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Im ersten Teil dieses Handbuchbandes, S. 212, ist die Dosierung des Introzid zehnfach 
zu niedrig angegeben. Die Dosen sind nicht 0.1-0,5, sondern 1-o cem intravenos zur 
Behandlung der Lymphogranulomatose. Herr Professor Cari Lewin, der mich darauf 
aufmerksam macht, hat das Mittel in die Therapie eingefiihrt. 

P. Morawitz. 
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1. Einleitung. 
Im weiteren Sinne des Wortes kommt jedem ~webe des Korpers eine innere Sekretion 

zu, insofern als von jedem ~webe Substanzen an die Blutbahn abgegeben werden, welche 
durch Fernwirkung regulierend in die komplizierten, das Leben erhaltenden Vorgă.nge ein­
greifen. Die meisten Physiologen fassen den Begriff der inneren Sekretion tatsăchlich auch 
in diesem erweiterten Sinne auf. So unterscheidet z. B. Gley: 1. die inneren Sekrete, die 
als Năhrstoffe dienen, z. B. Zucker, Fett, 2. die Hormazone, das sind Substanzen, die beim 
Aufbau der ~webe eine Rolle spielen, z. B. das innere Sekret der Schilddriise oder das 
der Keimdriise; 3. die eigentlichen Hormone, d. h. funktionelle Reizstoffe, z. B. das Adre­
nalin; 4. die Parhormone, das sind Abbaustoffe, die als Reizstoffe dienen, z. B. die Kohlen­
să.ure, der Harnstoff usw. Vom klinischen Standpunkt konnen wir aher mit einer derartigen 
weiten, letzten Endes alle biochemischen Vorgănge in sich einschliel3enden Auffassung des 
Begriffes der inneren Sekretion nichts anfangen. Von grol3ter klinischer Bedeutung ist 
hingegen das Vorkommen von Organen von mehr oder weniger ausgesprochen driisigem 
Aufbau, als deren eigentliche Funktion wir die Produktion besonders wichtiger, mit măch­
tigen physiologischen Wirkungen begabter Hormone ansehen miissen. Diese Organe nennt 
man Driisen mit innerer Sekretion oder Blutdriisen oder lnkretdriisen, weil sie ihr spezi­
fisches Sekret zum Unterschiede von den Driisen mit ăul3erer Sekretion nicht durch ein 
spezielles Gangsystem, sondern direkt an die die Zellen umspinnenden Blut- und Lymph­
gefăl3e angeben. Man rechnet zu diesen Organen: Die Schilddriise, die Epithelkorperchen, 
die Thymusdriise, die Hypophyse, welche zumindest aus zwei Blutdriisen, nămlich der glandu­
lăren Prăhypophyse und dem lnfundibularorgan besteht, die Epiphyse, die Nebenniere, 
welcheebenfalls a,us zwei Organen, nămlich der Nebennierenrinde und dem Nebennierenmark 
(chromaffines Organ) zusammengesetzt ist, das Inselorgan, welches zwischen der eigent­
lichen Driise des Pankreas verteilt ist und endlich die Keimdriisen. Die Klinik lehrt UllB 

nun, . dal3 , wenn sich ein Krankheitsproze13 in diesen Organen festsetzt, durch den ihre 
Funktion erlischt, charakteristische Ausfallserscheinungen auftreten und daB es, wenn auch 
bisher nicht iiberall, gelingt, diese Ausfallserscheinungen durch Einverleibung der betreffen­
den Driisensubstanz zu mildern oder zu beseitigen. Das Verfahren, den Ausfall durch Im­
plantation eines gleichen Organs zu decken, ist leider noch sehr unvollkommen. Endlich 
lehrt UllB die Klinik, dal3 es Krankheitsbilder gibt, deren Symptome auf eine Steigerung 
jener spezifischen Funktion hindeuten, wobei manchmal morphologische Verănderungen 
in den betreffenden Blutdriisen gefunden werden, die eine Funktionssteigerung durchaus 
moglich erscheinen lassen (Adenombildung). Diese letzterwăhnten Krankheitsbilder lassen 
sich auch manchmal durch Einverleibung sehr grol3er Mengen von Driisensubstanz, wenn 
auch in unvollkommener Weise erzeugen; sie Jassen sich erner meist durch operative 
Verkleinerung des Parenchymwertes der betreffenden Driire giinstig beeinflussen. Die 
Annahme, dal3 diese Krankheiten auf der .Ftinktionssteigerung der betreffenden Blutdriise 
beruhen, findet endlich auch darin eine Stiitze, daB ihr Symptomenbild gerade das ~gen­
stiick bildet zu dem Symptomenbild jener Krankheiten, die auf einem Funktionsausfall 
der betreffenden Blutdriisen beruhen und sich tatsăchlich durch Exstirpation erzeugen 
lassen. Es lassen sich allerdings gegen diese Gegeniiberstellung von Funktionssteigerung 
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und Funktionsausfall mancherlei Einwănde erheben, auf die im Verlauf der Darstellung 
noch eingegangen werden soll. 

Dieser Standpunkt der Klinik, der sich auf der Annahme einer strengen Spezifităt der 
Blutdrusenfunktion aufbaut, ist durch die Ergebnisse der physiologisch-chemischen For­
schung gerade in den letzten Jahren wesentlich gestutzt worden. Zur Entdeckung des 
Hormons des Nebennierenmarks- des Adrenalina- hat sich diejenige des Infundibular­
organs (gewiihnlich als Pituitrin, besser als Infundibulin bezeichnet), ferner diejenige 
des Schilddrtisenhormons (des Thyroxins), ferner diejenige des Hormons des Inselorgans 
(des Insulins) und endlich die Entdeckung des Epithelkiirperchenhormons (des Parathyreoi­
dins) hinzugesellt. Auch aus den weiblichen Keimdrusen sind bereits Substanzen von groBer 
physiologischer Wirkung gewonnen worden. Vom Adrenalin ist die chemische Konstitution 
vollkommen aufgeklărt, auch gelang die synthetische Darstellung desselben; auch ftir das 
Thyroxin wurde eine Formei angegeben, die allerdings noch nicht allgemein anerkannt 
wird. Das sehr wirksame Extrakt des Indifubularorgans hat verschiedene physiologische 
Wirkungen, von denen die diuresehemmende ftir die Pathogenese des Diabetes insipidus 
von besonderem Interesse ist. Die Aufklărung der chemischen Konstitution des Insulins 
scheint nur eine Frage der Zeit zu sein. Von besonderer Wichtigkeit war die Entdeckung 
des Insulins nicht nur wegen seines groBen therapeutischen Wertes, sondern auch deshalb 
weil unsere bisher noch sehr mangelhaften Kenntnisse vom Charakter und der Wirkungs­
weise der Hormone dadurch besonders bereichert wurden. Auch die Entdeckung des Para­
thyreoidins durfte in dieser Hinsicht nicht minder wertvoll sein. Nach dem bisherigen Stand 
unserer Kenntnisse kann man von den Hormonen sagen, daB sie wahrscheinlich nicht ei­
weiBartige Kiirper sind, daB sie keinen fermentativen Charakter haben, daB sie nicht auf 
das tote Substrat, sondern nur au.f die lebende Zelle ihre Wirkung entfalten und endlich, 
daB zwischen Menge des Hormons und physiologischer Wirkung eine quantitative Be­
ziehung besteht. 

Wenn also in dieser Beziehung nicht nur fur die Physiologie sondern auch fiir die Klinik 
der Blutdrusenerkrankungen ein wesentlicher Fortschritt und eine Klărung der Verhălt­
nisse angebahnt ist, so hat die Forschung der letzten Jahre in anderer Beziehung Ergebnisse 
gebracht, welche geneigt erscheinen, die bisher als sicher angenommene Zugehorigkeit 
gewisser Krankheitsbilder zu den Blutdrusenerkrankungen in Frage zu stellen. Wenn bis 
vor wenigen Jahren zwar angenommen wurde, daB die Blutdrusen als vegetative Organe 
ihre "zentralen Projektionsfelder" haben mtissen und ihre Funktion unter dem regulieren­
den EinfluB des Zentralnervensystems steht, so war doch die Auffassung herrschend, daB 
Stoffwechsel, Wachstum und Trophik der Gewebe hauptsăchlich durch die Blutdrusen 
reguliert werden. Nun lassen es aher die Forschungen der letzten Jahre immer wahrschein­
licher erscheinen, daB in dem urspriinglichsten Teil des Zwischenhirns, der von Edinger 
als Archithalamus bezeichnet wird, sich eine Region befindet, die ungefăhr dem Zwischen­
hirnboden (Hypothalamus) entspricht, in welcher eine ganze Reihe wichtiger Zentren 
nachgewiesen wurde, die fiir die vegetativen Funktionen und ftir die Regulation des 
Stoffwechsels, der Diurese, des Wărmehaushaltes, fiir die Trophik des Fettgewebes 
und endlich fiir die Entwicklung und Erhaltung der sekundăren Geschlechtscharaktere 
von groBter Bedeutung zu sein scheinen. Diese Befunde sind zwar an und ftir sich nicht 
geeignet, in der Lehre der inneren Sekretion revolutionăr zu wirken, da auch friiher die 
Vorstellung von einer nerviisen Regulierung neben der hormonalen, als chemischen, gang 
und găbe war. Fur die Klinik verwirrend wirkt nur, daB heute viele geneigt sind, manche 
Syndrome, ja geschlossene Krankheitsbilder, die man friiher auf eine Erkrankung des 
Hypophysenapparates zuruckfuhrte, auf pathologische Prozesse in jenen Zentren zu be­
ziehen. Zu jenen Syndromen bzw. Krankheitseinheiten gehiiren manche Formen der Fett­
sucht, ferner die sogenannte Genitaldystrophie und der Diabetes insipidus. Ganz besonders 
ist es die Kombination von Genitaldystrophie und Fettsucht, die sogenannte Dystrophia 
adiposo-genitalis, deren Zugehiirigkeit zu den Blutdrusenerkrankungen bestritten wird. Die 
Fragen sind noch derartig im FluB, daB es mir zweckmăBig erscheint, im Kapitel der Hypo­
physenerkrankungen die einzelnen Typen klinisch miiglichst sorgfăltig herauszuarbeiten 
und nur kurz die Grunde, welche ftir und wider ihre Zugehiirigkeit zu den Blutdrusen­
erkrankungen sprechen, zu eriirtern. 

Andererseits verleiten die innigen Beziehungen, welche zwischen Blutdrusensystem 
und vegetativem Nervensystem bestehen, dazu, manche Krankheitsbilder zu den Blut­
dr~sen zu zăhlen, wenn sie irg_end._welche Blutdrtisenstigmata aufweisen. Es gibt keine vege­
tative oder Trophoneurose, die rucht schon zu den Blutdrusenerkrankungen gezăhlt worden 
wâre, auch manche Psychosen und die Avitaminosen sind diesem Schicksal verfallen. Da 
experimentelle Grundlagen begreiflicherweise fehlen, so behilft man sich mit der Annahme 
einer Storung des Blutdrusengleichgewichts, deren Ursache eine pluriglandulăre Erkran­
kung sein soli. Diesen Bestrebungen, die geeignet sind, eine heillose Verwirrung in die 
Klinik der Blutdrusenerkrankungen zu bringen, sollte mit der groBten Vorsicht begegnet 
werden. 
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II. Die Erkrankungen der Schilddriise. 
Anatomie und Entwicklungsgeschichte. Die normale Schilddrtise des Menschen hat 

Schmetterlingsgestalt. Zwei den Seitenflachen der Trachea und des Kehlkopfes anliegende 
Lappen werden durch den Isthmus verbunden, welcher sich bisweilen nach oben in den so­
genannten Proc. pyramidalis verlangert. 

Der Isthmus entwickclt sich aus einer unpaaren Aussttilpung an der ventralen Wand 
der Kopfdarmh6hle. Bei manchen niederen Tierklassen bleibt die Verbindung mit dem 
Kopfdarm - dem Ductus thyreoglossus - erhalten. Hier ist die Thyreoidea eine Drtise 
mit aullerer _Sekretion. Bei den hoheren Tierklassen obliteriert der Ductus thyreoglossus 
friihzeitig. Uber die Entwicklung der Seitenlappen sind die Ansichten heute noch geteilt. 
Sicher ist, daB ein Teil der seitlichen Driisenanlagen sich durch Ausstiilpung aus der 
medianen entwickelt. Es ist ferner nach den Untersuchungen von Erdheim und Schilder 
sicher, daB die sogenannten postbranchialen Korper, die von der ventralen Wand der vierten 
Kiementaschen ausgehen, Schilddrtisengewebe bilden konnen, da in den Fallen von Thyreo­
plasie, bei welcher die mediane Schilddrtisenanlage rudimentar bleibt, den indifferenten 
Resten dieser Korper regelmaBig einige Schilddrtisenfollikel anliegen. Es ist daher nur 
ungewiB, in welchem Umfang sich unter normalen Verhaltnissen die seitlichen Schilddrtisen­
anlagen an der Bildung der Seitenlappen beteiligen. Zum besseren Verstandnis fiige ich 
folgende, der Arbeit Maurers entnommene Skizze bei, auf welche auch bei Besprechung 
der Entwicklung der Epithelkiirperchen und der 
Thymusdriise verwiesen werden wird. 

Die Schilddrtisenanlage wandert mit dem Her­
zen nach abwarts. Langs des ganzen Weges, von 
der Zungenwurzel bis zur Aorta herab, kiinnen 
sich versprengte Schilddrtisenkeime, akzessorische 
Schilddriisen, finden, die zur Bildung von abnorm 
gelagerten Kropfen (Zungenkriipfen, retrosternalen 
Kriipfen usw.) Veranlassung geben konnen. 

Die Thyreoidea ist ausgezeichnet vaskularisiert. 
Sie besteht histologisch aus mit kubischem oder 
zylindrischem Epithel ausgekleideten Follikeln, die 
groBtenteils mit Kolloid gefiillt sind; dieses ent­
halt das spezifische Sekret, welches nach Bedarf, 
wahrscheinlich durch die Lymphbahnen, in die 
Zirkulation gelangt. 

l 
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Abb. l. Anlage der Schilddrtise. 
(Schematisch.) Tr Thyreoidea I, II, 
III, IV Kiementaschen c3, c1 Epithel­
korperchenanlage, p postbranchialer 

Korper, Tm Thymusanlage 

Das Kolloid der Schilddrtise ist im jugendlichen 
Alter dtinnfltissig und farbt sich bei Hamalaun­
Eosinfarbung mehr eosinrot, wahrend es im Alter 
dickfltissig ist und sich mehr blau oder blaurot 
farbt. In der normalen kindlichen Schilddrtise finden sich die sogenannten Zentralkanale, 
das sind Schlauchbildungen, die im spăteren Alter im histologischen Bild zurticktreten 
(vgl. Abb. 2). 

Physiologische Vorbemerkungen. Die Schilddrtise zeichnet sich durch einen besonders 
hohen Jodgehalt aus. Die Schilddrtisen der Bewohner der Meereskiiste zeigen einen 
hiiheren Jodgehalt als diejenigen der Gebirgsbevolkerung. Die fotale Schilddrtise enthalt 
kein Jod. Die ganze Schilddrtise enthalt etwa 2-9 mg Jod (Baumann, Oswald). 
Der aus der Schilddrtise von Oswald dargestellte jodhaltige EiweiBkorper, das Jod­
thyreoglobulin enthalt etwa 1,75 Ofo Jod. Das durch Saurespaltung von Baumann ge­
wonnene Jodothyrin enthalt etwa 9,3 Ofo. Letzteres hat zweifellos eine geringere phy­
siologische Wirkung. Ein von Oswald hergestelltes Jodothyrin enthălt 14,2 Ofo. K endall 
ist es gelungen, aus entfetteten und durch Hydrolyse aufgespaltenen Schilddrtisen eine 
kristallinische Substanz zu isolieren, die mehr als 60 Ofo Jod enthalt. Als Muttersubstanz 
derselben ist das Tryptophan anzusehen. Kendall nannte die Substanz Thyroxin. Die 
von Kendall ermittelteFormel, die allerdings noch nichtallseitig anerkannt wird, lautet: 

JCH H H O 
JCH/"- C= C-C-C-C< 

1 1 1 H H OH 
JCH"-/" C"'-./0=0 

CH NH 
Kendall berechnet den Thyroxingehalt der Schilddrtise auf 7-8 mg. Aus dem Jod­

gehalt des Blutes und der Gewebe schătzt er, unter der Voraussetzung, daB alles Jod an 
Thyroxin gebunden ist, den Thyroxingehalt des Blutes auf 2, den des gesamten Korpers 

66* 



1038 W. Falta: Die Erkrankungen der Blutdrtisen. 

auf 25 mg. Das Thyroxin hat nach den Untersuchungen der amerikanischen Autoren in 
minimalen Dosen die voile physiologische Wirkung getrockneter Schilddriisensubstanz. 
Besonders deutlich kommt dies in der Erhohung der Wărmeproduktion zum Ausdruck. 
Charakteristisch ist auch, daB seine volle Wirkung sich erst bei lănger dauernder Zufuhr 
entfaltet. Der tăgliche Verbrauch von Thyroxin diirfte beim Menschen etwa 0,5-1 mg 
betragen. Einmalige Zufuhr einer groBeren Thyroxindosis ist nur wenig wirksam, der groBte 
Teil desselben wird dann rasch durch die Galle ausgeschieden. Auch die die Metamorphose 
von Kaulquappen beschleunigende Wirkung der Schilddrtisensubstanz (Gudernatsch) 
kommt dem Thyroxin zu. Auch das von der Firma. Squibb synthetisch dargestellte 
Thyroxin soli nach H. Lohr und W. Freydank sehr wirksam sein. 

Die tlberlegenheit des Thyroxins gegeniiber anderen organischen jodhaltigen Sub­
stanzen zeigen sehr schon die Untersuchungen von Romeis und Th. v. Zwehl. So ist im 

Abb. 2. Normale Schilddriise mit Kolloidbildung. 

Kaulquappenversuch die 500 bis 1000 fache Menge von Dijodthyrosin notig, um die gleiche 
Wirkung wie mit Thyroxin zu erzeugen. 

Der Jodspiegel des menschlichen Blutes liegt nach Veil und Sturm (Methode nach 
V. Fellen berg) im Spătsommer und Herbst bei durchschnittlich 12,8 r %. im Winter bei 
etwa 8,3 r Ofo. Davon sind 65% organisch, 35% anorganisch. Das Jod ist annăhernd 
gleichmăBig auf Korperchen und Plasma verteilt. Bei Zufuhr anorganischen Jods (z. B. 
0,5 g KJ) steigt der anorganische Jodgehalt rasch an, nach 24 Stunden ist die Erhohung 
bereits fast vollig abgeklungen. Bei Zufuhr von Thyreoidin steigt der organische Jod­
gehalt im Blute stark an, obwohl ein betrăchtlicher Teil im Darm in anorganisches Jod 
umgewandelt wird. Im venosen Blut der Schilddriise findet sich nach E. Gley und 
J. Cheymol mehr Jod als im Korperblut. 

Einteilung der Schilddriisenerkrankungen. Die Krankheiten der Schilddriise 
gehen meist mit einer Anderung der innersekretorischen Funktion einher. Das 
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pathologisch-anatomische Substrat ist dabei sehr verschiedenartig. Es kommen 
hauptsachlich die folgenden vier Gruppen in Betracht: Die Entwicklungs­
hemmungen, die Kropfe, die malignen Tumoren und die Entziindung. 

1. Unter den Entwicklungshemmungen ist die Thyreoaplasie besonders 
wichtig. Sie fiihrt, wie wir spăter sehen werden, zum sog. sporadischen 
Kretinismus. 

2. Unter Kropf versteht man eine nichtentziindliche VergroBerung der 
Schilddriise, welche entweder diffus ist oder nur einzelne Teile betrifft. Der 
Kropf kann angeboren sein oder sich erst allmăhlich wăhrend des Lebens ent­
wickeln. Nach C. W egelin unterscheidet man vom pathologisch-anatomischen 
Standpunkt, j e nachdem die Schilddriise diffus verandert oder nur knotig entartet 
ist, zwei Formen von Strumen. Bei der Struma diffusa kann entweder das 
Parenchym der Schilddriise diffus hyperplastisch sein (Basedowstruma) oder 
es kann sich um eine sog. diffuse Kolloidstruma handeln. Diese ist dann histo­
logisch nicht von der normalen Schilddriise unterscheidbar. Sie findet sich 
gewohnlich im Adoleszentenalter und verschwindet oft von selbst zwischen dem 
20. und 30. Lebensjahre. Bei der Struma nodosa handelt es sich entweder um 
eine Struma nodosa parenchymatosa mit trabekularer, tubularer oder kleinfolliku­
larer Struktur oder um eine Struma nodosa colloides. Hier konnen mancherlei 
Degenera.tionsprozesse, fibrose, hyaline, amyloide Prozesse, Verkalkung, Ver­
knocherung, schleimige Umwandlung, Blutung und Zystenbildung das Bild 
auBerordentlich mannigfaltig gestalten. 

In neuerer Zeit hat man mehrfach versucht, aus dem histologischen Ver­
halten Schliisse auf die Funktionsanderung zu ziehen. Dabei begegnet man aher 
groBen Schwierigkeiten. Wie bei der Besprechung des Morbus Basedowii noch 
genauer a.usgefiihrt werden soli, ist die typische Basedowstruktur oder die base­
dowifizierte Struma durch eine Hyperplasie der Epithelzellen und eine Wucherung 
derselben, also durch eine Neubildung von Prolifera.tionszentren charakterisiert. 
Die typische Basedowstruma ist a.uch kolloidarm. Hier zeigen uns die histo­
logischen Veranderungen mit einer gewissen Sicherheit eine Funktionssteigerung, 
nicht nur Steigerung der Hormonbildung, sondern auch der Hormonabfuhr an. Bei 
den a.nderen Veranderungen der histologischen Struktur, bei der Mehrbildung 
von Kolloid oder bei den Neubildungen von adenoma.tosem Charakter ist aher, 
wie a.uch Fr. Kraus betont, Strukturveranderung und Funktionsveranderung 
schwer in Einklang 'zu bringen. Bei Tragern kolloidreicher Strumen z. B. konnen 
Zeichen einer Funktionsstorung der Schilddriise ganz fehlen, sie konnen aher 
auch vorhanden sein. Endlich diirfte noch ein konstitutioneller Faktor hinzu­
kommen, durch den die Wirkung des Schilddriisensekretes in den Erfolgsorganen 
beeinfluBt wird. Immerhin haben die Untersuchungen von de Quervain und 
Yuzo Hara ergeben, daB sich mittels der Asherschen Methode eine Ab­
stufung der biologischen Wertigkeit der Kropfsubstanzen, vom Basedowkropf 
iiber den klinischen, nicht toxischen Kolloidkropf zum parenchymatos knotigen 
Kropf und den verschiedenen Formen des kretinen Kropfes konstruieren lasse. 
Auch das Schilddriisenvenenblut zeigt bei den Tragern dieser verschiedenen 
Kropfformen ein biologisch entsprechendes Verha.lten. Breitner und seine 
Mitarbeiter, Orator, Gold und F. Sta.rlinger, ha.ben verschiedene andere 
biologische Methoden (pharmakodynamische Funktionspriifung, V ergleich des 
Fibrinogengehaltes von Schilddriisenvenenplasma. und Schilddriisenarterien­
plasma., Veranderungen in der Blutgerinnungszeit usw.) verwendet und so aus 
dem Vergleich der Sekretproduktion (hypertrophisch, eutrophisch, hypotrophisch) 
und der Sekretabfuhr (hyperrhoisch bzw. hyporhoisch) eine Vorstellung iiber 
den Funktionszustand der Schilddriise und der Beziehung desselben zur histo­
logischen Struktur zu gewinnen versucht. Die Ergebnisse der de Quervain-
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schen und Breitnerschen Versuchsreihen stimmen zum Teil gut iiberein. 
Beiden fehlt bisher noch die Ergii.nzung und Uberpriifung durch eine regel­
mii.Bige Untersuchung des Grundumsatzes. Endlich sei noch erwii.hnt, daB 
auch die Untersuchung der Wirksamkeit des Schilddriisengewebes im Kaul­
quappenversuch (W egelin und A belin) zu bemerkenswerten Resultaten ge­
fiihrt hat. 

Wir werden diesen Fragen bei der Besprechung der Pathogenese der Basedow­
schen Krankheit wie auch des Myxooems und der kretinischen Degeneration 
wieder begegnen. 

3. Unter den malignen Tumoren finden sich am hii.ufigsten Karzinome 
und Sarkome. Auch iiber das gleichzeitige Vorkommen von Sarkomen und 
Adenomen wird berichtet. Die Tumoren zeigen alle groBe Neigung zu Metastasen­
bildung. Beim Karzinom sind Knochenmetastasen besonders hii.ufig, nament­
lich in den Schii.delknochen und im Sternum, beim Sarkom finden sich hii.ufig 
Metastasen in den Lungen. Die Metastasen des Schilddriisenadenokarzinoms 
konnen nicht unbetrii.chtliche Mengen von J od enthalten. Die Beurteilung, ob 
ein Adenom der Schilddriise malign oder benign ist, ist oft sehr schwierig 
(v. Eiselsberg). Die Tatsache der Metastasierung an sich diirfte wohl mit 
Recht als Zeichen der Bosartigkeit angesehen werden. Ausfallserscheinungen 
der Schilddriisenfunktion (Erscheinungen von Myxodem) sind bei Tumoren 
verhii.ltnismaBig selten. Die Myxodemsymptome konnen sich spontan zuriick­
bilden, wenn sich Metastasen entwickeln (v. Eisels berg), oder wenn akzesso­
rische Schilddriisen zu wachsen beginnen. Gar nicht so selten kommt es ferner 
vor, daB sich auch die malignen Tumoren der Schilddriise basedowifizieren. 
In solchen Fallen konnen sich sogar die Erscheinungen des schweren Morbus 
Basedowii entwickeln. 

Alle Tumoren der Schilddriise konnen infolge der Nachbarschaft zu vielen 
wichtigen Organen (Trachea, Osophagus, Sympathikus, Vagus usw.) unter 
Umstanden sehr mannigfaltige lokale Erscheinungen verursachen. 

4. En tziind ungen der Schilddriise. Man unterscheidet zwischen Thyreoi­
ditis und Strumitis. Die erstere ist viel seltener, bei ihr ist auch der Ausgang 
in Eiterung viel seltener wie bei der Strumitis. Eine geringgradige Entziindung 
der Schilddriise ist oft eine Teilerscheinung akuter Infektionskrankheiten 
(Roger und Garnier). Auch in der Friihperiode der Syphilis ist Thyreoiditis 
nicht selten. Sklerotisch- entziindliche Prozesse finden sich hii.ufig bei Tuber­
kulose und schwerem Alkoholismus. Schwere entziindliche Prozesse finden sich 
nach Typhus, Variola, Grippe, Malaria, bei puerperalen Prozessen, besonders aher 
nach Angina und akutem Gelenkrheumatismus. Eine ausfiihrliche Zusammen­
stellung der Literatur findet sich bei de Quervain und Reist. Der Beginn 
der Thyreoiditis ist meist plotzlich. Unter ausgesprochenen Allgemeinerschei­
nungen, unter Fieber schwillt die Schilddriise an, wodurch lokale Drucksymptome 
erzeugt werden konnen. Heftige, nach Ohr und Rachen ausstrahlende Schmerzen 
stellen sich ein. Der Hohepunkt der Erscheinungen ist meist rasch erreicht 
und rasch oder mehr lytisch klingen alle Erscheinungen ab. 

Die Entziindungen der Schilddriise fiihren nicht selten zu ausgesprochenen 
Funktionsstorungen, und zwar die akuten bisweilen zu basedowischen Erschei­
nungen, die chronisch entziindlichen, sklerosierenden Prozesse sehr haufig zu 
Myxodem (siehe spii.ter). 

Bei der zweiten Gruppe von Krankheiten der Schilddriise steht, wie schon 
erwahnt, di.e Ănderung der innersekretorischen Tatigkeit der Schilddriise im 
Vordergrund. Hier konnen wir Krankheiten unterscheiden, die mit Steigerung 
und solche, die mit Herabsetzung bzw. Ausfall der Funktion einhergehen. 
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Der vollentwickelte Zustand der Hyperthyreose (oder Dysthyreose n wird 
in der deutschen Literatur als Morbus Basedowii oder Glotzaugenkrankheit, in 
der englischen Literatur als Graves disease oder exophthalmique goiter, in der 
franzosischen als Goitre exophthalmique, in der italieniscben ofter als Morbo 
di Flajani bezeichnet. Auller dem typischen Morbus Basedowii gibt es zahl­
reiche und verschiedenartige Krankheitsbilder, bei denen der Zustand der Hyper­
thyreose nur in mehr oder weniger rudimentărer Form besteht. Zu den Zu­
standen der A- bzw. Hypothyreose gehoren die Thyreoaplasie (der sog. spora­
dische Kretinismus) und das infantile bzw. adulte Myxodem. Eine bedeutende 
Rolle spielt ferner die Hypothyreose beim endemischen Kretinismus. 

Wir wollen uns zuerst mit den Zustănden der Hyperthyreose beschăftigen. 

A. Der Morbus Basedowii. 
Historisches. Im Jahre 1840 hat v. Basedow zuerst drei Fii.lle der nach ihm. benannten 

K.rankheit ausfiihrlich beschrieben. Von seinen Vorgăngern ist besonders Graves zu er­
wăhnen, der schon 1835 Fălle von der in Rede stehenden Erkrankung beschrieb, welche er 
zur Hysterie in nahe Beziehung brachte. Seit v. Basedow haben die Anschauungen iiber 
diese K.rankheit groJle Wandlungen erfahren. Die franziisische Schule faJlte sie als Neurose 
auf; erst Mii bius hat 1886 eine krankhaft gesteigerte Tătigkeit der Schilddriise als Ursache 
angenommen und auf den Gegensatz, der zwischen dieser Krankheit und dem Myxiidem 
besteht, hingewiesen. 

Begriffsbestimmung. Unter Morbus Basedowii verstehen wir ein 
sehr mannigfaltiges Krankheitsbild, in dessen Mittelpunkt eine 
abnorm gesteigerte Tatigkeit der Schilddriise steht. Die Schild­
driise zeigt regelmăBig histologische Veranderungen von einem 
bestimmten Typus, sie ist dabei fast immer vergroBert; meist ist auch 
ihre Blutfiille erhOht. Auller den Veranderungen in der Schilddriise gehOren 
zu den Kardinalsymptomen die Steigerung der Stoffwechselvor­
gănge, die Tachykardie, der Tremor und eine Reihe von Symptomen, 
die auf einem erhohten Erregungszustand der vegetativen N erven 
beruhen, wozu sich in einem groBen Teil der Falle der Exophthalmus 
gesellt. 

Vorkommen. Die Basedowkrankheit ist ziemlich ungleichmăBig verbreitet. Eine sorg­
făltige Zusammenstellung iiber ihr Vorkommen findet sich bei Sattler. Die meisten Sta­
tistiken stimmen darin iil>erein, daB die klassische Form der Basedowkrankheit in Gegenden, 
in denen der Kropf endemisch ist, verhăltnismăllig nur selten vorkommt (H. Bircher, 
Fr. Kraus, W. Scholz u. a.). Die Basedowkrankheit ist beim weiblichen Geschlecht viel 
hăufiger als beim mănnlichen. In Sattlers Zusammenstellung finden sich unter 3800 
Făllen 3210 weibliche. Im Kindesalter ist sie verhăltnismăllig selten (unter 3477 Făllen 
184 bei Kindern unter 15 Jahren), sehr selten kommt sie bei Săuglingen vor. Familiăres 
Auftretender Basedowkrankheitist nicht allzu selten. (E. Frey, Osterreich, N. Ortner 
u. a.). In der gleichen Familie finden sich nicht selten auch Falle von Myxiidem (White, 
Clifford) zusammen mit anderen Blutdriisenerkrankungen (Grober), oder mit Neurosen 
des vegetativen Nervensystems, oder mit Psychosen. Endlich sei erwahnt, da.Jl die Krank­
heit auch bei Tieren beobachtet wurde. 

Symptomatologie. Die basedowische Verănderung kann sich sowohl in einer 
vorher normalen als auch in einer kropfig entarteten Schilddriise entwickeln. 
In ersterem Fall sind alle Lappen der Schilddriise diffus vergroBert und von 
weicher, elastischer Konsistenz. Durch die Erweiterung der vorhandenen GefaBe 
oder durch Neubildung von solchen wird die Schilddriise sehr blutreich und zeigt 
besonders in den ersten Stadien oft Expansivpulsation und hăufig, mit der 
Intensitat der basedowischen Erscheinungen parallel gehende Volumschwan­
kungen. In perakuten Făllen kann sich die Schwellung der Schilddriise in 
kiirzester Zeit entwickeln, kann dann aber eventu:ell ebenso rasch wieder zuriick­
gehen. Meist hort man iiber der typischen Basedowschilddriise mit der Herz-
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aktion synchrone GefaBgerausche und fiihlt ein deutliches Schwirren. Durch 
Druck kann man die Schilddriise verkleinern. Bei langerem Bestand der Krank­
heit wird die Konsistenz der Driise derber. Die Farbe der Schnittflache ist 
dann blaBgrau oder graugelblich. In einer basedowifizierten Struma finden sich 
die basedowischen Veranderungen meist nur fleckweise. Es gibt aher auch 
Falle, bei welchen eine V ergroBerung der Schilddriise kaum nachweisbar ist. 
Doch finden sich auch hier immer die charakteristischen histologischen Ver­
anderungen. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt neben vermehrter Vaskularisation 
reichliche Neubildung von epithelialen Zapfen und Driisenschlauchen, welch 

Abb. 3. Basedow-Struma. 

letztere oft von massenhaft desquamierten Epithelzellen angefiillt sind. Daneben 
findet sich oft auch Einlagerung lymphoider Zellen (Gibson, Greenfieldt, 
F. Miiller, Lubarsch u. a.). Kocher bezeichnete die typische Basedowstruma 
als eine Struma hyperplastica parenchymatosa teleangiektodes. Bei der Ent­
wicklung der Basedowveranderungen findet eine Entmischung des Kolloids 
statt (Klose), dasselbe wird diinnfliissiger, weniger farbbar und verschwindet 
oft ganz. Meist ist die Basedowstruma auch sehr jodarm, nach Marine und 
Williams desto jodarmer, je groBer die Hyperplasie und das Gewicht ist. 

Entwickelt sich die Basedowveranderung in einer vorher kropfig entarteten 
Schilddriise, so entstehen natiirlich die verschiedenartigsten Bilder. Immer 
finden sich in solchen Strumen aher Inseln von Gewebe, welches histologisch 
der echten Basedowstruma gleicht. Auch bei den makroskopisch scheinbar 



Morbus Basedowii: Symptomatologie. 1043 

diffusen Kolloidstrumen finden sich mikroskopisch immer Inseln epithelialer 
Hypertrophie (J. Holst). 

Unter den kardiovaskularen Symptomen steht die Tachykardie im 
Vordergrunde. Meist besteht daneben eine besondere Labilitat des Pulses. 
Es kann vorkommen, daB bei volliger Ruhe der Puls nur wenig iiber der Norm 
liegt, wahrend geringe psychische oder korperliche Emotionen ihn ungewohn­
lich in die Hohe treiben. Ferner besteht Verstărkung der Herzaktion und 
Herzklopfen. Die Patienten fiihlen das Herz "bis in den Hals hinauf" schlagen. 
Der HerzstoB ist dann verstarkt und verbreitert, die Brustwand wird stark 
erschiittert. Sehr oft besteht Verbreiterung der Herzdampfung, welche haufiger 
auf Herzdilatation als auf Hypertrophie des Herzmuskels beruht. Haufig be­
stehen systolische akzidentelle Gerausche. Alle Erscheinungen am Herzen 
zeigen oft groBe, mit dem iibrigen Krankheitsverlauf parallel gehende Schwan­
kungen. Die Karotiden und die Schilddriisenarterien pulsieren in den voll 
entwickelten Formen oft sehr stark, eine Erscheinung, die diesen Fallen ein 
eigenes Geprage gibt. In besonderen Fallen kommt es zum penetrierenden 
Venenpuls an der Schilddriise oder zu pulsatorischer Erschiitterung des Kopfes 
(M ussetsches Zeichen) oder zum Netzhautpuls (Becker). Auch starkes Klopfen 
der Bauchaorta, Leberpuls und Milzpuls wurden beobachtet (C. Gerhardt). 
Im Gegensatz zur gesteigerten Herzaktion und der stiirmischen Pulsation am 
Hals ist der Radialpuls oft nur klein und weich und der Blutdruck nicht erhoht 
oder sogar leicht herabgesetzt (Spiethoff, Donath). ErhOhung des Blut­
druckes ist verhaltnismaBig selten. Es besteht daher ein abnormes Gefalle 
vom Zentrum zur Peripherie (Fr. Kraus), welches durch die abnorme Schlaff­
heit des GefaBtonus in den peripheren GefaBen erklarlich ist. Dementsprechend 
ist der Pulsdruck im Gegensatz zu allen anderen Tachykardien erhoht ( J. H arris, 
Davies H. Witridgeund J.Eason). SchondenfriiherenBeobachtern(Graves, 
Stokes, Hirsch, Trousseau u. a.) war diese Gegensatzlichkeit zwischen der 
gesteigerten Herztatigkeit, wie sie sich am Herzen und an den HalsgefaBen doku­
mentiert, und der verhăltnismaBig geringen Fiillung der peripheren Arterien 
aufgefallen. Auf den geringen Tonus der peripheren GefaBe weist auch die 
oft zu beobachtende Rotung des Gesichtes, der Ohren, der Fingerspitzen und 
Nagelbetten hin (A. Kocher). Ferner findet sich sehr hăufig Neigung zu 
Extrasystolen; auch Arrhythmia perpetua ist nicht selten (Gerhardt, Fre­
dericia, Roth, Huber u. a.). Vorhofflimmern wird durch Digitalis-Chinin oft 
sehr giinstig beeinfluBt. Ferner findet sich sehr hăufig eine Hypertrophie 
des rechten Ventrikels (Fr. Miiller). Das Elektrokardiogramm zeigt oft 
eine auffallende Erhohung der Vorhofzacke und Nachschwankungen von ab­
normer Hohe. Die R-Zacke ist dabei oft relativ niedrig. Alle Verande­
rungen am Herzen werden durch die Strumektomie oft auffallend giinstig 
beeinfluBt. 

Die experimentellen Untersuchungen mit Schilddriisensubstanz zeigten bis­
her wenig Ubereinstimmung. Oliver und Sehafer u. a. fanden nach intra­
venoser Einverleibung von Schilddriisenextrakt Blutdrucksenkung und Puls­
verlangsamung, andere Untersucher fanden keine Wirkung oder Pulsbeschleuni­
gung. Die Differenzen in den Resultaten erklaren sieh wahrscheinlich daraus, 
daB bei der intravenosen Einverleibung auch andersartige, den kardiovaskularen 
Apparat beeinflussende Substanzen mit einverleibt werden. Durch Verwendung 
von Thyroxin wird sich die Situation jetzt vielleicht klaren lassen. Durch 
Thyreoideafiitterung laBt sich beim Menschen in den meisten Fâllen Tachy­
kardie und eine Erhohung des Blutdruckgefalles vom Zentrum zur Peripherie 
hin erzielen (Falta, Newburgh und Nobel). Bei sehr groBen Dosen von 
Thyreoidin sinkt der Blutdruck bedeutend (Pilcz). Durch die ErhOhung des 
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Gefălles wird die Geschwindigkeit des Blutkreislaufes erhoht, wodurch am 
besten dem gesteigerten Sauerstoffbedarf entsprochen wird. 

Die Tachykardie ist eine Folge der Akzeleranzreizung, der geringe Tonus der 
peripheren GefăBe wohl eine Reizung der V asodilatatoren, die Erweiterung der 
SchilddriisengefăBe wohl die Folge einer Reizwirkung des Nervus depressor, 
da Reizung der Depressorwurzel Steigerung des Blutstromes in der Schild­
driise hervorruft (v. Cyon). Auch Asher und Flack fanden, daB die Erreg­
barkeit des Nervus depressor durch das innere Sekret der Schilddriise gesteigert 
wird. Die Steigerung des Blutstromes begiinstigt die Mehrausfuhr von Sekret, 
wodurch ein Circulus vitiosus entsteht. Vielleicht ist am Zustandekommen der 
kardiovaskulăren Symptome (Tachykardie) auch eine sekundăre Steigerung der 
Tătigkeit des chromaffinen Gewebes resp. eine groBere Empfindlichkeit sym­
pathischer Erfolgsorgane gegen Adrenalin mitbeteiligt. Tatsache ist, daB man, 
durch gleichzeitige Injektion von Schildd.riisensekret und Adrenalin Aktions­
pulse auch beim Tier erzeugen kann (Kraus und Friedenthal), deren Ent­
stehung v. Cyon auf gleichzeitige Reizung von Vagus und Sympathikus bezieht, 
und daB nach Asher und Flack das Schilddriisensekret die Wirksamkeit des 
Adrenalins erhOht. 

Nach Goetsch soll nach subkutaner Injektion von Adrenalin bei Hyper­
thyreoidismus eine stărkere Reaktion des kardiovaskulăren Apparates auftreten 
als bei normalen Menschen. Dieser Angabe, der sich auch Vaquez und Dimi­
tracoff anschlossen, wurde von zahlreichen Autoren widersprochen. So findet 
F. W. Peabody keinen Parallelismus zwischen der Steigerung des Grund­
umsatzes und dem Ausfall der Goetschschen Probe. Andererseits findet 
Csepai auf Grund seiner Untersuchungen mit intravenoser Injektion von 
Adrenalin eine stărkere Wirkung bei Zustănden des Hyperthyreoidismus und 
nimmt an, daB man auf diese Weise thyreotoxische und atoxische Kropfe unter­
scheiden konne. 

Die Augensymptome konnen in verschieden intensiver Weise ausgebildet 
sein. Oft ist nur ein leicht erhohter Glanz des Auges da und erst eine genaue 
Untersuchung weist das Bestehen von anderen Basedowerscheinungen nach, in 
anderen Făllen kommt es zu jenen auffallenden Verănderungen, welche Mobius 
treffend mit dem durch hochstes Entsetzen hervorgerufenen Gesichtsausdruck 
vergleicht. In manchen Făllen findet die Entwicklung der Augensymptome ganz 
allmăhlich statt. In anderen Făllen kann in wenigen Tagen, ja iiber Nacht, die er­
schreckende Verănderung auftreten. Es ist zwischen Protrusio bulborum und 
W eite der Lidspalten zu unterscheiden. In voll entwickelten Făllen sind allerdings 
beide Symptome meist gleichzeitig vorhanden. Die Protrusio bulborum wurde 
von manchen Autoren durch eine vermehrte Fiillung der OrbitalgefăBe erklărt. 
Die raschen Schwankungen in der Intensităt, die die Protrusio bulborum bei 
manchen Patienten zeigt, haben zu dieser Annahme gefiihrt. Die wesentlichste 
Ursache soll aber ein abnormer Tonus des sympathisch innervierten Land­
stromschen Musculus palpebralis sein. Die Protrusio lăBt sich nach Cl aude 
Bernard experimentell durch elektrische Reizung des Halssympathikus hervor­
rufen. Die Protrusio kann so hochgradig sein, daB es zur Luxatio bulbi kommt. 
Bei alten Basedowfăllen wird sie definitiv und soll dann durch vermehrte 
Einlagerung retrobulbăren Fettgewebes bedingt sein. Hingegen soll das Klaffen 
der Lidspalten (Dalrymple-Stellwagsches Zeichen) auf vermehrter Offnungs­
spannung des Auges (L. Bruns), also auf einem abnormen Tonus des Nervus 
oculomotorius beruhen und wurde daher von Eppinger und HeB als ein Zeichen 
parasympathischer Reizung aufgefaBt. 

Nach neueren Untersuchungen von Unverricht soll aher experimentelle 
Reizung des freigelegten Sympathikus beim Menschen zwar zur Erweiterung der 
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Lidspalten durch Hebung des oberen Augenlides, nie aber zum Exophthal­
mus fuhren. Der Basedowexophthalmus soll durch retrobulbăre Ansammlung 
von Fliissigkeit (entweder durch venose Stauung oder durch toxische GefăB­
lăhmung) zustande kommen. 

Der Exophthalmus kann auch einseitig sein. Eine Verwechslung mit ein­
seitiger Sympathikusaffektion soll durch Beachtung der Pupillenweite ver­
mieden werden konnen, letztere soll nămlich bei Morbus Basedowii keine 
Differenzen zeigen, doch hat Roasenda unter drei Basedowfăllen mit uni­
lateralen Augensymptomen einen beobachtet, bei dem diese Symptome stets 
auf eine Seite beschrănkt blieben. Bei den beiden anderen wechselten sie die 
Seite. Der einseitige Exophthalmus geht bisweilen mit einseitiger Schilddriisen­
schwellung einher, und zwar sowohl mit gleichseitiger wie auch gekreuzter. Eine 
Zusammenstellung einschlăgiger Fălle findet sich bei Worms und Hamant. 

Abb. 4. Klaffen der Lidspalten bei Morbus Basedowii. 

Auf einem vermehrten Tonus des Musculus levator palpebrarum beruht das 
v. Grăfesche Symptom, das darin besteht, daB bei langsamer Senkung des 
Blickes das obere Augenlid zuriickbleibt und nur ruckweise folgt, wodurch die 
wei13e Sklera am oberen Kornealrand sichtbar wird. Das v. Stellwagsche Sym­
ptom besteht in der Seltenheit und Unvollkommenheit des unwillkiirlichen 
Lidschlages. Wăhrend bei normalen Individuen der Lidschlag drei- bis fiinfmal 
in der Minute erfolgt, kann er bei Morbus Basedowii minutenlang aussetzen. 

Die Augenzeichen lassen sich nur schwer experimentell erzeugen, eine Tat­
sache, die der Auffassung der Basedowschen Krankheit als Hyperthyreose 
Iange Zeit im Wege stand; es ist aher Kraus und Friedenthal und Honnicke 
endlich doch gelungen, durch sehr groBe Thyreoidinmengen Erweiterung der 
Lidspalten und Exophthalmus, wenn auch nicht in sehr hohem Grade, hervor­
zurufen. In neuester Zeit ist iiberdies durch Verwendung von Material, das bei 
der Operation menschlicher Strumen gewonnen wurde, auch typischer Ex­
ophthalmus beim Hund erzielt worden (Lampe, Liesegang, Klose und 
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Baruch). Bemerkenswert, wem1 auch nicht vollig beweisend, ist in dieser 
Hinsicht auch der Fali von Notthafft, bei dem sich nach iibermăBigem Ge­
brauch von Schilddriisentabletten eine ausgesprochene Protrusion entwickelte. 

Das Mobiussche Symptom endlich besteht in einer Konvergenzschwăche; 
beim Fixieren des nahegehaltenen Fingers weicht ein Auge ah, ohne daB Doppel­
bilder auftreten; vielleicht erklărt sich dieses nicht hăufige Symptom aus der 
fettigen Degeneration der Augenmuskeln, die in schweren Făllen des Morbus 
Basedowii beobachtet wurde. Auch Augenmuskelparesen und Lăhmungen sind 
beobachtet worden. Kappis beschreibt einen Fali, bei dem der Beginn der 
Erkrankung 11 Jahre zuriicklag; unter allmăhlicher Zunahme alle Symptome 
entwickelten sich ausgedehnte Lăhmungen der Augenmuskeln und anderer 
Kopfnerven. Ka ppis stellt 40 Fălle von Augenmuskellăhmungen bei Morbus 
Basedowii zusammen. 

Bisweilen wird bei Morbus Basedowii Trănentrăufeln (Berger), bisweilen 
aher auch vermehrte Trockenheit des Auges beobachtet. Bei hochgradiger 
Protrusion kann die Kornea verschwăren und abfallen, die Linse kann heraus­
fallen und auch der Glaskorper kann absterben. Die sich entwickelnde Pan­
ophthalmie kann zum Exitus fiihren. Staroperationen pflegen bei Morbus 
Basedowii ungiinstig zu verlaufen (Mo bi us). In seltenen Făllen wurde Atrophie 
des Sehnerven beobachtet (auch experimentell durch Schilddriisenfiitterung 
erzeugt, Birch-Hirschfeld und Nombuo Ynvuye), endlich tritt bei 
Instillation von Adrenalin bisweilen Mydriasis auf (0. Lowi). Die Adrenalin­
mydriasis wurde _ auch beim experimentellen Hyperthyreoidismus gefunden 
(Eppinger, Falta und Rudinger). 

Die Augenzeichen gehoren zur klassischen Form des Morbus Basedowii. Bei 
den Formes frustes konnen sie fehlen oder nur angedeutet sein. 

Von den Verănderungen der Atmungsorgane wăre zu erwăhnen: lGanglos­
werden der Stimme, ferner Kratzen im Hals und ein quiilender Reizhusten 
(Pierre Marie), der oft als Friihsymptom einsetzen kann, ferner die oft anfalls­
weise auftretende Steigerung der Atemfrequenz, die oberflăchliche Atmung und 
der Lufthunger. Die letzteren Symptome hangen wohl mit der gesteigerten 
Warmeproduktion zusammen. Die Atemkurven zeigen periodischen Atemstill­
stand (erhohter Vagustonus, Hofbauer). C. A. Mc Kinlay findet beim 
Hyperthyreoidismus Verminderung der Vitalkapazităt, H. Pollitzer ein Vo­
lumen pulmonum diminutum, durch letzteres wird oft eine VergroBerung des 
Herzens nach rechts vorgetii.uscht (Denudation). 

Zu den nervosen Symptomen gehoren fast alle Basedowsymptome, da die 
meisten der Ausdruck von Reizzustanden des vegetativen Nervensystems sind. 
Von nervosen Symptomen im engeren Sinn ist besonders der Tremor der ge­
spreizten Finger zu erwăhnen, der zuerst 1862 von Charcot beobachtet, von 
Marie spăter in einer Monographie als ein Haupt- ulid Initialsymptom beim 
Morbus Basedowii beschrieben wurde. N othnagel hat darauf hingewiesen, 
daB der Tremor sehr schnellschlăgig ist. Von der Hăufigkeit des Tremors 
bei dieser Erkrankung geben die Beobachtungen A. Kochers eine Vorstellung. 
A. Kocher fand ihn unter 63 Făllen nicht weniger als 60mal deutlich 
ausgesprochen. Leichte psychische Emotionen konnen den Tremor deut­
licher hervortreten lassen. Intendierte Bewegungen steigern ihn gewohnlich 
nicht. Feiner koordinierte Bewegungen konnen aher durch starken Tremor 
gestort oder unmoglich gemacht werden. Sehr starker Tremor kann auch 
choreatischen Charakter annehmen. In voll entwickelten Făllen befinden sich 
die Kranken in einem "etat de vibration perpetuelle". Der Tremor kann auch 
die Zunge, Augenlider, Lippen, die unteren Extremităten, Zwerchfell und Atem­
muskeln ergreifen; die Zahl der Schwingungen betrăgt etwa 8-9,5 in der 
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Sekunde, ebensoviel wie bei Paralysis progressiva und Alkoholismus, wăhrend 
sie beim Tremor senilis und der Paralysis agitans geringer ist. Der Tremor 
laBt sich experimentell leicht durch Verfiitterung von Schilddriise erzeugen. 

Ein ganz gleicher Tremor findet sich iiberdies auch bisweilen voriibergehend 
bei Hysterie und Neurasthenie, wie die graphische Registrierung ergeben hat. 

Ein ferneres Symptom ist die Muskelschwache; selbst Para parese der Beine 
ist beobachtet worden (Giving way of the legs). Stern halt sie fiir hysterisch. 
Auch voriibergehende Mono- und Hemiplegien und Paresen der Hirnnerven 
(Heuer) sind beobachtet worden. Die Sehnenreflexe sind meist nicht verandert. 
Nicht selten sind ziehende Schmerzen im ganzen Korper oder nur in den Armen 
oder Beinen oder in den Schultern und besonders im Nacken. Kocher fand 
sie in einem groBen Teil seiner Falle. Mobius glaubt nicht, daB sie mit der 
Hyperthyreose direkt zusamm.enhangen. Dies ist aher wohl durch die Unter­
suchungen von Falta, Newburgh und Nobel auBer Frage gestellt, da die 
Schmerzen in zahlreichen Fallen nach Zufuhr von Schilddriisensubstanz auf­
traten. Dasselbe gilt auch von den Kopfschmerzen, die bei Morbus Basedowii 
sehr haufig sind, ja sogar oft initial auftreten und auch bei kiinstlichem Thyreoi­
dismus haufig vorkommen. Auch die Schlaflosigkeit der Basedowiker kann als 
initiales Symptom auftreten, in manchen Fallen mit Schwankungen wochen­
lang andauern und die Kranken stark herunterbringen. 

Fast regelmaBig finden sich Veranderungen im Seelenleben: Abnorme 
Erregbarkeit, unmotivierte Heiterkeit, hastige Sprache, rascher Gedankenablauf, 
Andeutung von Ideenflucht, rascher Stimmungswechsel, schreckhafte Traume; 
der Charakter verandert sich, die Kranken werden miBtrauisch, jahzornig, 
launenhaft, oft auffallend euphorisch, oft tief deprimiert. Mo bi us vergleicht den 
Zustand treffend mit einem leichten Rausch, bei dem maniakalische Stimmung 
besteht und leicht Umwandlung in Depression erfolgt. Lach- und Weinkrampfe 
konnen vorkommen, Kombination mit Hysterie ist nicht selten. Bisweilen 
kommt es terminal zu Delirien, Verwirrung mit Halluzinationen und Koma. 

Der Ubergang dieser seelischen Veranderungen in echte Psychosen ist nicht 
selten. Oft sind es maniakalische Zustande, oft Depressionen, die mehr hervor­
treten. Auch das Bild der Melancholie kann sich entwickeln. Nach Sattler 
gehoren unter etwa 150 Fallen der Literatur mehr als 70 dem manisch-depressiven 
Irresein an. Fiir die Auffassung dieser Veranderung im Seelenleben ist die 
Beobachtung wichtig, daB in einzelnen Fallen durch Zufuhr von Schilddriisen­
tabletten ahnliche Zustande ausgelost wurden. Aufregungszustande sind beim 
Thyreoidismus nicht selten. Es wurden aher auch Falle von Thyreoidinintoxika­
tionsirresein"beobachtet (B oinet, Par h on et Mar b e ). Die beiden letzterwahnten 
Autoren beobachteten zwei Falle, bei denen nach Einnahme groBer Mengen von 
Tabletten vollige Verwirrung und Halluzinationen auftraten. Mit dem Aus­
setzen der Schilddriisenzufuhr verschwanden die Erscheinungen wieder. 

Schon Brunet betont, daB die Basedowsche Krankheit nicht mit einer 
speziellen Psychose einhergehe; da wo es bei ihr zur echten Psychose kommt, 
ist wohl anzunehmen, daB eine psychopathische Veranlagung bereits dagewesen 
ist und die Hyperthyreose das auslosende Moment darstellt (A. Hellwig). 

Von Symptomen des Verdauungstraktus ware vorerst der SpeichelfluB 
zu erwahnen. Dieses Symptom tritt oft paroxysmal, eventuell auch initial auf; 
seltener ist abnorme Trockenheit des Mundes. Bei dem ersterwahnten Sym­
ptom besteht ein erhohterTonus der parasympathischen, bei dem letzterwahnten 
ein solcher der sympathischen Speicheldriisennerven (Bildung eines dickfliissigen 
Sekretes bei Reizung der sympathischen Speicheldriisennerven, Eckhardt). 
Auf einen erhohten Vagustonus weisen auch die meist geringeren Grade von 
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Hyperazidităt des Magensaftes hin, die man in seltenen Făllen bei Basedow­
kranken beobachtet (Eppinger und HeB). Sogar Hyperaziditătskrisen wurden 
beobachtet (Maraflon). Gewohnlich besteht aher Hypazidităt (Wolpe). Be­
sonders wichtige Symptome sind Erbrechen und Diarrhoen (Pierre Marie}, 
weil sie den Kranken stark herunterbringen. Das Erbrechen findet sich nach 
Sattler in etwa 15% aHer Fălle. Doch bestehen groBe regionare Verschieden­
heiten. In Amerika z. B. scheint die Beteiligung des Magendarmkanals viei 
hăufiger zu sein als bei uns. Das Erbrechen tritt gewohnlich P.~roxysmal auf, 
meist ohne jede Beziehung zur Nahrungsaufnahme, oft ohne jede Ubelkeit; es ist, 
wenn keine Nahrung aufgenommen wurde, meist diinnfliissig. Der Paroxysmus 
kann tagelang andauern, wobei das Erbrechen bis zu 30mal im Tag erfolgen 
und geradezu unstillbar sein kann. Es ist meist durch Medikamente nicht zu 
beeinflussen, es kann ebenso rasch wie es kommt, wieder verschwinden und 
dann von einer Periode reichlicher Nahrungsaufnahme gefolgt sein. Noch 
hăufiger sind die profusen wăsserigen Diarrhoen (nach Sattler in 30% aller 
Falle), die meist schmerzlos sind; 20-30 Stiihle am Tage konnen vorkommen. 
Sie konnen zu kahnformiger Einziehung des Leibes wie bei der Cholera fiihren 
(Fr. v. Miiller). Auch die Diarrhoen sind durch Medikamente kaum zu beein­
flussen. In selteneren Făllen wurde Beimengung von Blut beobachtet. Er­
brechen und Diarrhoen lassen sich auch im Tierexperiment durch Verfiitterung 
oder Injektion von Schilddriisensubstanz erzeugen. Beim Menschen geniigt 
bisweilen kurzdauernde Zufuhr von Schilddriisentabletten, um eine Einwirkung 
auf den Stuhl zu erzielen. In zwei Făllen beobachteten Falta, Newburgh 
und Nobel, daB am dritten Tage der Schilddriisenmedikation der vorher feste 
und nur einmal tăglich erfolgende Stuhl weich wurde, daB die Einschniirung 
der Haustren verschwand und am dritten Tage zwei weiche Stiihle abgesetzt 
wurden. Nach Aussetzen der Medikation zeigten die Stiihle wieder die friihere 
Beschaffenheit. Kocher beobachtet einen Fali mit hartnăckiger Obstipation, 
bei welchem gleichzeitig mit der ziemlich akut einsetzenden Entwicklung des 
Morbus Basedowii Diarrhoen auftraten. Die Angabe Kochers, daB in keinem 
der von ihm beschriebenen 63 Făllen von Basedow Obstipation bestand, dar:f 
nicht verallgemeinert werden; ich habe mehrere Falle von Formes frustes mit 
Obstipation gesehen. Mobius faBt die profusen Diarrhoen bei Morbus Base­
dowii als den Ausdruck des Bestrebens auf, das im UberschuB zirkulierende 
Schilddriisensekret auszuscheiden. Es wăre von diesem Gesichtspunkt aus nicht 
uninteressant, die Stuhlgănge auf ihren J odgehalt zu priifen. Sicher ist wohl 
eine hochgradige Steigerung der Sekretion in den Darm anzunehmen. Dies und 
das paroxysmale Auftreten stimmt zur Auffassung von Mobius. Bei hoheren 
Graden besteht wahrscheinlich daneben leichte entziindliche Schwellung der 
Darmschleimhaut; wenigstens kann man dies im Tierexperiment beobachten, 
wo es bei den hoohsten Graden des Thyreoidismus auch zu Hămorrhagien in 
die Darmschleimhaut kommt. Auch eine gesteigerlie Sekretion des Pankreas­
saftes ist nach den Untersuchungen von Balint und Molnar anzunehmen; 
diese Autoren fanden in den wăsserigen Entleerungen abnorm viei tryptisches 
und diastatisches Ferment. Ob wir in diesen profusen Diarrhoen einen Aus­
druck von Vagotonie, wie Eppinger und HeB meinten, sehen diirfen, scheint 
daher fraglich. 

Von den eben beschriebenen profusen Diarrhoen sind die Storungen der 
Fettresorption, die sich bisweilen beim Morbus Basedowii finden, scharf zu 
trennen. Adolf Schmidt und H. Salomon haben zuerst je einen Fali be­
schrieben. Ich habe dann sieben Fălle mitgeteilt; bei allen war, wie im Falle 
Salomons die Fettspaltung im Darm verhăltnismăBig gut, die Storung 
lag also hauptsăchlich in der Resorption. In einem von mir genauer unter-
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suchten Fali enthielt d.ie Trockensubstanz des Stuhles 53% Fett, davon waren 
24,7% Neutralfett, 44,2% Seifen und 31,1% Fettsăuren. Bisweilen finden 
sich die Fettstiihle nur bei Uberlastung des Darmes mit Fett (v. N oorden). 
Bittorf hat einen einschlăgigen Fali mitgeteilt. 

Die Fălie mit Fettstiihlen scheinen alie gewisse Eigentiimlichkeiten zu zeigen. 
Es handelt sich anscheinend fast immer um Formes frustes mit fehlenden oder 
gering entwickelten Augensymptomen. Ferner lieBen sich bisher bei alien 
Făllen latente Storungen im Kohlehydratstoffwechsel nachweisen. Bei drei 
Făllen brach d.ie Krankheit nach einem Trauma aus. Fiir eine nahe Beziehung 
von thyreogener Glykosurie zu Fettstiihlen spricht auch die Beobachtung, daB 
beide Storungen sich gleichzeitig spontan oder nach therapeutischem Ein­
greifen (Rontgenbestrahlung) zuriickbildeten. Allerd.ings muB noch dazu eine 
d.irekte Wirkung des im UberschuB produzierten Schilddriisensekretes auf d.ie 
Darmschleimhaut angenommen werden, da ja beim Diabetes mellitus gewohn­
lich d.ie Resorptionsfăhigkeit des Fettes vollstăndig normal ist. Ich sehe natiir­
lich von den Fettstiihlen in Făllen von Diabetes mellitus mit VerschluB des 
Panheasganges ab, bei denen bekanntlich die Storung in der Spaltung des 
Neutralfettes stark hervortritt. Die friiher erwăhnten Beobachtungen von 
Ba.lint und Molnar lassen sich nicht, wie diese Autoren glauben, gegen meine 
Annahme verwenden, da es sich dort um wăsserige Diarrhoen handelte, die 
mit den Fettstiihlen nichts zu tun haben und meist bei anderen Formen der 
Basedowschen Krankheit vorkommen. Ich habe bisher nur einen Fali mit 
Fettstiihlen gesehen, bei welchem friiher profuse Diarrhoen bestanden haben. 

Die Untersuchung des Blutes bei Morbus Basedowii ergibt gewohnlich 
normale Zahlen fiir d.ie roten Blutkorperchen und das Hămoglobin. In seltenen 
Făllen ist die Zahl der Blutkorperchen erhOht (H. Zondek). 

Die Gerinnungsfahigkeit des Blutes ist bei den meisten Fallen herabgesetzt 
(Kottmann und A. Lidsky). Dasselbe findet sich auch beim experimentellen 
Hyperthyreoid.ismus (Kostlivy); daraus erklărt sich, daB bei Operationen an 
Basedowkranken die Blutstillung oft schwierig ist. V on groBer Bedeutung sind 
die von Th. Kocher zuerst beschriebenen Veranderungen der Leukozyten­
formel; es besteht meist geringe Leukopenie und fast regelmaBig auch in den 
Friihstad.ien und bei den Formes frustes Mononukleose. Die Angaben Kochers 
sind von zahlreichen Autoren (Caro, Ciuffini und v. Jagic, Kostlivy und 
vielen anderen) bestatigt worden. 

Falle mit fehlender Mononukleose gehoren zu den groBen Ausnahmen 
(Kostlivy, Roth, eigene Beobachtungen). Die Mononukleose laBt sich auch 
leicht experimentell erzeugen. Man darf iiberd.ies nicht nur die absolute oder 
oft nur relative Vermehrung der mononukleăren Zelien beriicksichtigen, sondern 
muB der relativen und stets absoluten Verminderung der neutrophilen Zellen 
in den peripheren GefaBen wohl ebenso groBe Bedeutung zumessen. In den 
Anfangsstad.ien, besonders bei plotzlicher Uberschiittung mit Schilddriisensekret, 
ist es wohl hauptsăchlich eine abnorme Verteilung der Leukozyten im GefăB­
baum, welche die erwăhnte Leukozytenformel erzeugt. Spăter kommt es zu 
einer dauernden Verănderung des hămatopoetischen Apparates, die besonders 
in einer Hyperplasie des lymphatischen Apparates besteht. Damit stehen in 
Einklang die bei Morbus Basedowii so oft zu beobachtenden Schwellungen der 
Lymphdriisen (Gowers), besonders der perithyreoidalen Lymphdriisen (Fr. Miil­
ler, PăBler, Kocher u. a.), ferner die perivaskularen Rundzelleninfiltrate 
der typischen Basedowstruma, die Hyperplasie des iibrigen lymphatischen 
Apparates (F. Miiller und viele andere), der Tonsillen, Zungengrundpapillen, 
Darmfollikel und d.ie Milz- und Thymushyperplasie (Bonnet, Thorbecke, 
v. Hansem·ann, Hart, Bircher u. a.). 
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Der Thymushyperplasie wurde in neuester Zeit groBe praktische Bedeu­
tung zuerkannt. Einerseits zeigen die Statistiken, daB Thymushyperplasie bei 
Morbus Basedowii sehr hăufig ist und daB gerade diejenigen Fălle von Basedow, 
welche an der Magnitudo der Krankheit oder am Operationsschock sterben, 
sehr hăufig Thymushyperplasie aufweisen (Capelle, Matti, Pettavel, von 
Haberer, Hart, Klose, Aschoff u. a.). Ebenso sind Fălle mitgeteilt 
worden, bei denen die Reduktion des Parenchymwertes der Schilddriise allein 
die Basedowerscheinungen nicht wesentlich beeinfluBte, wăhrend erst. durch die 
Thymusresektion Heilung oder wesentliche Besserung auftrat (v. Ha berer, 
Br. O. Pribram u. a.). Es handelt sich in solchen Făllen um bedeutend ver­
groBerte Thymusdriisen (bis faustgroB) mit vermehrtem Parenchymwert. Diese 
Beobachtung hat sogar zur Aufstellung einer thymogenen Form des Basedow 
gefiihrt. Ich werde spăter bei der Besprechung der Pathogenese nochmals auf 
diesen Punkt zuriickkommen. 

Von den Stoffwechselsto:rungen sei zuerst die praktisch ungemein 
wichtige Abmagerung erwăhnt. Sie ist sehr hăufig. A. Kocher fand sie z. B. 
unter seinem groBen Material in 88 Ofo der Fălle. In den voll entwickelten 
Făllen ist sie wenigstens anfangs nahezu regelmăBig vorhanden. Sie tritt meist 
schon sehr friihzeitig ein, sie kann dann gleichmăBig fortschreiten, in anderen 
Făllen kann sie sich zu akuten Exazerbationen steigern, die sich mehrfach 
wiederholen konnen (Crises d'amaigrissement, H uchard). Fast regelmăBig 
gehen solche . Perioden gesteigerter Abmagerung mit der Steigerung anderer 
Bas~dowsymptome einher. Bei den voll entwickelten Făllen konnen 10-20 kg 
in wenigen Monaten vei'loren gehen. Auch bei den unvollstăndigen Formen 
fehlt ein leichter Grad von Abmagerung verhăltnismăBig selten. In den Făllen 
von Basedow, bei denen die Abmagerung stark ist, entwickelt sich nicht selten 
ein schwerer Grad von Kachexie (Cachexie thyreoidienne, Gautier). Bei 
anderen Kranken tritt allmăhlich ein Umschwung ein, durch den das Verlorene 
mehr oder weniger rasch ersetzt wird. In nicht zu seltenen Făllen kann sich 
dann sogar Fettsucht entwickeln. Der Appetit ist wenigstens im Anfang in 
der groBen Mehrzahl der Fălle gesteigert, oft besteht Polyphagie. Oft bleibt 
allerdings die Steigerung des Appetits hinter dem noch viel groBeren Bedarf 
zuriick. Spăter leidet der Appetit oft. Kommen noch Erbrechen oder Diarrhoen 
hinzu, so sinkt dann das Korpergewicht rapid. 

Eme der Ursachen der A_bmagerung ist die Steigerung der Kalorien­
produktion durch das im UberschuB produzierte Schilddriisensekret. Zuerst 
hat Fr. v. Miiller darauf hingewiesen, daB trotz reichlicher Kalorienzufuhr 
das Korpergewicht bei Basedowkranken absinken kann. Den Beweis, daB der 
Grundumsatz (d. h. die 002-Produktion und der 0 2-Verbrauch im niichternen 
Zustand bei Ausschaltung aller Muskeltătigkeit) bei der Basedowschen Krank­
heit gesteigert ist, haben Magnus-Levy und spăter Thiele und Nehring, 
Stiive, H. Salomon u. a. mittels des Zuntzschen Apparates erbracht. Im 
Voit-Pettenkoferschen Respirationsapparat ist die Umsatzsteigerung von 
Steyrer nachgewiesen worden. In schweren Făllen kann die Umsatzsteigerung 
bis iiber 100% betragen. 

In neuerer Zeit ist durch die Konstruktion handlicher Apparate (Apparat 
von Benedikt oder von Krogh) die Bestimmung des Grundumsatzes Ge­
meingut aller Kliniken geworden. Besonders in der amerikanischen Literatur 
liegt eine ungeheure Anzahl von Gaswechseluntersuchungen bei Zustănden des 
Hyperthyreoidismus vor. Ich verweise nur auf das enorme Material der Mayo­
Klinik (vgl. z. B. J. Sandiford). Auf Grund dieser Untersuchungen kann man 
heute mit Sicherheit sagen, daB die Erhohung des Grundumsatzes das wichtigste 
Symptom des Hyperthyreoidismus ist. Wir werden bei der Besprechung der 
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Differentialdiagnose nochmals darauf zuriickkommen. Diese Annahme gilt auch 
fiir die unvollkommenen Formen von Basedow, wie schon H. Salomon gezeigt 
hat. Von gro.Ber Bedeutung ist auch, da.B man jetzt imstande ist, den Erfolg 
therapeutischer Ma.Bnahmen im Gaswechselversuch zu kontrollieren und zu 
regulieren. Die systematische Untersuchung des Grundumsatzes lehrt uns, 
ebenso wie die sonstige klinische Beobachtung, da.B die Korpergewichtskurve 
fiir die Beurteilung des Krankheitsverlaufes unzureichend ist. Oft sieht man 
unter dem Einflu.B von Ruhe-Mastkuren oder noch hăufiger von Rontgen- oder 
Radiumbestrahlungen der Schilddriise das Korpergewicht betrăchtlich ansteigen, 
wăhrend die Ga.sweehseluntersuchung zwar ein Absinken des Grundumsatzes, 
aher doch noch nicht normale Werte ergibt. Sehr bemerkenswert ist ferner, 
daB A. Loewy und H. Zondek nach Zufuhr kleinster Mengen von Jod ein 
Absinken des Grundumsatzes sahen. Noch bemerkenswerter ist, da.B in einem 
sehr gro.Ben Prozentsatz der schweren, mit thyreotoxischen Erscheinungen 
einhergehenden Basedowfălle verhăltnismă6ig groBe Jodgaben zu einem vor­
iibergehenden Absinken des Grundumsatzes fiihren (Plummer, P. Starr und 
J. H. Meanes.) 

.Auch experimentelllă6t sich die Steigerung des Grundumsatzes durch Ver­
fiitterung von Thyreoidin bzw. Thyroxin herbeifiihren. Doch ist die Ansprech­
barkeit verschiedener Individuen au.Berordentlich verschieden; auch sind hier 
anscheinend viei gro6ere Dosen zur Erzielung des gleichen Effektes notwendig 
als bei Hypothyreoidismus, fiir den die Ansprechbarkeit auf kleine Dosen 
charakteristisch ist. So fanden z. B. Boothby und Mitarbeiter unter der 
gleichen Dosis Thyroxin bei Normalen die Kalorienproduktion von 65 auf 88,4, 
bei Myxodemkranken von 42 auf 70 ansteigen. Anscheinend sind im nor­
malen Organismus Abwehrvorrichtungen gegen ein Zuviel an Schilddriisen­
sekret vorhanden. Nach den Untersuchungen der Krausschen Klinik verhii.lt 
sich der jugendliche tierische Organismus anders. Bei ihm fiihrt Schilddriisen­
zufuhr innerhalb gewisser Grenzen zu einer Herabsetzung der Wărmeproduktion 
(R. Hirsch). Damit steht in Einklang, da.B Kinder viei gro.Bere Mengen von 
Schilddriisensubstanz vertragen als Erwachsene (L. J ehle) und daB bei jungen 
Hunden sich weder Korpergewicht noch Pulsfrequenz noch Eiweillumsa.tz 
lindert (R. E. Mark). Beim Morbus Basedowii wird der Grundumsatz durch 
Thyroxin noch weiter gesteigert, aber nur, wenn die urspriingliche Steigerung 
nicht mehr als 65% betrăgt. Bei einer hoheren urspriinglichen Steigerung er­
hohen selbst 15 mg Thyroxin den Grundumsatz nicht mehr deutlich (Pl u m mer). 

Bemerkenswert ist ferner, daB Basedowkranke viei mehr Kalorien brauchen 
als Gesunde, um cine bestimmte korperliche Arbeit zu verrichten (Booth by 
and Sandiford). 

Auch die spezifisch-dynamische Nahrungswirkung ist beim Morbus Base­
dowii hăufig untersucht worden. Jaquet und Svenson gaben an, da6 der 
Umsatz bei Basedowkranken durch Nahrungsaufnahme stărker in die Hohe 
getrieben wird als bei normalen Individuen. Auch in den Untersuchungen von 
Porges und Pribram wurde der Grundumsatz nach voriibergehender reich­
licher Eiwei.Bzufuhr auffaUend hoch gefunden. Endlich fand R. Plaut cine 
ErhOhung der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung bei gutem Ernăhrungs­
zustand, wăhrend bei schlechtem dieselbe erniedrigt war. Auch im Tierexperi­
ment fanden Eckstein und Grafe und Abelin dieselbe erhoht. Es scheint 
also, daB der Stoffwechsel bei Basedowkranken besonders labil ist und leicht 
in abnormer Weise angefacht wird. Die Eiwei.Bzufuhr steigert dabei die Tătig­
keit der Schilddriise im besonderen Grade. Dafiir spricht vielleicht auch, da6 ma.n 
bei Hunden durch reichliche Fleischfiitterung die Schilddriise ăuBerst jodarm 
machen kann, welcher Umstand auf cine rasche Abfuhr des spezifischen Sekretes 
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hindeutet. Die Gaswechseluntersuchungen zeigen jedenfalls, daB die Intensităt 
der Verbrennungsprozesse in den Zellen mit dem Fettansatz durchaus nicht 
immer parallel lăuft. GewiB begiinstigt die ErhOhung des Grundumsatzes 
und die spezifische dynamische Nahrungswirkung die Abmagerung, um so 
mehr wenn noch toxische Magen-Darmstorungen hinzukommen, wodurch die 
Aufnahme und Resorption von Nahrung herabgesetzt wird. Aher anderer­
seits sehen wir trotz erhOhtem Grundumsatz und erhohter spezifisch dynamischer 
Nahrungswirkung unter Umstanden starken Fettansatz eintreten, wie auch 
mehrere eigene Beobachtungen zeigen. Dies weist auf eine Gegenregulation 
(Inselorgan 1) hin. Im Kapitel Fettsucht werde ich auf diesen Punkt nochmals 
zuriickkommen. 

Sicher ist jedenfalls, daB der EiweiBstoffwechsel beim Morbus Basedowii 
gesteigert ist, d. h. solche Individuen brauchen mehr EiweiB oder mehr stick­
stofffreie Energie, besonders in Form eiweiBsparender Kohlehydrate, um sich 
im Stickstoffgleichgewicht zu erhalten. Bei der Aufstellung der N-Bilanz ist 
eventuell auch der N-Verlust durch profuse SchweiBe mit zu beriicksichtigen. 
Hirschlaff schătzt ihn auf 2-4 g in 24 Stunden. Die Steigerung des EiweiB­
umsatzes kann ebenso wie alle anderen Basedowsymptome groBe Schwankungen 
zeigen. 

Sehr schon zeigte sich die Steigerung des EiweiBumsatzes in den auf meine 
Veranlassung angestellten Versuchen Rudingers. Bei einer nahezu N-freien, 
kohlehydrat- und fettreichen Kost (nach Landergreen) sinkt bei normalen 
Menschen der Stickstoff im Harn ziemlich rasch auf 4-5 g pro die ah. Bei 
Basedowkranken fand Rudinger am vierten Tage noch immer 7-8 g N. Die 
Steigerung des EiweiBumsatzes lăBt sich auch experimentell durch Fiitterung 
von Schilddriisensubstanz erzeugen. Bleibtreu und Wendelstadt sahen 
nach Darreichung von Schilddriisentabletten beim Menschen negative N-Bilanz 
auftreten, die durch Zulage von Butter und Zucker aufgehoben werden konnte. 
Seither sind zahlreiche Versuche ausgefiihrt worden, die die Erhohung des 
EiweiBumsatzes durch Schilddriisenmedi.kation zeigen (Mayerle). In einem 
Versuche von Matthes zeigte sich nach der Strumektomie bei gleicher Kost 
eine Besserung der vorher negativen N-Bilanz. Als die getrocknete Struma 
verfiittert wurde, stieg die N-Ausscheidung wieder an. Auch im Tierexperiment 
lăBt sich die Steigerung des EiweiBumsatzes ersehen (Fritz Voit). Am deut­
lichsten zeigt sich dies bei Untersuchung des Hungerstoffwechsels (Eppinger, 
Falta und Rudinger). 

Die Frage, ob die Steigerung des EiweiBumsatzes bei Hyperthyreoidismus 
primăr oder nur Folge des gesteigerten Kohlehydrat- und Fettumsatzes ist, 
wird meist im ersteren Sinne gedeutet. Fritz Voit fand bei Hunden nach 
Fiitterung mit Schilddriisensubstanz negative Stickstoffbilanz auch dann, wenn 
die Nahrung so reichlich Fett enthielt, daB selbst noch Fett angesetzt werden 
konnte. Diese Versuche sind aher nicht beweisend, da die stickstofffreie Energie 
in der Nahrung ausschlieBlich durch Fett vertreten war. Derselbe Einwand 
lăBt sich auch gegen die Behauptung von Magnus-Levy erheben, daB bei 
Fettzufuhr oder reichlichem Fettdepot der Stickstoffverlust zwar erheblich 
eingeschrănkt, aber nicht vollig aufgehoben werden konne. In den erwăhnten 
Versuchen Rudingers konnte die Stickstoffausscheidung endlich doch auf das 
Landergreensche MinimalmaB herabgedriickt werden, wenn groBere Quantităten 
von stickstofffreier Energie (mit reichlichen Kohlehydraten) lăngere Zeit hindurch 
gereicht wurden (vgl. auch Lauter). Man konnte daher den SchluB ziehen, 
daB beim Hyperthyreoidismus nur eine Steigerung der physiologischen Ver­
hăltnisse vorliegt. Fiir die leichteren Grade trifft dies wohl zu, bei den hoheren 
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Graden sprechen schon die degenerativen Veranderungen der Muskelsubstanz, 
die Askanazy beschrieben hat, fiir eine toxische Storung. 

Die Storungen des Kohlehydratstoffwechsels bei Morbus Basedowii 
diirften nicht einheitlicher Natur sein. Es gibt eine Kombination von Hyper­
thyreoidismus mit echtem Diabetes (v. Noorden, Ewald, Grawitz, Hanne­
mann, Bettmann, W. Falta u. a.). Der echte Diabetes zeigt nur eine 
geringe Abhangigkeit vom Verlauf des Hyperthyreoidismus. Rontgenbe­
strahlung der Schilddriise hatte in den von mir beschriebenen Fallen nur 
einen geringen oder gar keinen EinfluB auf die Zuckerausscheidung. Damit 
stimmt iiberein, daB man beim echten Diabetes mellitus durch Schilddriisen­
zufuhr die Zuckerausscheidung nur bei leichter Glykosurie deutlich beeinflussen 
kann, wahrend bei hoheren Graden der Glykosurie der EinfluB nicht mehr 
deutlich hervortritt. Auch beim Hund tritt nach volliger Exstirpation des 
Pankreas unter Zufuhr von Schilddriisentabletten keine bemerkenswerte Steige­
rung des Quotienten D : N hervor. In meinen Fallen von Diabetes+Base­
dow waren profuse Diarrhoen vorhanden, wahrend die Falle von echt thyreogener 
Glykosurie, auf die ich gleich zu sprechen kommen werde, bei der Belastungs­
probe mit Fett Storungen der Fettresorption zeigten. 

Die Kombination von Basedow mit echtem Diabetes ist nicht so selten. 
Sattler stellt 40 Falle aus der Literatur zusammen. In 26 Fallen war der 
Basedow friiher vorhanden als der Diabetes, in 8 Fallen entwickelten sich beide 
Krankheiten ziemlich gleichmaBig, in den iibrigen trat der Basedow im V~;~rlauf 
des Diabetes auf. 

Der Hyperthyreoidismus schafft bei vielen Indi viduen eine Disposition zur 
Glykosurie. Die Storung kann okkult sein, d. h. es tritt Glykosurie nur bei 
Zufuhr gr6Berer Mengen reinen Traubenzuckers auf. Manchmal kommt es 
nicht zur Ausscheidung von Traubenzucker, es ist aher die alimentare Glykamie­
kurve von abnormer Hohe und abnormer Dauer (Tachau, B. J. Sanger und 
E. G. Hun, Boothby u. a.). Die alimentare Glykosurie bei Morbus Basedowii 
wurde zuerst von Kraus und Ludwig und von Chvostek beschrieben. Sie 
hat wohl ihr experimentelles Analogon in der alimentaren Glykosurie, welche 
nach reichlicher Zufuhr von Schilddriisentabletten bei manchen normalen 
Individuen und im Tierexperiment erzielt werden kann (Ewald, J. Dale, 
Dennig, v. Noorden, Bettmann, Georgjewsky, StrauB u. a.). Die 
Storung im Kohlehydratstoffwechsel kann aher auch manifest sein, d. h. es 
findet sich bei gemischter Kost Glykosurie. Solche Falle von spontaner Glykosurie 
scheinen nicht haufig zu sein (Lewin, v. N othafft, A. Kocher, W. Falta). 
Die Glykosurie ist als thyreogen dadurch charakterisiert, daB sie mit der Ent­
wicklung des Morbus Basedowii auftritt und mit der Besserung wieder ver­
schwindet, und daB sich nach Ausheilung des Basedow auch bei Belastungs­
proben vollig normale Verhaltnisse zeigen. Sie unterscheidet sich sicherlich nur 
graduell von der alimentaren Glykosurie bei Basedow, die ebenfalls bei spontaner 
oder therapeutisch herbeigefiihrter Besserung des Basedow wieder verschwindet. 
Besonders nach Rontgenbestrahlung der Schilddriise wurde dies · beobachtet 
(G. Schwarz, Hirschl, W. Falta). Die thyreogene Glykosurie scheint be­
sonders haufig bei traumatischem Basedow vorzukommen und ist haufig, wie 
schon friiher erwahnt, mit Storungen der Fettresorption kombiniert. 

Bei der Kombination von Basedow mit echtem Diabetes ist neben der 
Erkrankung der Schilddriise eine selbstandige Erkrankung des Inselorgans 
anzunehmen. Die echte thyreogene Glykosurie mochte ich hingegen so deuten, 
daB der Hyperthyreoidismus eine starke Mehrbelastung der innersekreto­
rischen Tatigkeit des Inselorganes vielleicht durch Erhohung des Zucker­
bedarfes mit sich bringt. Verfiigt das Inselorgannicht iiber die notige Funktions-
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breite , so tritt, besonders wenn eine alimentare Uberlastung hinzukommt, 
Glykosurie auf. Diese Hypothese scheint mir in ungezwungener Weise zu 
erklăren: 1. daB der Hyperthyreoidismus nicht bei allen Individuen zur Gly­
kosurie fiihrt, und 2. daB die Glykosurie mit dem Riickgang des Hyperthyreoidis­
mus wieder verschwindet, und daB nachher auch starke alimentare Belastung 
nicht mehr zur Glykosurie fiihrt. Die Unterscheidung zwischen einer insularen 
und einer thyreogenen Glykosurie bereitet meist keine Schwierigkeit, doch gibt 
es auch Ubergange, ich meine jene Falle, bei denen unter Schilddriisengebrauch 
Glykosurie auftrat, welche nach Aussetzen der Thyreoidinmedikation nicht 
wieder verschwand (Friedr. Miiller). In solchen Fallen, ebenso wie in dem 
Falle von Ewald (Myxodem, bei welchem sich nach langerer Schilddriisen­
medikation ein Diabetes entwickelte, der nach Aussetzen des Mittels weiter 
fortbestand), ist wohl ebenfalls eine Erkrankung des Inselorganes anzunehmen, 
die bisher latent war und durch die Schilddriisenmedikation manifest wurde. 

Das Schilddriisensekret hat auch einen machtigen EinfluB auf den Salz­
stoffwechsel. Wie schon W. Scholz nachwies, steigert es die Phosphoraus­
scheidung besonders durch den Darm. Die abnorme Verteilung der Phosphor­
ausscheidung auf Nieren und Darm wird durch eine Steigerung der Ca-Aus­
scheidung durch den Darm hervorgerufen. H. Eppinger zeigte ferner, daB 
der Transport einer subkutan injizierten Kochsalzlosung durch den Korper 
unter dem EinfluB von Schilddriisenzufuhr schneller ablauft, wahrend beim 
Hypothyreoidismus eine Neigung zur Salzretention und Odembildung besteht. 

Wie neuere noch nicht veroffentlichte Untersuchungen von W. Fa l ta und 
F. H 6 g 1 e r zeigen, verhalten sich frische, unbehandelte Falle von Basedow 
bei den W asser- und Salzproben oft wie normale Individuen bei salzarmer 
Vorperiode, d. h. sie retinieren Wasser und Salz- aher nur voriibergehend; 
bei langerdauernder Salzzufuhr bleiben sie doch salz- und wasserarm. Bei 
solchen Fallen ist die Refraktionsdifferenz (Refraktion des Plasmas minus Re­
fraktion des Serums- Veranderung des Quellungsdruckes?) meist herabgesetzt. 
Ferner findet sich nach G. Deutsch im Serum Basedowkranker haufig eine 
Verschiebung im Albumin-Globulinquotienten nach der Globulinseite. Damit 
stimmt iiberein, daB Thyroxininjektion die Refraktionsdifferenz herabsetzt 
(W. Falta und F. Hogler); ferner, daB bei Basedowkranken das Verhaltnis 
Brechungsindex zu Viskositat oft unter 1,0 gefunden wird (A. Hellwig). Die 
Gerinnung ist im Basedowblut verlangsamt, die EiweiBkonzentration meist 
hera bgesetzt. 

J. Hollo und St. WeiB fanden alkalische Verschiebung der Blutreaktion 
neben Herabsetzung der alveolaren C02-Spannung. Endlich sei erwahnt, daB 
Veil und Sturm bei Basedow Hyperjodamie fanden. Darauf komme ich 
spater noch zuriick. 

Nach L. Asher, Strauli und Dur an ist das Blut schilddriisengefiitterter 
Tiere abnorm empfindlich gegen Sauerstoffmangel. De Quervain fand das 
gleiche V erhalten des Blutes bei Basedowfallen. Endlich sei erwahnt, daB bei 
Zustanden von Hyperthyreoidismus abnorm groBe Dosen von Chinin ohne 
V ergiftungserscheinungen vertragen werden ( J. ~ram). 

V on weiteren Veranderungen des Stoffwechsels seien folgende erwahnt: 
Forsch bach fand bei Morbus Basedow auffallend geringe Mengen von Kreatinin 
im Harn, auch der exogene Faktor (Zusatz von Fleischextrakt) war sehr klein. 
J edlicka fand eine Steigerung des Cholesteringehaltes im Blute. In mehreren 
Fallen fand man die endogene und exogene Harnsaureausscheidung ungew6hn­
lich gering (Novaczynski, Fleischmann). 

Nicht selten finden sich beim Morbus Basedowii ephemere Temperatur­
steigerungen. Wenn sie auch nicht so haufig sind, als Bertoye angab, so ist 
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sicher, daB in vielen Fallen von Morbus Basedowii das Warmegleichgewicht 
sehr labil ist und bei geringen Anlassen die Warmeregulation im Sinne einer 
Hyperthermie durchbrochen wird. Auch nach Zufuhr .von Chinin (Fr. Miiller) 
und nach Atropininjektion (Eppinger und HeB) wurde Temperatursteige" 
rung beobachtet. Ferner sind Falle von perakutem Basedow beschrieben, 
bei denen pramortal zugleich mit hochgradiger Tachykardie Delirien eintraten 
und die Temperatur bis 40-41 ° C anstieg. Besonders haufig ist die Hyper­
thermie im AnschluB an die Strumaoperation, wahrscheinlich dadurch, daB in­
folge der Manipulation an der Driise viel Schilddriisensekret resorbiert wird. 

Die Haut ist bei Morbus Basedowii gewohnlich zart, geschmeidig, abnorm 
feucht, leicht gerotet, das Spiel der Vasomotoren Jebhaft. Vermehrte SchweiB­
sekretion gehort zu den konstantesten Symptomen und ist meist schon von 
Beginn der Krankheit an vorhanden. Die SchweiBe unterliegen, wie alle 
Basedowsymptome, starken Schwankungen, oft treten sie besonders nachts 
auf. Oft haben psychische Erregungen einen groBen EinfluB auf dieselben. 
In seltenen Fallen, haben die SchweiBe einen iiblen Geruch. Manche Kranke 
schwitzen auf der einen Seite starker. Infolge der abnormen Durchfeuchtung 
der Haut findet sich meist eine Herabsetzung des elektrischen Leitungswider" 
standes (F. Chvostek, Vigouroux, O. Kahler). 

Pigmentierungen finden sich in etwa der Halfte aller Falle, und zwar an 
den Augenlidern, an den Lippen, am Hals, an den Schniirfurchen, Brustwarzen, 
in der Axilla, der Linea alba, ausnahmsweise auch an den Schleimhauten, 
ferner an den Genitalien. In seltenen Fallen findet sich auch diffuse Braun­
farbung der Haut der Extremitaten, ja sogar Bronzefarbung. 

In manchen Făllen treten odemartige Schwellungen auf. Sie sind sehr 
derb und lassen keine Fingereindriicke bestehen. Es handelt sich daher wahr­
scheinlich um verschiedenartige Zustande, um Trophodeme, haufiger wahrschein­
lich um Lipomatosen. In dem Fall von v. Schrotter bestand anscheinend 
eine Art Lipodystrophie (Abmagerung der oberen, bedeutende Anschwellung 
der unteren Korperhalfte, die ganz wie ein Myxodem aussah; die mikroskopische 
Untersuchung ergab aher eine Lipomatose). 

In einzelnen Fallen finden sich auch Blutungen in der Haut und in den 
Schleimhauten. Ein haufiges Symptom des Morbus Basedowii ist der Haar­
.ausfall, der manchmal nahezu zu Kahlheit fiihren kann. Im Tierexperiment 
(bei Vogeln) konnte Zawadovsky durch groBe Schilddriisengaben oder 
Thyroxin Mauserung herbeifiihren. Auch die Nagel werden bei Morbus Base" 
dowii bisweilen rissig. 

Veranderungen des Knochensystems t.reten meist nur auf, wenn der 
Morbus Basedowii sich bei jugendlichen lndividuen entwickelt. Holmgren 
hat darauf hingewiesen, daB jugendliche Basedowiker ein beschleunigtes Langen­
wachstum und einen etwas verfriihten EpiphysenschluB zeigen. Sehr instruktiv 
ist ein Fali von Schkarine: ein 41/:Jahriges Madchen, welches abnorm rasches 
Wachstum zeigte. Das Skelett der Basedowkranken ist meist grazil, die End­
phalangen sind oft zugespitzt. 

Die Veranderungen an den Genitalien sind beim Manne meist nicht be­
sonders ausgesprochen, in schweren Fallen kommt es haufig zu Abnahme der 
Libido und zu Impotenz, bei den Frauen zeigen sich sehr haufig Veranderungen 
der Menstruation, allerdings sehr verschiedener Art. Bei den meisten kommt 
.es zur Abnahme der menstruellen Blutung, bei anderen zu profuser Blutung. 
Nicht selten ist das Zessieren der Menses ein Friihsymptom. Bei langerer Dauer 
kommt es zu einer Atrophie des ganzen Genitalapparates (Cheadle, Askanazy 
u. a.). Die Beziehung zwischen Genitalsphare und Schilddriise zeigt sich be­
kanntlich auch in der Volumzunahme der Thyreoidea zur Zeit der Pubertats, 
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entwicklung und wahrend der Graviditat. Fiir den Morbus Basedowii ist dies 
insofern von Bedeutung, als derselbe bekanntlich das weibliche Geschlecht in 
hohem Grade bevorzugt. Es ist daher verstandlich, daB Ănderungen in der 
Genitalsphare den Ausbruch eines Basedow begiinstigen; ob man deshalb von 
einem primar ovariogenen Basedow sprechen darf, mochte ich dahingestellt sein 
lassen. Wahrend der Graviditat verschlimmern sich meist die Basedowsym­
ptome, doch habe auch ich Falle beobachtet, bei denen eine Besserung eintrat. 

Unter den pathologisch-anatomischen Verănderungen stehen die schon friiher 
geschilderten Veranderungen der Schilddriise iill Mittelpunkt. Daneben findet 
sich in einer groBen Prozentzahl der Falle abnorm groBer Parenchymwert der 
Thymusdriise. AuBerdem finden sich Verfettungen in den verschiedensten 
Organen, Herz, Leber, Muskeln und degenerative Veranderungen geringeren 
Grades in den Nebennieren, Verdauungsdriisen, Nieren, Muskeln und in den 
Geschlechtsorganen. 

Formen des Morbus Basedowii. Iniolge der groBen Mannigfaltigkeit, welche 
der Morbus Basedowii in seinen Erscheinungen und in seinem Verlaufe 
zeigt, bestand von jeher das Bestreben, einzelne Symptome als Kardinal­
symptome hervorzuheben und gewissen, anscheinend weiter abstehenden Syn­
dromen eine gr6Bere nosologische Selbstandigkeit zu verleihen. Urspriinglich 
wurden die Symptome der sog. Merseburger Trias- Exophthalmus, Struma 
und Tachykardie - als Kardinalsymptome angenommen. Der Exophthalmus 
fehlt aher in einem nicht geringen Teil der Falle von Morbus Basedowii, ferner 
kam durch Pierre Marie ein neues Kardinalsymptom hinzu, der Tremor. 
Die Tatsache, daB der Exophthalmus oft dauernd fehlt, veranlaBte Pierre 
Marie zur Aufstellung der Formes frustes; man versteht darunter die ver­
wischten oder besser die unvollkommenen Formen, wahrend Charcot friiher 
als Forme fruste den Restzustand nach Besserung der klassischen Form bezeichnet 
hatte. Gauthier undBuschan unterschiedendenechtenMorbus Basedowii und 
den Pseudo- oder sekundaren Basedow, den ersteren faBten sie als allge­
meine Neurose mit Vorherrschen der psychischen und vasomotorischen Sphare 
auf, der letztere wiirde durch andere Storungen im Organismus, unter anderem 
auch durch eine Funktionsstorung der Schilddriise hervorgerufen. Mobius 
unterschied den primaren und sekundaren Morbus Basedowii, je nachdem sich 
die Funktionsanderung in einer vorher normalen oder in einer kropfig ent­
arteten Schilddriise entwickelt. Der sekundare Morbus Basedowii verlaufe ge­
wohnlich chronisch und sei oft unvollstandig, der primare oft akut und sym­
ptomenreich. Der sekundaren Form entspricht der Goitre basedowifie (Revii­
Hod und Pierre Marie). Mobius maB aher dieser Unterscheidung keine zu 
groBe Bedeutung bei, da er die Fun.ktionsanderung der Schilddriise in den 
Mittelpunkt stellte. "Das Kardinalsymptom schlechtweg sei die Tachykardie." 
Th. Kocher unterschied zwischen den voll entwickelten Formen und den 
sog. hyperthyreotoxischen Ăquivalenten. 

Als eine besondere, selbstandigere Form hat Fr. Kraus das sog. Kropf­
herz abgetrennt. Abgesehen von jenen Herzstorungen, die durch mechanische 
Behinderung der Zirkulation oder der Respiration entstehen, gibt es bei Kropfen 
nach Kraus noch eine durch Fernwirkung des Schilddriisensekretes erzeugte 
Herzstorung, die noch mit anderen hyperthyreoidalen Symptomen einhergeht. 

Eppinger und HeB unterschieden zwischen sympathikotonischen und 
vagotonischen Formen, je nachdem die Reizsymptome von seiten der sym­
pathischen oder parasympathischen Nerven iiberwiegen. Charakteristisch fiir die 
vagotonischen Falle sei "ein relativ geringer Grad von Tachykardie, dabei aher 
subjektiv stark ausgesprochene Herzbeschwerden, deutlich ausgepragter Grafe 
und weite Lidspalten, fehlender Mobius, geringe Protrusio bulbi, starke Tranen-
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sekretion, SchweiBausbriiche, Diarrhoen, Beschwerden, die auf Hyperaziditat zu­
riickzufiihren sind, eventuell Eosinophilie und Storungen der Atemrhythmik und 
-mechanik, fehlende alimentare Glykosurie" bei den sympathikotonischen Fallen 
fanden Eppinger und HeB "starke Protrusio bulbi, keinen Grafe, eventuell 
Lowische Reaktion, deutlichen Mobius, oft trockene Bulbi, sehr gesteigerte 
Herztatigkeit mit geringer Betonung subjektiver Storungen, fehlende SchweiBe 
und Diarrhoen, starken Haarausfall, Neigung zu Fiebersteigerung, fehlende 
Eosinophilie, keinerlei Atemstorungen, alimentare Glykosurie". 

Die Deutung mancher der angefiihrten Symptome als sympathiko- resp. 
vagotonisch ist unsicher. So ist z. B. die Deutung der SchweiBe als parasympa­
thisch nicht geniigend begriindet, da wir bisheriiberden Verlauf parasympathischer 
Nerven zur Haut nichts Sicheres wissen. Die Deutung der einzelnen Phanomene 
wird noch dadurch erschwert, daB es sowohl sympathische fordernde und 
hemmende wie parasympathische fordernde und hemmende Fasern gibt. Die 
alimentare Glykosurie kann ich nicht als sympathikotonisch auffassen, da nach 
unseren Untersuchungen der alimentare Faktor vom nervosen streng zu trennen 
ist und fiir jenen die Funktionsbreite des Inselorganes ausschlaggebend ist. 
Ferner gibt es zweifellos Falle, wie Eppinger und HeB. selbst und spater 
v. N oorden j un. hervorhoben, in deren Verlauf einmal mehr die sympathiko­
tonischen, ein andermal mehr die parasympathikotonischen Symptome hervor­
treten. Vor allem aher ist, wie wir spater sehen werden, die Tachykardie bzw. 
Labilitat der Herzaktion als das Kardinalsymptom des Basedow schlechtweg 
aufzufassen und andererseits sind die SchweiBe, resp. die starkere Durch­
feuchtung der Haut so auBerordentlich hiiufig, daB wir im Sinne von Eppinger 
und HeB fast nie von einem rein sympathischen Typus sprechen konnen. Alles 
spricht meines Erachtens dafiir, daB sich beim ~orbus Basedowii das gesamte 
vegetative Nervensystem in einem Zustand der Ubererregung befindet und daB 
die Stimmungsbilder des vegetativen Nervensystems ungemein mannigfaltig 
und stets wechselnd sind. 

In einer interessanten Studie ist Stern fiir die groBere Selbstandigkeit 
gewisser Basedowformen, die er als Basedowoid bezeichnet, eingetreten. In 
gewisser Beziehung ist hierin ein Riickgreifen auf die Ansichten von Ga u thier 
und Buschan unverkennbar. Die klassische Form trennte Stern in den echten 
und degenerativen Morbus Basedowii, je nachdem sich die Krankheit in einem 
vorher normalen oder in einem neuropathischen Individuum entwickelt. Aus 
der groBen Gruppe der Formes frustes trennte Stern das Kraussche Kropiherz 
ab, die iibrigen Formen entstiinden regelmaBig auf einer originar degenerativ 
neuropathischen Anlage. Basedowoid und Basedow sollen sich wesentlich durch 
Beginn, Verlauf und Prognose unterscheiden; sie gehen nach Stern nie inein­
ander iiber. Chvostek schloB sich Stern im groBen ganzen an, nur mochte 
er als Formes frustes die wirklich abortiv und leicht verlaufenden Falle von 
echtem Morbus Basedowii bezeichnet wissen. Langelaan hielt das Sternsche 
Basedowoid fiir einen Basedow auf asthenischer Grundlage. 

Auch in Amerika hat sich die Unterscheidung zweier Formen des Basedow 
eingebiirgert. Dem Vorgang Plummers folgend unterscheiden die meisten 
Autoren (L. B. Wilson, W. M. Boothby, J. Pemperton, W. E. Sistrunk 
und viele andere) zwischen dem Schilddriisenadenom mit Hyperthyreoidismus 
und dem exophthalmique goiter. Manche gehen soweit, in diesen beiden Formen 
zwei ganz verschiedene Krankheiten zu sehen. Der exophthalmique goiter sei 
charakterisiert durch die rasche Entwicklung bei vorher gesunden Individuen, 
durch das starke Hervortreten der Augensymptome, durch die Kombination 
mit gastrointestinaler Intoxikation, durch die sehr bedeutende Erhohung des 
Grundumsatzes, durch starkes Hervortreten 1ier kardiovaskularen Symptome, 
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auBerdem durch groBe Schwankungen in der Intensitat der Krankheitserschei­
nungen, pathologisch.anatomisch durch die diffuse Struma von hyperplasti­
schem Charakter und Armut an Kolloid, wahrend beim "Adenom mit Hyper­
thyreoidismus" sich die Erscheinungen des Hyperthyreoidismus gewohnlich erst 
nach langerer Zeit (P/2 Dezennien) allmahlich zu entwickeln beginnen und die 
basedowischen Strukturveranderungen sich ausschlieBlich im Adenom ent­
wickeln. Allerdings wurden wie hier bereits erwahnt sei, von manchen Autoren 
auch alle moglichen Ubergange zwischen diesen Formen beobachtet. Endlich 
sei noch erwahnt, daB von manchen Autoren eine thymogene Form des Base­
dow angenommen wird, bei welcher die Veranderungen in der Schilddriise als 
Folge der Funktionssteigerung der hyperplastischen Thymusdriise gedeutet, ja 
sogar ein Teil der Symptome direkt auf die Thymusdriise zuriickgefiihrt wird. 

Fiir Diagnose, Prognose und Therapie ist die Unterscheidung einzelner 
Formen, wie wir spater sehen werden, zweifellos von praktischer Bedeutung. 
Wieweit sie fiir die Anschauunge.a iiber die Pathogenese vorteilhaft und berechtigt 
ist, ist eine Frage, die wir jetzt priifen wollen. 

Pathogenese. Die alteste Anschauung iiber die Pathogenese der Basedow­
krankheit kann man als bulbare Theorie bezeichnen. Die Beobachtung von 
Filehne und von Dourdoufi und Bienfait, daB bei Tieren nach Durch­
schneidung der Corpora restiformia Tachykardie, Exophthalmus und Hyperămie 
der Schilddriise auftritt (einseitige Operation hat diese Veranderung nur auf 
der gleichen Seite zur Folge), hat lange Zeit hindurch der bulbaren Theorie, 
welche alle Basedowsymptome von Veranderungen im Hirnstamm ableiten 
wollte, viele Anhanger verschafft. Auch neuere Untersuchungen von B. Rein­
hard, die zeigen, daB chronische elektrische Reizung des Halssympathikus 
einer Seite Hyperplasie der betreffenden Schilddriisenhalfte hervorruft, wahrend 
Exstirpation des Halssympathikus ein Kleinerwerden der Schilddriise der be­
treffenden Seite erzeugt, mogen hier gleich erwăhnt werden. Tatsăchlich deuten 
ja viele Symptome des Morbus Basedowii auf einen bulbaren Ursprung hin. 
Nun wurde zwar in einzelnen Făllen iiber Verănderungen in der Medulla oblongata 
berichtet (Mendel u. a.). In der Mehrzahl der Fălle war jedoch der Befund 
negativ. DiefranzosischeSchule, besondersCharcot, Trousseau undGauthier 
in Deutschland dann Gerhardt, Buschan, haben daher den Morbus Basedowii 
als eine Neurose aufgefaBt, indem sie annahmen, daB das ganze vegetative 
Nervensystem erkrankt sei. Erst Mobius hat, wie schon eingangs erwăhnt, 
die Schilddriise in den Mittelpunkt der Pathogenese des Morbus Basedowii 
gestellt, eine Vergiftung des Korpers durch zu reichliche Produktion eines 
schadhaften Sekretes angenommen und den Gedanken ausgesprochen, daB alle 
Formen der Basedowkrankheit (basedowifizierte Kropfe, Formes frustes und 
voll entwickelter Morbus Basedowii) anÎ einer einheitlichen Grundlage ruhen. 
Mobius hat auch zuerst auf den Gegensatz hingewiesen, der zwischen dem 
Symptomenbilde der Basedowkrankheit und jenem Krankheitszustand besteht, 
der nach Exstirpation der Schilddriise auftritt. Die Mo biussche Lehre hat 
rasch Boden gewonnen, indem die prădominierende Stellung der Schilddriise 
in der Pathogenese des Morbus Basedowii allgemein Anerkennung fand. Hin­
gegen gingen die Anschauungen iiber die Art der Schilddriisenfunktion bzw. der 
Funktionsstorung weit auseinander. Die zuerst von N otki und spăter besonders 
von Blum vertretene Anschauung, daB im Korper entstehende Gifte in der 
Schilddriise entgiftet wiirden, und daB diese Entgiftung bei der Basedowkrank­
heit unvollstăndig sei, wurde von der Sekretionstheorie verdrăngt, cler zufolge 
von der Schilddriise ein spezifisch wirksames Sekret an die Blutbahn abgegeben 
wird, welches zur Erhaltung gewisser Korperfunktionen oder nach Annahme 
anderer, zur Paralysierung gewisser im Korper zirkulierender Gifte notwendig sei. 
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Oswald, Minnich u. a. nahmen an, da.B bei der Basedowkrankheit ein 
weniger wirksames Sekret von der Schilddriise geliefert wird (Hypo- oder 
Dysthyreosis); Mobius dachte, wie schon erwahnt, an die gesteigerte Sekretion 
eines qualitativ veranderten Sekretes, andere Autoren, so Fr. Kraus, traten 
fiir eine blo.Be Steigerung der Schilddriisenfunktion ohne qualitative Verande­
rung (Hyperthyreoidismus) ein. Auch ich habe diese Annahme vertreten. 

Auch in der neuesten Zeit ist in dieser Frage keine Einigung erzielt worden. 
Die Gegensatze finden sich auch in der Unterscheidung verschiedener Formen 
des Basedow, wie sie oben beschrieben wurden. 

So haben z. B. die amerikanischen Autoren die Ansicht vertreten, da.B die 
beim Adenom mit Hyperthyreoidismus zu beobachtenden Symptome auf einer 
vermehrten Abgabe von Thyroxin ins Blut beruhen, wahrend den Erscheinungen 
des exophthalmique goiter die Sekretion eines verănderten Thyroxins zugrunde 
liege. Aber auch wenn man an der Annahme eines reinen Hyperthyreoidismus 
festhălt, so mu.B immer noch die Frage aufgeworfen werden, ob alle Symptome 
der Basedowkrankheit durch den Hyperthyreoidismus erklart werden konnen, 
oder ob nicht andere Symptome, wie z. B. die Augensymptome, den Erschei­
n•mgen des Hyperthyreoidismus koordiniert und auf eine gemeinsame Ursache 
zuriickzufiihren sind. 

Fiir die Annahme eines reinen Hyperthyreoidismus wird besonders die 
Gegensatzlichkeit im Symptomenbilde des Morbus Basedowii und des Myx­
odems angefiihrt. Sie zeigt sich sehr schon in der von Kocher zusammen­
gestellten Tabelle. 

Tabelle 1. 

Kachexia thyreopriva 

Fehlen oder Atrophie der Glandula thyreo­
idea. 

Langsamer, kleiner, regelmăJ3iger Puls. 

Fehlen jeglicher Blutwallungen mit Kălte 
der Haut. 

Teilnahmsloser ruhiger Blick ohne Aus­
druck und Leben. 

Enge Lidspalten. 

Verlangsamte Verdauung und Exkretion. 
Schlechter Appetit, wenig BedUrfnisse. 

V erlangsamter Stoffwechsel. 

Dicke, undurchsichtige, gefaltete, trockene 
bis schuppende Haut. 

Kurze, dicke, am Ende oft verbreitete 
Finger. 

Schlăfrigkeit und Schlafsucht. 

Verlangsamte Empfindung, Apperzeption 
und Aktion. 

Gedankenmangel, Teilnahmslosigkeit und 
Gefiihlslosigkeit. 

Ungeschicklichkeit und Schwerfălligkeit. 

Steifigkeit der Extremităten. 

Zuriickbleiben des Knochenwachstums -
kurze und dicke, oft deforme Knochen. 

Morbus Basedowii. 

Schwellung der Schilddriise - meist dif­
fuser Natur, Hypervaskularisation. 

Frequenter, oft gespannter, schnellender, 
hie und da unregelmăBiger Puls. 

Uberaus erregbares Gefă.Bnerveusystem. 

Ăngstlicher, unsteter, bei Fixation zorni­
ger Blick. 

Weite Lidspalten, Exophthalmus. 

Abundante Entleerungen, meist abnormer 
Appetit, vermehrte Bediirfnisse. 

Gesteigerter Stoffwechsel. 

Diinne, durchscheinende, fein injizierte 
feuchte Haut. 

Lange, schlanke Finger mit spitzer End­
phalanx. 

Schlaflosigkeit oder aufgeregter Schlaf. 

Gesteigerte Empfindung, Apperzeption und 
Aktion. 

Gedankenjagd, psychische Erregung bis zur 
Halluzination, Manie und Melancholie. 

Stete Unruhe und Hast. 

Zitternde Extremităten, vermehrte Beweg­
lichkeit ber Gelenke. 

Schlanker Skelettbau, hie und da weiche 
und diinne Knochen. 
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Kachexia thyreopriva 

Stetes Kaltegefiihl. 
Verlangsamte schwere Atmung. 

Zunahme des Korpergewichtes. 
Greisenhaftes Aussehen auch jugendlicher 

Kranker. 

Morbus Basedowii. 

Unertrăgliches Hitzgefiihl. 
Oberflăchliche Atmung mit mangelhafter 

inspira torischer Ausdehnung des Thorax. 
Abnahme des Korpergewichtes. 
Jugendliche iippige Korperentwicklung -

wenigstens in den Anfangsstadien. 

Dazu kommt noch das gegensătzliche Verhalten der chemischen und physi­
kalisch-chemischen Eigenschaften des Blutes. 

Tabelle 2. 

Kachexia thyreopriva. 

Hypojodamie 

Gerinnungs beschleunigung. 

Gesteigerte Viskosităt. 
Gesteigerte Refraktion. 
Meist erhohte Refraktionsdifferenz. 
Serumglobuline im Gelzustand. 
Abnahme der Dispersităt. 
Herabgesetzte Empfindlichkeit gegen Sauer­

stoffmangel. 

Morbus Basedowii. 

Hyperjodămie. 

Gerinnungsverzogerung. 
Herabgesetzte Viskosităt. 

Herabgesetzte Refraktion. 
Oft hera bgesetzte Refraktionsdifferenz. 
Serumglobuline im Solzustand. 
Zunahme der Dispersităt. 

Erhiihte Empfindlichkeit gegen Sauerstoff­
mangel. 

Ein weiterer Punkt, welcher fiir die Annahme eines reinen Hyperthyreoidis­
mus herangezogen werden kann, ist der therapeutische Erfolg aller jener MaB­
nahmen, welche im Myxodem das sezernierende Parenchym vermehren (Implan­
tation), bei der Basedowkrankheit dasselbe vermindern (Operation, Bestrah­
lung usw.). Ferner lassen sich heranziehen die Beobachtungen eines direkten 
Uberganges von Basedow in Myxodem entweder spontan (z. B. J offroy und 
Achard haben einen solchen Fall beschrieben), oder durch eine zu weitgehende 
Operation oder durch zu starke Bestrahlungen (Haudek, Cordua, Cursch­
mann). 

Es stehen dieser Annahme aher auch viele klinische Beobachtungen und 
mancherlei experimentelle Ergebnisse entgegen. Was die klinischen Beobach­
tungen anbelangt, so hat schon A. Kocher neben den vorhin erwăhnten gegen­
sătzlichen Symptomen auch beiden Krankheiten zukommende ăhnliche Sym­
ptome angegeben und rechnet hierher gewisse Formen der Odeme, Trocken­
heit und Abblassen der Haare, Pigmentierungen und die in manchen Făllen 
von Basedowkrankheit zu beobachtende Verminderung der Speichel- und 
Trănensekretion. Diese "Ausnahmen von der Regel" diirften meiner Ansicht 
nach kaum imstande sein, die Gegensătzlichkeit im Symptomenbilde von Morbus 
Basedowii und Myxodem wesentlich zu beeintrăchtigen; hier spielen kon­
stitutionelle Verschiedenheiten sicher eine groBe Rolle. Denn auch bei kiinst­
lich erzeugtem Hyperthyreoidismus konnen wir in einzelnen Făllen das Aus­
bleiben der SchweiBe feststellen, wăhrend andere wichtige Basedowsymptome, 
wie z. B. die Tachykardie, deutlich entwickelt sind (Falta, Newburgh und 
Nobel). Ja wir haben sogar beim kiinstlichen Hyperthyreoidismus in einzelnen 
Făllen die SchweiBbildung unter dem EinfluB der Schilddriisenmedikation sich 
verringern gesehen. Wie unsere Untersuchungen gezeigt ha ben, ist die Mannig-
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faltigkeit der Syndrome beim klinstlichen Hypothyreoidismus durch die Ver­
schiedenheit in der Konstitution der Versuchspersonen bedingt. Was ferner 
das Verhalten der Haare anbelangt, so sind beim Morbus Basedowii die 
Haare zwar manchmal trocken, dabei aber diinn, wăhrend sie beim Myxodem 
dick, morsch und briichig zu sein pflegen. Der wichtigste Einwand, der 
bisher gegen eine strikte Gegensătzlichkeit im Symptomenbild des Basedow 
und des Myxodems gemacht worden ist, betrifft das angebliche Neben­
einandervorkommen von Myxodem- und Basedowsymptomen. Eine genaue 
Zusammenstellung solcher Fălle findet sich bei Sattler. In der letzten Zeit 
bin ich durch eigene Beobachtungen in der Beurteilung dieser Fălle noch 
skeptischer geworden wie friiher. Meist handelt es sich um Fălle, die als 
typischer Basedow angefangen haben und operativ oder durch Bestrahlung 
behandelt wurden. Die Augensymptome gehen bei Basedow nun bekannt­
lich recht hăufig auch bei einer wirksamen Verkleinerung des Parenchyms nicht 
vollig zuriick. Kommt es nun, wie gar nicht selten, zur Entwicklung einer 
Fettsucht (vielleicht durch eine reaktive Mehrfunktion des Inselorgans) und 
ist noch eine leichte Tachykardie oder zum mindesten eine besondere Labilităt 
des Pulses vorhanden, so entsteht ein Bild, welches bei oberflăchlicher Be­
trachtung tatsăchlich wie eine Kombination von Basedow und Myxodem 
aussieht. Auch der Salzstoffwechsel kann in solchen Făllen eigenartige Ver­
ănderungen erfahren. Die Untersuchung des Grundumsatzes zeigt uns dann 
aber immer noch leichte Erhohung der Wărmeproduktion. Abnorme Feuchtig­
keit der Haut kann da bei schon fehlen. Solche Fălle lehren uns, wie vorsichtig 
wir in der Annahme sein miissen, daB Mangel an Schilddriisensekret Fett­
sucht erzeugt. Bei einem groBen Teil der in der Literatur angegebenen Fălle 
diirfte es sich um solche Fălle von Fettsucht bzw. von Lipomatose gehandelt 
haben. v. Schrotter hat iiber einen solchen Fall berichtet, der als Myxodem 
angesehen wurde, der sich aber bei der mikroskopischen Untersuchung als 
Lipomatose erwies. In anderen Făllen kann natiirlich durch den thera­
peutischen Eingriff die normale Grenze unterschritten worden sein und dann 
gesellen sich der Fettsucht echte myxodematose Symptome: Kăltegefiihl, Brady­
kardie und Herabsetzung des Grundumsatzes hinzu. Durch Zufuhr kleiner 
Thyreoidindosen lassen sich diese Symptome, nicht aher die Fettsucht bzw. die 
Lipomatose beseitigen. 

Endlich wăre noch darauf hinzuweisen, daB bei den eigenartigen Bildern, 
die nach Schilddriisenbehandlung des Basedow entstehen, auch die Thymus­
driise eine gewisse Rolle spielen konnte. Wie schon friiher erwăhnt, sind manche 
Autoren geneigt, der so hăufigen Thymushyperplasie eine Bedeutung in der 
Pathogenese des Morbus Basedowii zuzuschreiben. Bekanntlich findet sich bei 
einem groBen Teil der Fălle von Vollbasedow eine Thymushyperplasie. Die 
histologische Untersuchung ergibt dabei eine Vermehrung des ThymuRpar­
enchyms und besonders auch derHasallschenKorperchen. Garre, Capelle, 
Payr, vor allem v. Haberer berichten iiber Fălle von Basedow, bei denen 
eine betrăchtliche Reduktion des Schilddriisenparenchyms die toxischen Er­
scheinungen nicht wesentlich besserte, wăhrend erst die Resektion der Thymus­
driise zu einem Zuriickgehen der toxischen Erscheinungen und zu Korper­
gewichtszunahme fiihrte. Besonders bemerkenswert sind die experimentellen 
Untersuchungen E. Birchers, die allerdings noch der Bestătigung bediirfen. 
Implantation von Thymusdriisen, die von an Mors thymica bei der Operation 
zugrundegegangenen Individuen stammten, in die Bauchhohle von Hunden 
erzeugte Tachykardie, Aufregungszustănde, Tremor, Exophtha.lmus, auch soli 
sich eine Struma bei diesen Tieren entwickelt haben. Die nachfolgende Exstir­
pation der Sohilddriise fiihrte nicht wie sonst zur chronischen Kachexia 
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strumipriva, sondern unter toxischen Erscheinungen in kurzer Zeit zum Tode. Es 
soli, wie Lie besny ausfiihrt, ein gewisser Antagonismus zwischen der Funk­
tion der Schilddriise und derjenigen der hyperplastischen Thymusdriise be­
stehen , in dem Sinne , daB eine gesteigerte Schilddriisenfunktion zu einer 
kompensatorisch gesteigerten Thymusfunktion fiihrt, wodurch die toxische 
Wirkung der ersteren einigermaBen ausgeglichen wird. Es wa.re so verstand­
lich, wenn bei einem V ollbasedow durch eine allzu griindliche V erkleinerung 
des Schilddriisenparenchyms unter Umstanden der Tod durch die ihres Gegen­
gewichtes beraubte Thymusiiberfunktion eintritt. Wir kommen bei den Aus­
fiihrungen iiber dieWirkung der Jodzufuhr beim Basedow nochmals auf diese 
Frage zuriick. 

Was nun die experimentellen Ergebnisse anbelangt, so ist gegen die Annahme 
eines reinen Hyperthyreoidismus bei der Basedowkrankheit eingewendet worden, 
daB es nicht gelingt, durch Zufuhr von Schilddriisensubstanz den vollen Komplex 
der Basedowsymptome zu erzeugen. Die meisten Symptome des Basedow lassen 
sich zwar auf diesem Wege hervorrufen, viele stehen aher an Intensitat hinter 
den Symptomen des V ollbasedow zuriick. Dies gilt besonders vom Exophthalmus. 
Kraus und Friedental erzeugten ihn andeutungsweise beim Kaninchen durch 
intravenose Injektion von in Serum aufgenommenem Schilddriisensaft, Hein­
ecke bei langerer Behandlung mit groBen Mengen von Schilddriisensubstanz, 
Lam pe, Liesegang und Klose und Baruch bei gewissen Hunderassen durch 
intravenose Injektion von frischen, aus Basedowstrumen gewonnenen Pre8-
saften. Die letztgenannten Autoren sahen gleichzeitig hochgradige Temperatur­
und Pulssteigerung, Glykosurie · und Albuminurie auftreten. 

Nun lehrt schon die klinische Beobachtung, daB den vollentwickelten Augen­
symptomen im Bilde des Basedow eine gewisse Selbstandigkeit zukommt. Die 
Verhăltnisse liegen nicht etwa so, daB die voll entwickelten Augensymptome 
nur in Fallen vorhanden sind, bei welchen die Grundumsatzsteigerung iiber 
ein gewisses MaB hinausgeht. Ich verfiige z. B. iiber eine Beobachtung mit 
einer Umsatzsteigerung von 115% mit nur gering entwickelten Augensym­
ptomen und liber eine mit einer Umsatzsteigerung von 75°/0 und schweren 
toxischen Magen-Darmsymptomen ohne deutliche Augensymptome. Ferner soll 
sich nach Ansicht vieler Autoren der Exophthalmus bekanntlich experimentell 
durch Reizung des Sympathikus erzeugen lassen. Reizung des Sympathikus 
fiihrt nach den Untersuchungen Reinhards aher auch zur VergroBerung der 
Schilddriise der betreffenden Seite. Es scheint daher der Exophthalmus nicht 
eine Folge des Hyperthyreoidismus zu sein, darauf weist ja auch das Vorkommen 
von Făllen mit einseitigem Exophthalmus hin, sondern Schilddriisenfunktions­
steigerung und Exophthalmus konnen unter Umstănden, wie ich dies in der 
ersten Auflage bereits angenommen habe, koordinierte Folgeeerscheinungen 
einer gemeinsamen Ursache sein. Es ist daher nicht verwunderlich, wenn die 
Versuche, den Exgphthalmus durch Einverleibung von Schilddriisensubstanz 
zu erzeugen, bisher nur ein unbefriedigendes Resultat ergeben haben. 

Ferner diirften der kiinstlichen Erzeugung des Hyperthyreoidismus deshalb 
Schwierigkeiten entgegenstehen, weil im normalen Organismus anscheinend 
Abwehrvorrichtungen gegen ein Zuviel von Schilddriisensekret bestehen. Wir 
miissen annehmen, daB ebenso wie die Abgabe von Insulin auch die Abgabe 
von Schilddriisensekret an das Blut im normalen Organismus genau geregelt 
und den Bediirfnissen angepaBt ist. Vor einem Zuviel an Thyroxin schiitzt 
sich der normale Organismus anscheinend einerseits durch eine Einschrankung 
der Hormonproduktion bzw. Hormonabfuhr in das Blut, andererseits durch 
eine rasche Ausscheidung durch die Galle. Aus letzterem Grund lmnn man 
im normalen Organismus, wie Kendall und Plummer gezeigt haben, auch 
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bei Einverleibung groBerer Dosen gar keine akute Thyroxinintoxikation er­
zeugen, wahrend durch dauernde Zufuhr kleinerer Dosen nach einiger Zeit die 
thyreotoxischen Symptome auftreten. Es sind also die Zellen nur befahigt, 
eine gewisse Menge von Thyroxin aufzunehmen und. erst bei dauernder Er­
hOhung der Thyroxinzufuhr erhOht sich die Aufnahmefahigkeit allmahlich. 
Auch bei der Basedowkrankheit tritt nach den Untersuchungen dieser Autoren 
eine ErhOhung des Grundumsatzes durch Thyroxin nicht sofort ein, wenn 
derselbe bereits eine gewisse Hohe iiberschritten hat. Andererseits sehen wir 
aher, daB beim Schreckbasedow der Hyperthyreoidismus sich in wenigen 
Stunden entwickeln kann. Hier muB also die Aufnahmefahigkeit der Zellen 
fiir das Schilddriisenhormon durch irgendein Akzidens erhoht sein. 

Noch weniger durchsichtig sind die Verhaltnisse bei Zufuhr von anorgani­
schem Jod. Vom normalen Organismus wird im UberschuB zugefiihrtes Jod 
prompt ausgeschieden, ohne die Thyroxinproduktion oder -Abgabe oder -Wir­
kung irgendwie zu beeinflussen. Nach Veil und Sturm ist der Jodgehalt des 
Blutes 24 Stunden nach J odzufuhr wiedervollig normal. BeiKolloidstrumen fiihrt 
vermehrte Jodzufuhr sehr haufig zu einer Speicherung von Jod in der Schild­
driise, besonders dann, wenn sich dort anscheinend ein minderwertiges, nicht 
geniigend jodiertes Kolloid befunden hat. In anderen Fallen fiihren schon sehr 
kleine Dosen von J od zu einem deutlichen Kleinerwerden der Schilddriise, ohne 
daB Erscheinungen von Hyperthyreoidismus auftreten. Hier sind anscheinend 
die Abwehrvorrichtungen gut entwickelt, d. h. die Zellen nehmen nicht mehr 
Schilddriisenhormon aui als sie brauchen und der UberschuB wird rasch aus 
dem Blute eliminiert. In noch anderen Fallen kommt es aher zu thyreotoxischen 
Erscheinungen, ja es kann sich ein typischer Morbus Basedowii entwickeln. 
Coindet, Gauthier, D'Espine, Rilliet, in. Wien zuerst Breuer, dann 
aher auch Kocher, Mobius, Ortner, A. J. Walter und viele andere haben 
iiber das Auftreten dieses Jodbasedow berichtet und vor dem Gebrauch von 
Jod bei Strumen gewarnt. Regionare Verschiedenheiten in der Empfindlichkeit 
gegen Jod spielen dabei, wie aus einer groBeren Versuchsreihe Fleischmanns 
hervorgeht, eine groBe Rolle. Ăhnliches gilt auch von dem Gebrauch von 
Schilddriisensubstanz. In solchen Fallen scheint daher nicht nur die Schild­
driise in abnormer Weise auf das Jod zu reagieren, .sondern es scheint auch 
eine abnorme Aufnahmebereitschaft der Zellen der verschiedenen Organe fiir 
das Schilddriisenhormon vorhanden zu sein. Andererseits konnen, wie zahl­
reiche Angaben der neueren Zeit zeigen, manche Basedowfalle durch minimale 
Joddosen gebessert werden (Nei.Ber, A. Loewy und Zondek, Beebe, 
Liebesny, Jagic und Spengler, C. S. Cowell und Mellanby u. a.). Man 
beobachtet dabei Kleinerwerden der Strumen, Herabgehen des Grundumsatzes, 
Korpergewichtszunahme und Besserung des Allgemeinbefindens. Allerdings 
darf nach Vorschrift dieser Autoren nur ganz a.llmahlich und unter sorgfaltigster 
Beobachtung des Patienten mit der Joddc>sis angestiegen werden, sonst konne 
es unter Umstanden zu einer· bedeutm1den Verschlimmerung der Basedow­
erscheinungen kommen. Um so verwunderlicher scheint es daher, daB in 
neuester Zeit aus Amerika berichtet wurde, daB bei Zufuhr groBer Joddosen 
gerade beim Vollbasedow eine Besserung der thyreotoxischen Erscheinungen 
eintritt (Plummer, Boothby u. a.), die meist solange andauert als die Jod­
zufuhr anhii.lt. Vielleicht lassen sich damit die Ergebnisse Hilde brands in 
Verbindung bringen, welcher fand, daB bei Ratten durch Thyroxin der Gas­
wechsel gesteigert, durch anorganisches J od herabgesetzt wird. Eine klare 
Vorstellung iiber diese Vorgange wird man erst erhalten, wenn auch an anderen 
Orten groBere Erfahrungen dariiber vorliegen und man gepriift haben wird, 
inwieweit regionii.re Versohiedenheiten hier eine Rolle spielen. Ich habe das 
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Verfahren Plummers bisher an zwei Făllen mit gutem Erfolg versucht. In 
dem einen Fall war dieser Erfolg um so bemerkenswerter, als ein Jahr vor­
her kleinste Dosen von Jod den Zustand auBerordentlich verschlechtert hatten. 
Auch A. Biedl und W. Redisch berichten iiber giinstige Erfahrungen. 

So ganz unerklărlich ist diese Wirkung des Jods beim Basedow nicht. Es 
ist bekannt, daB diffus hyperplastische Kropfe mit jodarmem Kolloid bei Jod­
zufuhr unter Speicherung von Jod zuriickgehen. Die Basedowstruma ist be­
sonders jodarm. Es kann aher auch hier, wie Marine und Lenhart hervor­
heben, unter Jodaufnahme eine Involution unter Riickkehr zum Kolloidstadium 
eintreten. Andererseits zeigt die Erfahrung, daB die mit Verkleinerung und 
Verhărtung der Basedowschilddriise einhergehende Besserung der basedowischen 
Erscheinungen nicht anhălt, und daB daher dieser Tendenz der J odspeicherung 
beim Basedow ein "anderer aktiver Faktor entgegensteht, der das J od oder 
die jodhaltigen Verbindungen aus der Driise wieder wegzuschaffen sucht" 
(Cowell und Mellanby). 

Jedenfalls mochte ich vorderhand nicht glauben, daB man aus den Beob­
achtungen Plummers auf einen Dysthyreoidismus zu schlieBen berechtigt ist. 

Wenn wir die angefiihrten Punkte nochmals iiberblicken, so scheint es mir 
vielmehr zweifellos, daB auch im Bilde des Vollbasedow ein thyreotoxischer 
Kern vorhanden ist, der auf der Funktionssteigerung der Schilddriise 
beruht. 

Ătiologie. In den Anschauungen iiber die Pathogenese des Basedow wird 
der Umstand viei zu wenig beriicksichtigt, daB wir iiber die Ătiologie dieser 
Krankheit nichts Sicheres wissen. Die Kropfnoxe kann nur eine untergeordnete 
Rolle spielen, da gerade die vollentwickelten Formen des Morbus Basedowii 
in Kropfgegenden selten sind. Neuropathische Veranlagung ist hochstens als 
disponierendes Moment, psychische und korperliche Traumen sind, ebenso wie 
Jod und Schilddriisenmedikation, als auslOsendes Moment anzusehen. Hăufig 
entwickelt sich der· Morbus Basedowii im AnschluB an akute Infektionskrank­
heiten (akuter Gelenkrheumatismus, Angina, Typhus, Scharlach, Influenza usw.). 
In manchen Fallen geht eine sog. idiopathische Thyreoiditis oder Strumitis 
voraus (Walko). Auch tuberkulose Herde wurden in Basedowschilddriisen 
beobachtet (S. Uemara). Da ferner die echte Basedowstruma hăufig Lympho­
zytenanhăufungen zeigt und die perithyreodalen Lymphdriisen in solchen Făllen 
geschwollen sind, so haben manche Autoren an eine infektiose Ătiologie des 
Morbus Basedowii gedacht. Diese Annahme befriedigt aher nicht, da sich 
viele Basedowfălle aus voller Gesundheit entwickeln und ganz fieberfrei ver­
laufen. Es ist die akute Infektion daher mit Mobius, de Quervain u. a. auch 
nur als Bindeglied anzusehen. Kahn und ich sahen in mehreren Făllen von 
abklingender Tetanie Schilddriisenschwellung mit deutiichen Basedowsymptomen 
auftreten. Die Annahme eines thymogenen Morbus Basedowii scheint mir noch 
nicht geniigend begriindet, wenn auch vieles fiir eine Mitbeteiiigung der Thymus­
driise an dem Symptomenbild des Vollbasedow spricht. Damit wird aher das 
Problem der Ătiologie nicht gelOst. Da anzunehmen ist, daB die Sekretion der 
Schilddriise vom Zentralnervensystem aus reguliert wird, so haben manche 
Autoren (Wiener) sich wieder mehr der bulbăren Theorie Charcots und 
Geigls genăhert. Auch das Vorhandensein eines gegen die Jodspeicherung 
gerichteten aktiven Faktors weist auf gesteigerte nervose Einfliisse hin. Das 
perakute Auftreten des sog. Schreckbasedow lăBt sich schwer anders als durch 
nervose Beeinflussung erklăren. Wie schon friiher erwahnt, werden nach dieser 
Theorie manche Basedowsymptome, vor allem die durch kiinstlichen Thyreoi­
dismus so schwer und nur unvollkommen zu erzeugenden Augensymptome als 
der Schilddriisenschwellung koordiniert angesehen und auf eine gemeinsame, 
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im Zentralnervensystem gelegene Ursache zuriickgefiihrt, deren Sitz wohl nicht 
nur in den Bulbus, sondern zum Teil auch in die Regio subthalamica zu ver­
legen ware. Damit wiirde auch die seltene Beobachtung erklarlich, daB der 
Exophthalmus auch einseitig auftretenkann (Fr. Miiller, Roasenda, Kocher, 
eigene Beobachtungen). Auch wiirde der emotionelle Faktor in der Patho­
genese des Morbus Basedowii (Kriegsbasedow) verstandlich (Maraiion), ebenso 
vielleicht auch die Beobachtung, daB nach galvanokaustischer Ătzung der 
Nasenschleimhaut ein Riickgang des Exophthalmus und Kontraktion der 
SchilddriisengefaBe der betreffenden Seite eintritt (R. Hoffmann). 

Ich mi:ichte daher vorderhand an der seinerzeit von mir geauBerten Auf­
fassung festhalten und sagen: Die Ausfiihrungen iiber Theorie und 
Ătiologie des Basedow lassen erkennen, daB das Wesen dieser Krank­
heit noch nicht geklart ist. Die meisten Symptome lassen sich auf 
den Hyperthyreoidismus zuriickfiihren. Die Ursache des Hyper­
thyreoidismus ist moglicherweise zentral bedingt ebenso wie eine 
Reihe von Symptomen, dievielleicht dem Hyperthyreoidismus nur 
koordiniert sind. Die Unterscheidung in pathogenetisch ver­
schiedene Formen scheint mir daher vorderhand nicht berech­
tigt zu sein. Endlich sei hier noch auf die nicht seltene Kombination basedow­
ahnlicher Symptome und selbst des typischen Morbus Basedowii mit den 
Trophoneurosen (z. B. Sklerodermie) hingewiesen, die in dieser Beleuchtung an 
Wert gewinnt. 

Verlauf. Sowohl die klassische Form des Morbus Basedowii wie die Formes 
frustes zeigen die gri:iBte Mannigfaltigkeit in ihrem Verlauf. Die klassische 
Form kann sich aus voller Gesundheit entwickeln, oft in perakuter Weise, 
z. B. wahrend des Schwimmens (Pribram) oder wenige Stunden nach einer 
Tonsillotomie (Patterson); sie kann in kurzer Zeit wieder ausheilen, wobei die 
Augensymptome vi:illig versch-winden ki:innen, sie kann unter stiirmischen Er­
scheinungen (Delirien, pramortaler Temperatursteigerung) zum Tode fiihren 
oder in eine chronische Form mit Remissionen und erneuten Schiiben iiber­
gehen. Sie kann auch nach vielen Jahren noch eine iiberraschende Wendung 
zum Besseren zeigen und eventuell mit Hinterlassung des definitiv gewordenen 
Exophthalmus ausheilen; Rezidive dieser Form sind haufig. In anderen Fallen 
fiihrt sie zu schwerer, irreparabler Kachexie. Die klassische Form kann auch so­
wohl bei vorher normalen als auch bei neuropathisch belastetenlndividuen allmah­
lich beginnen, ganz das Bild einer Forme fruste zeigen und sich erst spater durch 
irgendein ausli:isendes Moment oder ohne erkennbare Ursache voll entwickeln. 

Unter den Formes frustes gibt es leichte, rasch beginnende, abortive Falle. 
In den Fallen mit Fettstiihlen und Glykosurie scheint es sich meist um abortiv 
verlaufende Formes frustes (ohne Augensymptome) zu handeln. Mehrere der 
von mir beobachteten Falle setzten nach einem Trauma ein, bei der groBen 
Mehrzahl der Formes frustes ist aber ein ganz allmahlicher Beginn die Regel; 
besonders bei jenen auf neuropathischer Grundlage bestehenden Formen, die 
Stern als Basedowoid bezeichnet, reicht der Beginn oft bis in die Jugend 
zuriick; es ki:innen bei solchen Fallen J ahrzehnte vergehen, ehe das Krankheits­
bild einigermaBen deutlich wird. In solchen chronischen Fallen treten dann die 
trophischen Sti:irungen stark hervor. Es ist Sterns Verdienst, darauf hinge­
wiesen zu ha ben, daB diese Form quoad sanationem im allgemeinen eine viei un­
giinstigere Prognose gibt. Hingegen kann ich der Annahme Sterns, daB das 
"Basedowoid" niemals in die klassische Form des Morbus Basedow iibergeht, 
nicht beipflichten. Es scheint mir der typische Basedow auf degenerativer 
Grundlage (Sterns degenerativer Basedow) kaum etwas anderes zu sein als 
ein Basedowoid mit akuter Exazerbation. 
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Bereits bervorgeboben wurde die Angabe amerikaniscber Autoren, daf3 bei 
Scbilddriisen-Adenomen die Erscbeinungen des Hypertbyreoidismus sicb meist 
erst nacb-lăngerer Zeit entwickeln. 

Die Diagnose der klassiscben Formen ist leicbt. Differentialdiagnostiscbe 
Scbwierigkeiten gibt es nur bei den unvollkommenen Formen. Alkobolismus, 
Nikotinismue konnen Tacbykardie und Tremor erzeugen; die Anamnese, even­
tuell der Nacbweis eines zentralen Skotomes kann die Diagnose auf den ricbtigen 
Weg leiten (Cbvostek). Fr. Miiller bat auf die Ăhnlichkeit der cbroniscben 
Bleiintoxikation mit den Formes frustes bingewiesen. Hier ist auf den Blei­
saum und auf die gekornten Erytbrozyten zu acbten, docb babe icb aucb einen 
Fall von Kombination beider Zustănde geseben. Scbwierigkeiten kann ferner 
die Entscbeidung der Frage bringen, ob gewisse Symptome, wie Tacbykardie, 
Pigmentverschiebungen, Labilităt des Gefii.f3systems, welcbe gewisse Tropbo­
neurosen des vegetativen Nervensystems, wie z. B. die Sklerodermie, ofters 
begleiten, auf einem gleicbzeitigen Hyperthyreoidismus beruhen oder der Grund­
krankheit als solcber zukommen. Cassirer weist darauf hin, daf3 ein leicbter 
Grad von Exopbtbalmus durch die Sklerodermiemaske vorgetăuscbt werden 
kann. Akuter Exopbtbalmus wurde bei Quinckescbem Odem beobacbtet 
(Meyer-Hiirlimann). In allen diesen Făllen bringt die Untersuchung des 
Grundumsatzes leicbt die Entscbeidung. Dies gilt aucb von der Differential­
diagnose gegeniiber der kardiovaskulăren Neurose (Cb vostek, E. Scblesinger, 
Cb. C. Loeb, H. Tb. Hyman und L. Kessel), bei welcher Tacbykardie, Dermo­
graphismus, Neigung zu Scbweif3en und feinwelliger Tremor vorkommen. Ne ben 
der Untersucbung des Grundumsatzes wird besonders auf das Vorbandensein 
leicbter Augensymptome und einer Mononukleose zu acbten sein. Oft wird 
aucb die Feststellung, daf3 Jod gebraucbt wurde, auf den ricbtigen Weg 
fiibren. 

Das Vorhandensein einer Struma darf natiirlich nur mit V orsicbt beurteilt 
werden, besonders im Adoleszentenalter, da bei der Adoleszentenstruma die 
Schilddriise ebenfalls diffus vergrof3ert und von weicber Konsistenz ist. Ja 
gerade hier ist die Differentialdiagnose von groBer Wichtigkeit, weil die 
Adoleszentenstruma sicb auf J od zuriickzubilden pflegt, obne daf3 toxiscbe 
Erscbeinungen auftreten. 

Fiir die Beurteilung eventuell vorbandener Fettstiihle ist das Zuriicktreten 
ungespaltenen Neutralfettes und das Vorberrscben fein verteilter Seifenscbollen, 
fiir die Beurteilung einer komplizierenden Glykosurie der Umstand maf3gebend, 
daB die ecbte tbyreogene Glykosurie meist nur geringe Intensităt zeigt und 
mit Besserung oder Riickgang der Basedowsymptome nicht nur verscbwindet, 
sondern aucb daf3 sehr rascb wieder bobe, eventuell normale Toleranz fiir 
Koblehydrate eintritt. 

Therapie. In der Bebandlung der Basedowkrankheit hat sicb in den Ietzten 
Jahren insofern ein Umscbwung vollzogen, als die rein interne bzw. baupt­
săchlicb diătetiscbe Bebandlung gegeniiber der operativen und der Strablen­
bebandlung mehr in den Hintergrund geriickt ist. Dies beruht einerseits auf 
der Erkenntnis, daf3 die rein interne Behandlung allein in einem grof3eren 
Prozentsatz der Fălle entweder versagt oder nur unbedeutende Erfolge und 
diese meist nur bei sehr langer Durchfiihrung erzielt. Das zeigten scbon die 
ălteren Statistiken iiber die Heilbarkeit der nur intern bebandelten Krankheit. 
Diese Statistiken litten allerdings an dem Ubelstand,. daf3 sie sicb immer nur 
auf die leicbten und schweren Fălle zusammen erstreckten, und daB sie fur die 
woblsituierten und ărmeren Bevolkerungsklassen nicht getrennt aufgestellt 
wurden, da bei ersteren durcb die Moglichkeit einer lănger dauernden Scbonung 
die Verbăltnisse wesentlicb giinstiger liegen. Ich erwăbne A. Kochers Statistik 
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(interne Fii.lle) mit 180fo, Syllabas mit 260fo, Sterns (von 19 Fallen 9 nahezu 
geheilt), Mackenzies mit 500fo (sehr guter Erfolg), Quines mit 60 bis 700fo, 
Klemms mit 25 Heilungen unter 32 Fii.llen. Ebenso schwer ist eine Vorstellung 
iiber dieMortalitii.t (Tod an Morbus Basedowii selbst, nicht an einer interkurrenten 
Krankheit) zu gewinnen. Sattler hat die Literatur unter Beriicksichtigung 
der nicht zu einseitigen Statistiken zusammengestellt und kam auf etwa 
Il Ofo, Kocher gab 220fo an, Leischner und Marburg 12-250fo; bei den 
akuten Fii.llen schii.tzte aher Mackenzie die Mortalitii.t auf 300fo. Bei Fallen, 
bei denen sich Ikterus entwickelt, ist die Prognose ii.uBerst ernst. Zwischen 
diesen beiden Extremen - Heilung und Tod - liegen die chronischen und 
mehr oder weniger gebesserten Fii.lle, iiber deren Verhii.ltnis zueinander die 
Angaben weit auseinander gingen. So gab Kocher an: 330fo ungeheilt, 27% 
gebessert, Syllaba: 36% gebessert, Stern von 19 Fii.llen mit klassischem 
Morbus Basedowii 6 Falle mit leichter Besserung, 3 ungeheilt; Stern betonte, 
daB die Besserung oft nach vielen Jahren noch einsetzen konne. Von prak­
tischer Bedeutung war das Resultat der Sternschen Arbeit insoferne, als sie 
zeigte, daB die Fii.lle mit degenerativ-neuropathischer Anlage sich verhii.ltnis­
mii.Big selten zu voller Hohe entwickeln, an Morbus Basedowii selbst kaum 
sterben, hingegen selten vollig ausheilen. 

Die Zuriickdrii.ngung der rein internen Behandlung liegt zweifellos in den 
gro.Ben Erfolgen, welche die chirurgische und Strahlenbehandlung in neuerer 
Zeit aufzuweisen haben. Bei der Frage, fiir welche von den beiden Be­
handlungsmethoden man sich entscheiden soli, ist vor allem zu beriicksichtigen, 
ob Kompressionserscheinungen vorhanden sind, da diese schon an sich die 
Operation notwendig machen konnen, ferner spielt das soziale Moment eine 
groBe Rolle. Bei der Unmoglichkeit einer lii.nger dauernden Schonung kommt 
die chirurgische Behandlung in erster Linie in Frage, da auch bei Einleitung 
einer Strahlenbehandlung zumindestens in den schwereren Fii.llen eine lii.nger 
dauernde Schonung notwendig ist. Gestatten es hingegen die sozialen Ver­
hii.ltnisse, so wird man bei den milden Fii.llen von Basedow zweckmii..Big immer 
zuerst von der Operation absehen, weil bei diesen Fii.llen, worin alle Angaben 
von internistischer Seite iibereinstimmen, die Heilung durch Bestrahlung sehr 
hii.ufig ist. Besonders wird man bei jungen Personen die Operation vermeiden. 
Bei sich basedowifizierenden Adenomen diirfte allerdings auch in leichten Fallen 
ein operativer Eingriff wiinschenswert sein, weil ein weiteres Fortschreiten der 
Basedowifizierung zu erwarten ist und andererseits durch den operativen Ein­
griff eine rasche und dauernde Heilung erzielt wird. Die Mayo-Klinik weist 
mit Nachdruck darauf hin, daB gerade bei diesen Formen gewohnlich mit der 
Operation zulange gewartet wird. Ferner ist die Operation nicht indiziert bei 
Fallen, die sich auf einer degenerativ konstitutionellen Basis entwickeln, bei 
denen neuropathische und hysterische Symptome stark vorherrschen (Mei­
chior, E. Fa bian). Bei perakutem Basedow ist die Operation ebenfalls 
wegen des gro.Ben Gefahrmomentes nicht angezeigt. Bei den schweren toxi­
schen Formen, bei denen eine Thymushyperplasie nahezu immer zu erwarten 
ist, wird eine vorhergehende intensive Bestrahlung der Thymusdriise angeraten, 
um womoglich die immerhin gefahrliche Thymusresektion zu vermeiden. Im 
.allgemeinen legt man heute auch gro.Bes Gewicht darauf, den Patienten an den 
Gedanken der Operation zu gewohnen, um so den Operationsschock a,bzu­
schwachen (Hildebrandt). In der Mayo-Klinik werden schwere toxische 
Falle des Vollbasedow durch Schilddriisenarterienunterbindung und durch Injek­
tion hei.Ben Wassers in das Schilddriisenparenchym vorbehandelt, in jiingster 
Zeit durch perorale Darreichung von Lugolscher Losung (3--4mal taglich 
10 Tropfen), wodurch die toxischen Erscheinungen stark zum Riickgang 
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gebracht werden. Die Erfolge der modernen operativen Behandlung gehen zur 
Genlige aus den groBen Statistiken, besonders der amerikanischen, schweizer, 
deutschen und osterreichischen chirurgischen Kliniken hervor. Immerhin 
darf bei der Indikationsstellung zur Operation nicht vergessen werden, daB. 
immer noch ein gewisser Prozentsatz an Mortalităt besteht, daB in manchen 
Fii.llen eine zweite oder dritte Operation notwendig ist und in seltenen Fallen 
selbst eine sehr starke Reduktion des Schilddrlisenparenchyms nicht den ge­
wiinschton Erfolg bringt. Der Vorschlag von Sudeck, in solchen Fallen die 
ganze Schilddrlise zu entfernen und die Ausfallserscheinungen durch dauernde 
Thyreoidinmedikation zu bekampfen, dlirfte schon wegen der Gefahr der 
Epithelkorperchenlăsion wenig Freunde finden . 

. Die von Jaboulay eingeflihrte, besonders von Jonnescu und Abadie 
gelibte Resektion des Sympathikus hat wenig Verbreitung gefunden. In neuester 
Zeit ist sie von W. Reinhard wieder empfohlen worden. In zweizeitiger Opera­
tion wurde der Halssympathikus zusammen mit den oberen und mittleren 
Ganglien herausgenommen. Unte.r 8 schweren Fallen erzielte Reinhard 5 Hei­
lungen, nur ein minimaler Exophthalmus blieb zurlick. H. Klose hălt die 
Sympathikusresektion nur bei schwerem Exophthalmus fiir gerechtfertigt. 

In den Fallen, wo die Operation indiziert ist, ist ein langeres Zuwarten 
unzweckmaBig, wenn die Herzerscheinungen stark ausgesprochen sind, da die 
Operation um so weniger Erfolg verspricht, je weiter die Herzdilatation und 
die degenerativen Veranderungen des Herzfleisches und anderer Organe vor­
geschritten sind. Hingegen ist, wie friiher schon erwahnt, eine interne klirzere 
Vorbehandlung und Vorbereitung vorteilhaft, wofern nicht eine indicatio vitalis 
die sofortige Operation notwendig macht. 

Sehr bedeutend hat Rich das Indikationsgebiet der Strahlentherapie bei 
.Morbus Basedowii erweitert. Ja, ich mochte sagen, daB fast in allen Fallen, 
wo nicht eine direkte Indikation zur Operation, vor allem andere:a durch Kom­
pressionserscheinungen, vorliegt und die sozialen Verhaltnisse es gestatten, 
zuerst eine Strahlenbehandlung versucht werden sollte. Die Behandlung mit 
Rontgenstrahlen wurde von dem Chirurgen Karl Beck in New York 1905 
zuerst bei einem Fali mit Erfolg angewendet, bei dem die partielle Strumektomie 
ohne Erfolg geblieben war. In Deutschland wurde sie zuerst von Gorl, in 
Wien von Stegmann gelibt. Speziell aus Wien lag frlihzeitig eine gro.Be Anzahl 
von Mitteilungen liber glinstige Erfolge vor (G. Schwarz, Holzknecht. 
Freund und Dohan u. a.). Eine Zeitlang flirchtete man, daB durch die 
Strahlenbehandlung infolge von Verwacbsungen der Schilddriise mit der Um­
gebung, die man in einzelnen Fii.llen nach der Bestrahlung beobachtet hatte 
(v. Eiselsberg, A. Kocher), eine eventuell spater notwendig werdende Opera­
tion erschwert wiirde. Die meisten Chirurgen sehen heute aher kein Hindernis 
mehr darin. Von neuen groBeren Statistiken erwăhne ich die von Haudeck und 
Krieser, von J. H.Means und G. W. Holmes, von Fischer (Kopenhagen), 
v. Wetterer, Rieder, Rosenthal und von Lenk und Borak. Ich selbst 
verflige liber eine Anzahl ausgezeichneter Erfolge, bei welchen der Grundumsatz. 
bis zur Norm oder nahe zur Norm absank und alle thyreotoxischen Erscheinungen 
verschwanden; war vorher deutlicher Exophthalmus vorhanden, so blieben aller­
dings immer Spuren desselben zurlick. Nach eigenen Erfahrungen (Falta und 
F. Hogler) erweist sich die Radiumbestrahlung mindestens ebenso wirksam 
wie die Rontgenbestrahlung. Sie hat ferner den gro.Ben V orteil, daB sie die oft 
schreckhaften Kranken in keiner Weise beunruhigt. Auch von Gudzent und 
von Eikens (zitiert nach Louks) liegen Berichte liber sehr gute Erfolge vor. 

Die Strahlenbehandlung wirkt durch V erminderung der krankhaft gestei­
gerten Sekretion und weiterhin dauernd dadurch, daB sie das hypertrophische 
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Epithel und die GefaBe zur Schrumpfung bringt. Sie hat ferner den Vor­
teil, daB auch gleichzeitig die hyperplastische Thymusdriise durch sie mit­
betroffen wird. Sie ist bei unvorsichtiger Dosierung aher auch mit Gefahren 
verbunden. Einerseits kann durch eine zu plotzliche Ausschiittung von Inkret 
(InkretstoB nach Por des) eine akute Verschlimmerung des thyreotoxischen 
Zustandes hervorgerufen werden, die unter Umstanden sogar zum Tode fiihren 
kann (P. Vernieng, KnudSecher,Rieder, F. Fleischner; diemitgeteilten 
Fălle sind alle mit Rontgenstrahlen behandelt worden}, andererseits kann es 
durch eine zu stark dosierte und eventuell zu lange fortgesetzte Behandlung 
zu einer unerwiinscht hochgradigen Schrumpfung der Schilddriise und zu 
Myxodem kommen (Haudek, R. Cordua, Curschmann u. a.). Deshalb 
ist die Technik von groBer Bedeutung. G. Sch warz schlagt bei akuten schweren 
Făllen von Vollbasedow als Einzeldosis 1/ 4 H.E.D. = 3 H. der Holzknecht­
Sabouraudschen Skala oder 40 Fiirstenaueinheiten bei einer Filtrierung mit 
5 mm Aluminium vor. Die drei Einze]dosen werden in fiinftagigem Abstand auf 
die Strumamitte, dann auf die Struma schrăg von rechts und dann auf die 
Struma schrăg von links appliziert; dann folgt eine Pause von zehn Tagen, 
dann kommen wieder d.rei Einzeldosen in fiinftagigem Intervall. Nach drei 
weiteren Wochen kann dieser Zyklus wieder beginnen. Diese Zyklen werden 
fortgesetzt, bis der e.rwiinschte Erfolg erreicht ist. Auch Borak tritt fiir 
kleine Einzeldosen ein. Bei der Radiumbestrahlung habe ich meist ein Radium­
praparat von 50 mg Radiumelement angewendet, die St.ruma gefeldert und 
jedes Feld zwei bis drei Stunden bestrahlt und die Bestrahlung in dreiwochigen 
Intervallen mehrfach wiederholt (Falta und Hogler). Anfangs tritt unter 
der Bestrahlung haufig eine Anschwellung der Schilddriise auf, die erst spater 
in Verkleinerung iibergeht. Bemerkenswert ist, daB man ex juvantibus oft 
atypische Falle erkennen kann. So haben Schwarz und Curschmann iiber 
Fălle berichtet, bei welchen neben leichten thyreotoxischen Erscheinungen un­
stillbare DiarrhOen bestanden, die durch die Rontgenbestrahlung der Schild­
driise beseitigt wurden. Bemerkenswert ist auch, daB eine bestehende spontane 
Glykosurie durch Rontgenbestrah]ung verschwand (Falta, Schwarz). Be­
sonders deutlich auBert sich, wie ich schon erwahnt habe, der Erfolg der 
Bestrahlung bei den meisten Fallen in einem Heruntergehen des Grundumsatzes 
und ferner in der Zunahme des Korpergewichtes. Zunahme von 10-12 kg in 
:zwei bis drei Monaten war bei meinen Făllen nichts Seltenes. In manchen 
;gchweren Fallen versagt die Strahlenbehandlung. Dann sollte man nicht allzu 
1ange mit der Operation zuwarten. 

Was nun die interne Therapie anbelangt, so mochte ich auf alle alteren 
Versuche, eine spezifische Behandlungsmethode zu finden, nur kurz hinweisen. 
Ballet und Enriquez haben zuerst das Serum thyreodektomierter Tiere, 
:Burghart und Blumenthal das Serum von Myxooemk.ranken, Sorgo das 
Fleisch schilddriisenloser Tiere verwendet. Mobius verwendete das Serum 
-schilddriisenloser herbivorer Tiere (Antithyreoidin Merck oder Thyreodektien 
Parke-Davis). Lanz verwendete die Milch schilddriisenloser Tiere (Rodagen 
= Milchpulvdr von schilddriisenlosen Ziegen gewonnen + Milchzucker aii). 
Lepine stellte durch Verfiitterung von Thyreoidin bei Ziegen ein "Immun­
-serum" dar. Auch Beebe hat ein thyreotoxisches Serum dargestellt. Alle diese 
therapeutischen Vorschlăge wurden anfangs meist mit Enthusiasmus geriihmt, 
doch ist der E.rfolg fraglich und in den letzten Jahren sind die Angaben iiber 
giinstige Erfo]ge immer spărlicher geworden. Die Skepsis ist um so mehr be­
rechtigt, als alle Autoren, welche den EinfluB von Antithyreoidinserum, Rodagen 
usw. auf den Stoffwechsel untersuchten, nur negative Resultate zu verzeichnen 
hatten (Magnus-Levy, Stii ve, H. Salomon). A. Kocher empfahl neutrales 
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Natrium phosphoricum (bis 6 g pro die), welches die Ausschwemmung jod­
haltigen Sekretes aus der Schilddriise hintanhalten soli. Uber den Wert dieser 
Behandlungsmethode stimmen die Ansichten bisher aucli nicht iiberein. 

In neuester Zeit wurde wieder die Behandlung des Basedow mit kleinsten 
Joddosen empfohlen. Nei.Ber, A. Loewy und H. Zondek, ebenso Kobes 
und N. J agic und G. Spengler sahen gute Erfolge. A. Loewy und H. Zondek 
verfolgten dabei den Grundumsatz und sahen bei taglicher Verabreichung von 
wenigen Milligramm von Jodkali ein deutliches Ansinken des Grundumsatzes 
bis zu nahezu 30% und Anstieg des Korpergewichtes. Sie beginnen mit dreimal 
drei Tropfen einer 5°/J.gen JodkaliumlOsung (2,5 mg pro dosi) und setzen die 
Behandlung ansteigend solange fort, als die Korpergewichtszunahme andauert. 
Bei Uberschreiten der Dosis beginnt das Korpergewicht wieder abzusinken. 
Jagic und Spengler sahen durch kleinste Dosen Jod keine giinstige Beein­
flussung der kardiovaskulii.ren Symptome, aher Zuriickgehen des Halsumfanges 
und in manchen Fallen auch Anstieg des Korpergewichtes. Von anderer Seite 
(Sudeck) wird aher iiber Verschlechterung unter dieser Behandlung berichtet. 
Ich selbst habe in einem Fall bei Anwendung der kleinsten, von Nei.Ber vor­
geschriebenen Dosis ein Ansteigen des Grundumsatzes von etwa 25 auf 80% 
in wenigen Tagen gesehen, wobei schwere Magen-Darmsymptome und auch 
sonst eine wesentliche Verschlimmerung des Zustandes und eine Abnahme des 
schon an und fiir sich tief eingestellten Korpergewichtes um 4 kg im Verlauf 
der nachsten drei Wochen eintrat. Erst im Verlauf von mehreren Monaten 
konnte durch eine Rontgen- bzw. spătere Radiumbehandlung der friihere 
Zustand wieder erreicht und nachtraglich doch eine Besserung erzielt werden. 
Zur Vermeidung einer schii.dlichen Wirkung des Jod empfiehlt P. Liebesny 
die kombinierte Darreichung von Jod und Thymus. Er konnte in mehreren 
.l!'allen, die unter dem Einflu.B des Jodes rasch eintretende Steigerung des 
Grundumsatzes durch Hinzugabe von Thymus (0,6 g pro die) rasch wieder 
beseitigen und im Laufe der kombinierten Behandlung Zuriickgehen der thyreo­
toxischen Erscheinungen und Zunahme des Korpergewichtes erzielen. Liebesny 
weist daraui hin, daB nicht alle Thymuspraparate gleich wirksam seien, sondern. 
nur die von jungen Tieren stammenden verwendet werden sollen. Auch F. Btihn­
heim empfiehlt dieses kombinierte Verfahren. Bekanntlich hatte schon von 
Mikulicz die Verabreichung von Thymussubstanz bei Basedow empfohlen. 
Man war von dieser Behandlung wieder abgekommen, besonders unter dem 
Eindruck der Untersuchungen des Grundumsatzes, welche eine giinstige Beein­
flussung desselben vermissen lie.Ben. Die Anschauung von Liebesny, da.B die 
hyperplastische Thymusdriise und die Basedowschilddriise nicht synergistisch, 
sondern in gewissem Sinne antagonistisch wirken, wurde schon friiher erwahnt. 
Endlich verweise ich nochmals auf die giinstigen Erfolge, welche Plummer 
in jiingster Zeit bei Darreichung gro.Ber Joddosen bei Vollbasedow, insbesondere 
als Vorbereitung zur Operation, erzielt hat. Ein abschlieBendes Urteil iiber 
alle diese Versuche ist heute noch nicht mtiglich. 

Von sonstigen medikamentosen Behandlungsmethoden erwahne ich noch 
die von Miiller und Saxl empfohlene intramuskulare Injektion von Chlor­
kalziumgelatine (5--7 ccm des Merckpraparates "Kalzine") und die in neuester 
Zeit von O. Porges empfohlene Injektion von Gynergen, die in manchen 
Fallen ein Zuriickgehen der thyreotoxischen Erscheinungen herbeifiihren. 
Ansonst versagt die medikamentose Behandlung fast immer. Alle Autoren sind 
sich z. B. dariiber einig, daB durch Digitalis die Herzbeschwerden eher ver­
schlechtert werden. Besser wirken kleine Dosen von Chinin (W e n c k eba c h). 
Auch die Diarrhtien und das Erbrechen werden durch die iiblichen Medika­
mente nur wenig beeinfluBt. 
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Hingegen ist die diătetisch-physikalische Behandlung von groBer Bedeutung. 
Am wichtigsten ist Ruhe, in schweren Fallen Bettruhe und Fernhaltung jeder 
Aufregung. Unterstiitzend wirken leichte hydrotherapeutische Prozeduren, wie 
sie Winternitz zuerst empfahl, eventuell Kohlensăure- oder Stahlbăder, leichte 
Galvanisation und Faradisation des Sympathikus, besonders bei gefăBreiohen 
Strumen und Hohenluft (600-1000 m Hohe), Vierzellenbăder usw. Dazu muB 
eine entsprechende diătetische Behandlung kommen. Sie hat gegen weiteren 
Korpergewichtsverlust anzukămpfen, bzw. eine Korpergewichtszunahme herbei­
zufiihren. Da nun bei Morbus Basedowii ein gesteigerter EiweiBumsatz vor­
handen ist, so hat man friiher geglaubt, durch reichliche EiweiBzufuhr dem 
EiweiBverlust steuern zu miissen. Auf Grund unserer Untersuchungen sind wir 
aher schon vor langer Zeit zu der Vorstellung gelangt, daB EiweiBzufuhr 
die Schilddriisensekretion steigert. Damit steht im Einklang, daB man im Tier­
experiment durch Fleischzufuhr die Schilddriise ăuBerst jodarm machen kann, 
also wohl durch den hi:iheren Bedarf (spezifisch dynamische EiweiBwirkung) 
das gespeicherte Sekret in die Zirkulation bringt. Ich verweise nochmals auf 
die auf Grund dieser Uberlegungen angestellten Versuche Rudingers, aus 
denen hervorgeht, daB man durch eine nahezu eiweiBfreie aher sehr kohle­
hydratreiche Kost den gesteigerten EiweiBumsatz auf die Norm herabdriicken 
kann. Wenn wir also reichlich Kohlehydrate geben, so brauchen wir den Ei­
weiBverlust nicht zu fiirchten. Dazu kommt noch, daB eine solche Kost den 
Magen-Darmkanal am wenigsten beschwert. Ich mochte vermuten, daB durch 
die reichliche KH-Ernahrung das Inselorgan zu vermehrter Tătigkeit erzogen 
und so erklărlich wird, daB bei manchen Fallen trotz weiterbestehender 
Steigerung des Grundumsatzes eine direkte Mast erzielt wird. W. M. Booth by 
und J. Sandiford sind in neuester Zeit zu den gleichen Resultaten gekommen. 
Auch sie konnten bei einem wechselnden EiweiBgehalt der Kost zwischen 
34-136 g um so leichter N-Gleichgewicht erzielen, je weniger EiweiB und je 
mehr Kohlehydrate und Fett in der Kost enthalten waren. v. N oorden warnte 
aher mit Recht vor einer iibertriebenen Mast der Basedowkranken, da die 
Besserung der Herztătigkeit mit der Gewichtszunahme nicht gleichen Schritt 
hălt und Fălle bekannt sind, bei welchen die durch die Gewichtszunahme ge­
steigerten Anforderungen an das Herz zu einem pli:itzlichen Kollaps fiihrten. 

Von der Vorstellung ausgehend, daB das Tryptophan die Muttersubstanz 
des Tyroxins sei, empfiehlt R. Balint tryptophanarme Kost. (Unter 8 Fallen 
6mal rasche Besserung.) 

Endlich wăre noch als neueste Methode die Insulinbehandlung (Goffin, 
Lawrence, eigene giinstige Erfahrungen) zu nennen. Inwieweit hier 
eine spezifische Beeinflussung der Basedowischen Erscheinungen oder haupt­
săchlich die Insulinmast (W. Falta) wirkt, wird erst die Zukunft lehren. 

B. Die A- bzw. Hypothyreosen. 
Historisches. Die ersten Untersuchungen iiber den EinfluB der Schilddriisenexstir­

pation auf den tierischen Organismus stammen von Schiff. In diese Zeit fallen auch die 
ersten klinischen Beschreibungen des Myxodems von Gull, Ord und Charcot. Der Name 
Myxodem stammt von Ord, der bereits auch_ die_ ursăchliche Beziehung der Schilddriise 
zu dieser Krankheit vermutete. Der Nachwe1s dieses Zusammenhanges wurde 1882 und 
1883 durch Th. Kocher und Reverdin gebracht. In der nun folgenden Periode wirkte 
der Umstand verwirrend, daB man auch die durch Mitentfernung der Epithelkorperchen 
bedingten Erscheinungen auf den Schilddriisenausfall bezog. Man unterschied zwischen 
akuter und chronischer Kachexia thyreopriva. Festere Formen gewann das klinische Bild 
der Athyreose erst Ende ~es 19. Jahrhunderts durch die Loslosung der auf d~n Ausfall_der 
Epithelkorperchen zu bez1ehenden ~ymptome (Gley, Vassall~ und Generah, ~rdheH~., 
Pineles, Biedl). Um diese Zmt hat Hertoghe auch die Aufmerksamke1t auf die 
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mitigierten Formen der Hypothyreose gelenkt. Am schwierigsten und auch heute noch nicht 
vollig geklărt ist die Beziehung zur k.retinischen Degeneration. Das Tierexperiment und 
das Studium der von Pineles 1902 zuerst in ihrer Bedeutung erkannten Thyreoaplasie 
zeigte zwar, daB der kongenitale Mangel der Schilddriise ebenso wie eine schwere Erkrankung 
dieses Organs in friihester Jugend (infantiles Myxodem) zum "sporadischen" Kretinismus 
fiihrt, die sorgfăltige Analyse der klinischen Erscheinungen lieB aher doch zwischen spora­
dischem und endemischem Kretinismus weitgehende Unterschiede erkennen. Dazu kommt 
noch, daB die Schilddriisentherapie im ersteren Falle immer wirksam ist, in letzterem 
teilweise, manchmal auch ganz versagt. W enn man daher auch viele wichtige Symptome 
des endemischen Kretinismus auf die Schilddriiseninsuffizienz zuriickfiihren muB, so spricht 
vieles fiir eine Sonderstellung dieser Krankheit. 

lch werde zuerst diejenigen Krankheitsbilder schildern, welche durch den Ausfall der 
Schilddriisenfunktion im bereits voll entwickelten Organismus entstehen, weil hier die Ver­
hăltnisse vielleichter zu iiberblicken sind. 

1. Myxoedema adultorum. 

Begriffsbestimmnng. Der durch den Ausfall resp. die Insuffizienz der 
Schilddriisenfunk.tion im bereits erwachsenen Organismus erzeugte Zustand 
ist charakterisiert durch die Hera bsetzung aller vitalen Vorgii.nge und 
durch gewisse trophische Erscheinungen. Die Hemmung betrifft sowohl 
das Seelenleben als auch die vegetativen Funktionen. Es findet sich 
Verlangsamung des gesamten Stoffwechsels und Hera bsetzung der 
Erregbarkeit des gesamten vegetativen Nervensystems. Die tro­
phischen Storungen betreffen besonders die ektodermalen Gebilde: 
Haut, Haare 1 Nii.gel und Zii.hne, doch konnen fast alle Organe Ver­
ii.nderungen regressiver Metamorphose zeigen, besonders das Gefii.B­
system, das einer friihzeitigen Arteriosklerose anheimzufallen pflegt. 

Vorkommen. Das spontane Myxodem der Erwachsenen ist eine seltene Krankheit, 
die sich etwas hăufiger in England und Holland findet. In Kropfgegenden scheint typi­
sches Myxodem verhiiltnismăBig selten zu sein. Heredităres und familiiires Auftreten ist 
von einigen Autoren beschrieben worden (Mac Illwaine, Ewald u. a.). 

Symptomatologie. Ich beginne mit der Schilderung der Hautverande­
rungen, deren wichtigste der Krankheit den Namen des Myxodems verliehen 
hat. Die myxooematose Schwellung kann die Haut des ganzen Korpers be­
fallen, zeigt aher meist eine Prii.dilektion zu gewissen Stellen: Wangen, Lidem, 
Nase, Supraklavikulargruben, Nacken, Hand- und FuBriicken. Die Wangen 
neh~en eine gelbliche Farbe an, sind aber oft in der Mitte durch Venektasien 
blăulichrot verfii.rbt. Auch Nase und Lippen sind oft von blauroter Farbe; 
durch die Schwellung der Augenlider kann die Lidspalte stark verkleinert 
werden; das fehlende Mienenspiel macht den Gesichtsausdruck starr und 
schlii.frig. In den Supraklavikulargruben entwickeln sich dicke, bei der Palpa­
tion sich kornig anfiihlende Polster. Die polsterformige Schwellung der Hand­
und FuBriicken lii.Bt die Extremitii.ten tatzenformig erscheinen. 

Meist greift die Schwellung auch auf die Schleimhii.ute liber; die Schleim­
haut des Mundes nimmt dabei oft eine weiBliche Farbe an, die Beteiligung 
der Schleimhaut des Kehlkopfes fiihrt zu Verii.nderungen der Stimme; diese 
wird rauh und das Singen wird, wie Magnus-Levy angibt, unmoglich. Durch 
die Schwellung der Uvula und der Rachentonsillen wird die Nasenatmung 
behindert, die Patienten atmen mit offenem Mund und schnarchen nachts. 
Auch auf die Tuba Eustachii und die Paukenhohle kann die Schwellung iiber­
greifen, dadurch soll das Horvermogen herabgesetzt werden; endlich kann auch 
die Schleimhaut der weiblichen Genitalien und des Anus anschwellen. Die 
Zunge nimmt an Volumen stark zu, so daB sie zwischen den Zahnreihen sicht­
bar wird und an den Seiten Zahneindriicke zeigt. Die Volumzunahme beruht 
nicht allein auf der Schwellung der Zungenschleimhaut, sondem auch auf 
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Verănderungen der tiefer gelegenen Partien. Histologische Untersuchungen er­
gaben Verminderung der Muskelfasern und Vermehrung des Bindegewebes; 
letzteres enthălt sehr zahlreiche Kerne und reichlich neugebildete Kapillar­
gefăBe. Auch die Zungenpapillen werden hypertrophisch (Maccone). 

Die myxodematose Haut sieht wie Alabaster aus. Sie fiihlt sich prall an; 
Fingerdruck erzeugt keine Delle. Sie ist trocken und schuppt stark, die 
Schuppen sind meist kleienartig. Stevenson und Halliburton fiihrten die 
Beschaffenheit der Haut auf vermehrten Gehalt an Muzin zuriick. Sie fanden 
auch in den Speicheldriisen und Sehnen den Muzingehalt vermehrt. Halli ­
burton fand im Blut und in der Parotis thyreopriver Affen his zu 3% des 
durch Essigsăure făllbaren EiweiBkorpers, wăhrend sich in der Driise normaler 
Affen dieser Korper nicht. nachweisen lieB. Auch in einem von Mendel be­
schriebenen Fall von Myxodem fand Munk im Sekret der Parotis Muzin. 
Andere Autoren fanden aher den Muzingehalt der myxodematOsen Haut nicht 
vermehrt, auch hălt es Bourneville nicht fiir sicher, daB es sich in den oben 

Abb. 5. Fali von Myxiidem mit Neigung zu Glykosurie. 

angefiihrten Untersuchungen um Muzin handelte, da in seinen Untersuchungen 
die Spaltung durch Săure keine reduzierende Substanz ergab. Die mikro­
skopische Untersuchung der myxodematOsen Haut ergibt Kernwucherung und 
Neubildung von Bindegewebsfibrillen, besonders um die SchweiB- und Talg­
driisen und um die Haarfollikel (englische Myxodemkommission, Virchow). 
Unna fand in der Haut myxodematoser, v. Wagner und Schlagenhaufer 
in der Haut endemisch kretiner Runde und thyreopriver Ziegen hauptsăchlich 
um die Talgdriisen Substanzen, die sich ăhnlich wie Muzin fărbten. Auch in 
anderen Organen, wie in der Niere, in den Muskeln, im Gehirn konnte eine 
Durchtrănkung des interstitiellen Gewebes mit einer muzinăhnlichen Substanz 
beobachtet werden (Halliburton und Scholz). DaB manche Autoren bei der 
chemischen wie mikroskopischen Untersuchung das V orhandensein einer muzin­
ăhnlichen Substanz vermiBten, hat vielleicht seinen Grund dariu, daB die 
Ansammlung derselben Schwankungen unterworfen ist, und daB sie bei lănger 
bestehendem MyxOdem bisweilen wieder verschwindet. Die Haut gewinnt dann 
eine welke schlaffe Beschaffenheit und ist im Gegensatz zur typischen myx­
odematosen Haut auf der Unterlage verschieblich. Dabei spielen aher, wie 
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noch unveroffentlichte Beobachtungen von W. Falta und F. Hogler bei 
mehreren Făllen ergeben haben, auch die Ernăhrungsverhăltnisse eine nicht 
zu unterschătzende Rolle, da bei salzreicher Kost die Schwellungen oft be­
deutend zu-, bei salzarmer Kost abnehmen. 

Es sind Fălle von zirkumskriptem tuberosem Myxodem beschrieben wor­
den (Dossecker, Hofmann u. a.). Auch ich habe vor kurzem einen 
solchen Fali gesehen. Ob diese tumorartigen Verănderungen der Haut wirklich 
auf einer Schilddriiseninsuffizienz beruhen, muB ich vorderhand dahingestellt 
sein lassen. Ein gewisser EinfluB der Thyreoidinmedikation ist zwar unver­
kennbar, die Beschreibung der iibrigen Symptome lăBt aber in den bisher mit­
geteilten Făllen Zweifel an dem Vorhandensein einer ausgesprochenen Hypo­
thyreose berechtigt erscheinen. 

Pigmentierungen der Haut finden sich verhii.ltnismăBig selten. 
Die Kopf- und Barthaare, die Augenbrauen, die Achsel- und Schamhaare 

werden sprooe und trocken und fallen oft zum Teil aus. Am Schădel ent­
wickeln sich dann groBe, kahle Flecken, die bis zur volligen Kahlheit fiihren 
konnen. Die Năgel werden trocken und rissig, die Zăhne werden karios und 
fallen aus, bei einem meiner Fălle schliffen sich die Zahnkronen im Verlaufe 
eines Jahres, seitdem das Myxodem bestand, vollig ab. Die Schneidezăhne 
stellten nur noch kurze, mit breiten Malflăchen versehene Stiimpfe dar. 

Die Zirkulation ist trăge, die Korpertemperatm herabgesetzt, die Kranken 
frosteln und konnen sich nur schwer erwărmen. Der Puls ist klein und weich 
und wenig frequent. Oft werden nur 60, ja 50 Pulsschlăge in der Minute beob­
achtet. Bei Abkiihlung durch kiihle Băder kommt es zu einem starken Abfall 
der Korpertemperatur und zu einer sehr langsamen \Viedererwărmung. Bei 
warmen Bădern tritt keine Hauthyperămie, keine Temperaturerhohung, auch 
kein SchweiB, keine Tachykardie, keine Tachypnoe (G. Cori) auf. H. Zondek 
und spăter ABmann haben in einigen MyxOdemfăllen ganz wesentliche Ver­
groBerungen des Transversaldurchmessers des Herzens gefunden. Dabei sahen 
sie vor dem Rontgenschirm oberflăchliche, trăge, fast W1.U"Dlartige Kontraktion des 
Herzens. Diese Erscheinungen haben sich unter Thyreoidin vollstandig zuriick­
gebildet. In zwei kiirzlich genau beobachteten Făllen habe ich diese Erschei­
nungen vermiBt, in einem dritten darauf untersuchten Falle waren sie sehr 
deutlich vorhanţlen. Ferner beschreibt H. Zondek ein charakteristisches Ver­
halten des Elektrokardiogramms, nămlich Fehlen der Vorhofzacke, wăhrend 
die Terminalzacke eben nur angedeutet ist. Auch G. Cori hat dies beobachtet. 
Diese Erscheinungen gingen unter Thyreoidinbehandlung zuriick. 

Die Erregbarkeit des gesamten vegetativen Nervensystems ist herab­
gesetzt. Das ergeben auch die experimentellen Untersuchungen bei schilddriisen­
losen Hunden. Schon v. Cyon fand beim schilddriisenlosen Tier eine Herab­
setzung der elektrischen Erregbarkeit der Nervi vagi. Die von ihm behauptete 
"Obererregbarkeit der Nervi accelerantes konnte nicht bestătigt werden. Es ist 
vielmehr anzunehmen, daB auch die F..rregbarkeit der sympathischen Nerven 
herabgesetzt ist. Dafiir spricht das Ausbleiben der glykosurischen Wirkung des 
Adrenalina bei ektomierten Tieren und Myxodemkranken (Eppinger, Falta 
und Rudinger}, das, wie neuere Untersuchungen iiber die "wahre" Adrenalin­
ansprechbarkeit von Csepai mit intravenoser Zufuhr ergeben, nicht bloB auf 
eine verlangsamte Resorption zuriickgefiihrt werden kann. DaB auch die 
pressorische Wirkung des Adrenalina, und seine Wirkung auf die "Permea­
bilităt" der GefăBe herabgesetzt ist, zeigen Versuche von Bertelli und mir. 
Bei schilddriisenlosen Hunden blieb nămlich die sonst einsetzende und hohe 
Werte erreichende Hyperglobulie nach Infusion groBerer Dosen von Adrenalin 
nahezu ganz aus. Auch die Ansprechbarkeit der parasympathischen Nerven 
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ist herabgesetzt. v. Cyon beobachtete, wie schon erwahnt, eine Herabsetzung 
der elektrischen Erregbarkeit der Vagi. Die miotische Wirkung des Pilokarpins 
dauert bei schilddriisenlosen Hunden weniger lang an (Eppinger, Falta und 
Rudinger}, wahrend die mydriatische Wirkung des Atropins abnormallange 
anhalt (Asher). Nach Fleischmann vermag das Blut normaler Tiere die 
Wirksamkeit zugesetzten Atropins rascher zu zerstoren als das strumoser Tiere. 

Die vorhin erwahnte Veranderung in der Reaktion der Gefa.Bendothelien 
auf Adrenalin beruht vielleicht auf Ernahrungsstorungen und diese konnten 
die Ursache der friihzeitigen Arteriosklerose schilddriisenloser Tiere sein, 
wie sie v. Eiselsberg, Pick und Pineles u. a. beschrieben haben. Auch bei 
Myxodemkranken findet man haufig auffallend hohe Grade von Arterio­
sklerose und Kalkablagerungen, letztere eventuell auch in der Niere, Leber usw. 
(Abrikosoff). Endlich wurde auch bei der Thyreoaplasie hochgradiges Atherom 
der Aorta und anderer Gefa.Bbezirke gefunden (Bourneville, Maresch, 
Marchand, Heyn u. a.). Das Auftreten arteriosklerotischer Veranderungen 
bei Schilddriiseninsuffizienz wurde zur Erklarung der senilen Degeneration her­
angezogen. Horsley wies zuerst darauf hin, da.B die Schilddriise im Alter 
atrophisch werde, Vermehren vergleicht das Alter mit einem chronischen 
Myxodem, spater hatLorand diesen Gedanken weiter ausgefiihrt. Demgegeniiber 
weist schon Ewald darauf hin, da.B beim Marasmus senilis nicht bloB eine 
Atrophie der Schilddriise (und der anderen Blutdriisen}, sondern auch eine 
degenerative Atrophie aller iibrigen Organe, besonders des Magen-Darmtraktus, 
einsetzt. Vor einer kritiklosen Anwendung der Schilddriisenmedikation im 
Alter kann jedenfalls nur gewarnt werden (v. N oorden). 

Auf eine Herabsetzung des Tonus resp. der Erregbarkeit vegetativer Nerven 
deutet auch das Versiegen der Schwei.Bsekretion beim Myxodemkranken 
hin. Auch bei hoher Aul3entemperatur und bei korperlicher Bewegung kann 
die Schweillsekretion vollig ausbleiben. Schon Mann beobachtete, daB Jabo­
randiinfus bei Myxodemkranken keine SchweiBsekretion hervorruft. Bei meinen 
Fallen von Myxodem beobachtete auch ich nach Pilokarpininjektion nur 
schwache Salivation und kein oder nur minimales Schwitzen; auch die Funktion 
der Talgdriisen ist beim Myxodem herabgesetzt (mangelhafte Fettung der Haut 
und Haare). 

Ferner zeigen Myxodemkranke fast regelmaBig ein Versiegen der Salz­
saureproduktion (F. Boenheim, G. Deusch, eigene Beobachtungen). 
Nach Thyreoidingebrauch treten dann meist wieder normale Sekretionsver­
hăltnisse ein. 

In vollentwickelten Fii.llen findet sich ferner eine Atonie des Darmes, 
die die Ursache der bekannten Obstipation bei Myx6demkranken ist. Die 
Defii.kation kann, wofern nicht Abfiihrmittel gebraucht werden, zwei bis 
drei Wochen aussetzen. Die Rontgenuntersuchung ergibt in solchen Fii.llen 
sehr verzogerte Dickdarmpassage und das Bild der atonisch-hypokinetischen 
Obstipation. Schilddriisenbehandlung wirkt prompt. Auch Untersuchungen 
am iiberlebenden Darm ergaben, daB das Schilddriisenhormon tonusstărkend 
und perista.ltikfordernd wirkt (G. Deusch). 

Im Zentralnervensystem ăuBert sich die Verlangsamung aller Funk­
tionen vor allem durch die bekannte Verănderung des psychischen Verhaltens: 
Apathie, geistige und korperliche Trăgheit, Unfăhigkeit zu raschen Entschliissen, 
Verlangsamung und Monotonie der Sprache, in hochgradigen Făllen Abnahme 
des Gedachtnisses, Schlafsucht und eventuell vollige geistige Stumpfheit. Dazu 
gesellen sich nicht selten psychotische Verănderungen, wie Halluzinationen, 
besonders aher melancholieăhnliche Zustănde. In manchen Făllen wird die 
bestehende Hemmung plotzlich durchbrochen, es kommt zu Exzitationen. Die 



1076 W. Falta: Die Erkrankungen der Blutdriisen. 

Psychose kann mit Einleitung der Schilddriisentherapie verschwinden, beim 
Aussetzen derselben wieder auftreten (Pilcz). Bei echten Psychosen ist der 
Schilddriisenausfall wohl nur das auslosende Moment. Sonstige Verănderungen 
des Nervenstatus bestehen in Parăsthesien, rheumatoiden Schmerzen, Herab­
setzung und Verlangsamung der Reflexe (W. C. Chanay) und des Geruches, 
Geschmackes usw. Die Priifung ist durch die bestehende Apathie erschwert. 
Rudinger und ich fanden bei schilddriisenlosen Hunden oft Herabsetzung 
der elektrischen Erregbarkeit. Die Ursache aller dieser Verănderungen liegt 
vielleicht in Ernahrungsstorungen. Wal ter und Marine se o u. Mi nea fanden 
die Degeneration und Regeneration der Nerven bei thyreopriven Tiet·en ver­
langsamt. 

Die Untersuchung des Blutes ergibt Verminderung der roten Blutkorperchen 
und besonders des Hămoglobins, ferner Verminderung der Trockensubstanz und 
erhohte Gerinnbarkeit (Bultschenko und Drinkmann, Kottmann). Die 
Leukozytenformel ist verăndert, es besteht Mononukleose und oft Hyper­
eosinophilie (Bence u. Engel und eigene Beobachtungen). Bei Zufuhr von 
Schilddriisensubstanz bessert sich die Anămie rasch und es tritt eine paradoxe 
Reaktion der Leukozyten auf, d. h. die LeukozytenfOl'mel năhert sich der 
Norm, wăhrend bei Gesunden Thyreoidin bekanntlich Mononukleose macht, 
bei Basedowikern dieselbe steigert (F al ta, New burgh und Nobel. Th. Kocher 
kam spăter zu dem gleichen Resultat). 

Im Blute findet sich ausgesprochene Hypojodamie (Veil und Sturm). 
Der Stoffwechsel MyxOdematoser ist hochgradig herabgesetzt. Die Auf­

deckung dieser Tatsache verdanken wir Magnus-Levy. Dieser fand eine 
Herabsetzung des Grundumsatzes bis auf 59°/0• Die Herabsetzung des Grund­
umsatzes beim Myxodem ist immer wieder bestatigt worden, ohne sie gibt 
es kein echtes Myxodem. Charakteristisch ist ferner fiir das Verhalten des 
Stoffwechsels beim Myxodem, daB das Myxodem auf relativ sehr kleine Dosen 
von Thyreoidin mit einer rasch einsetzenden und starken Steigerung des Gas­
wechsels reagiert. Nach Kowitz geniigt 0,2 g Thyr. siccat. Merck, um ein 
Defizit von 35°/0 auszugleichen. Bei den von mir beobachteten Fallen ist 
K. Hogler zu den gleichen Resultaten gekommen. Boothby, J. Sandiford, 
K. Sandiford und J. Slosse fanden bei einem Falle von Myxooem nach 
intravenoser Zufuhr von Thyroxin ein Ansteigen der Kalorienproduktion von 
42 auf 70, wă.hrend bei einem normalen Individuum die gleiche Dose nur ein 
Ansteigen von 65 auf 88,4 hervorrief. Es lii.Bt sich der Thyreoidinbedarf 
mittels des Respirationsapparates genauestens feststellen. Beim schilddriisen­
losen Tier findet man ferner anscheinend regelmăBig die Făhigkeit des 
Organismus, auf "Oberfiitterung mit einer Steigerung des Grundumsatzes zu 
antworten, hochgradig herabgesetzt; auch die spezifisch dynamische Nahrungs­
wirkung ist vermindert (Eckstein und Grafe). Abelin findet die spezifisch­
dynamische Wirkung des EiweiBes bei gleichzeitiger Verabreichung von Thyreoidin 
gesteigert. Auch Staehelin, Ha gen bach und N ager fanden bei einem 
strumektomierten Mădchen den Umsatz wăhrend der Tagesstunden nur um 
60fo groBer als in den Nachtstunden. Was die spezifisch-dynamische Kohle­
hydratwirkung anbelangt, so fanden W eisz und Adler dieselbe sowohl bei 
Basedow wie bei Myxodem nach Zufuhr von Rohrzucker erhoht; beim Myx­
odem fiihrte Thyreoidinzufuhr zu einem rascheren Ahsinken derselben. Aus 
den Versuchen von Plaut und Liebesny lăBt sich eine wesentliche Ănderung 
der spezifisch-dynamischen Kohlehydratwirkung nicht ersehen. 

Die Gaswechseluntersuchungen machen es verstăndlich, daB Myxodematose 
sich mit einer geringeren Kalorienmenge ins Gleichgewicht setzen als Normale. 
Werden Myxodematose reichlich ernahrt, so braucht der 24-Stundenumsatz 
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nicht unter der Norm zu liegen, Thyreoidinfiitterung erzeugt dann aher eine 
enorme Steigerung der Wărmeproduktion. Steyrer fand in seinem Falle eine 
Steigerung von 83% (Untersuchung im Voit- Pettenkoferschen Apparat). 
Es wurde dabei hauptsăchlich Fett eingeschmolzen, wăhrend die EiweiBkalorien 
eher zuriicktraten. 

Auch der E.iweiBumsatz liegt bekanntlich beim Myxodem darnieder. 
Der EiweiBbedarf ist abnorm gering. Sehr klar liegen die Verhăltnisse bei 
Untersuchung des HungereiweiBumsatzes. Bei schilddriisenlosen Hunden fanden 
wir denselben deutlich erniedrigt. Den zeitlichen Ablauf der EiweiBzersetzung 
fand Pari bei schilddriisenlosen Hunden nicht verăndert, Eppinger beim 
Menschen hingegen in einem Falle deutlich verzogert. Zufuhr von Thyreoidin 
fiihrt infolge der Einschmelzung myxodematosen Gewebes zuerst zu einer be­
deutenden Steigerung der N-Ausscheidung, dann stellt sich wieder EiweiBgleich­
gewicht ein. Nach Booth by und Mitarbeiter betri.i.gt der N-Verlust dabei 
etwa 2 °/0 des Gewichtsverlustes. 

Nach den Untersuchungen von Eppinger ist der Salztransport im 
schilddriisenlosen Organismus wesentlich verlangsamt. Beim schilddriisenlosen 
Hund ist nach dem gleichen Autor die Ausscheidung des Kochsalzes nach 
subkutaner Zufuhr wesentlich verlangsamt. 

"Ober den Salzstoffwechsel beim menschlichen Myxodem liegen bisher noch 
wenig Untersuchungen vor. Zondek berichtet iiber einen Fall, bei welchem 
die Kochsalzausscheidung (auch die Ca- und Mg-Ausscheidung) prompt erfolgte. 
Maliwa fand bei einem Fall von Fettsucht mit myxodematosen Erscheinungen 
eine Verlangsamung des Salztransportes nur dann, wenn die Patientin vorher 
auf salzfreier Kost gehalten war. 

Wir haben den Wasserstoffwechsel bei 5 Făllen von Myxodem (darunter 
ein Fali von infantilem Myxodem) untersucht. Gemeinsam mit F. Hogler 
konnte ich folgendes feststellen: 

Bei Zulage von Kochsalz zur Kost trat in allen Făllen betrăchtliche Zunahme 
des Korpergewichtes auf; auch die Schwellungen nahmen zu; bei kochsalz­
freier Kost erfolgte weitgehende Entwăsserung. NaHC03 -Zufuhr wirkte wie 
Kochsalz, hingegen fiihrte KHC03 oder CaC~-Zufuhr eher zu einer Abnahme des 
Korpergewichtes. Unter Thyreoidin erfolgte rasche Entwăsserung, die Koch­
salztoleranz wurde normal, d. h. Zufuhr von Kochsalz fiihrte jetzt nicht mehr 
zu abnormer Gewichtszunahme. Es besteht also beim Myxodem eine vermehrte 
Quellbarkeit der Blut- und Gewebskolloide, worauf auch das Verhalten der 
Refraktionsdifferenz (R des Plasmas minus R des Serums) hinweist. Diese 
war bei unbehandelten Făllen hoch und nahm unter Thyreoidin ah. 

Zu unerwarteten Ergebnissen fiihrten die Wasser- bzw. Salzwasserproben 
bei unbehandelten Făllen von Myxodem. Im Wasserversuch trat regelmăBig 
ein WasserstoB auf. Im NaCl-Wasserversuch, bei dem sich sonst eine Hemmung 
der Diurese mit Retention von NaCl findet, kam es geradezu zu einem Salz­
wasserstoB. Das Verhalten ist also dem bei manchen Făllen von Basedow 
beobachteten entgegengesetzt. Anscheinend ist beim menschlichen Myxodem 
der erh6hte Quellungszustand sehr labil. 

Unter den 5 Făllen von Myxodem waren nur zwei mit deutlichen d. h. 
auf Fingerdruck reagierenden Odemen. Bei kochsalzreicher Kost nahmen die 
Odeme zu. Kochsalzfreie Kost verminderte zwar die Odeme, brachte sie aher 
nicht zum Verschwinden, dagegen verschwanden sie nach Thyreoidin. Durch 
monatelange Thyreoidinbehandlung verschwand die Odembereitschaft ganz 
und das Myxodem heilte spăter vollig aus. le~ mochte daher glauben, daB 
in Făllen von Myxodem, bei denen deutliche Odeme vorhanden sind, noch 
ein Akzidens dazugekommen sein muB. Vielleicht handelt es sich hier um 
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eine Art kachektischen Odems, welches durch ganz besondere V erhăltnisse 
(Ernăhrungsstorung der Endothelien usw.) bedingt ist. 

Die Beziehungen der Schilddriise zu anderen Odemformen sind noch sehr 
dunkel. Nach meinen eigenen Erfahrungen gelingt die Entwăsserung eines 
nephrotischen Odems durch Thyreoidin nur bei gleichzeitiger Sa.lzentziehung, 
d. h. sie geht besser vor sich als bei Salzentziehung allein. Sehr instruktiv ist 
in dieser Beziehung ein noch unveroffentlichter Fall. Es handelt sich um eine 
luetische Nephrose mit anfănglich deutlich nephritischem Einschlag und mit 
normalem Grundumsatz. Kochsalzentziehung allein entwăsserte die Patientin, 
aher langsamer und nicht ganz so vollstăndig wie bei gleichzeitiger Thyreoidin­
zufuhr. Salzzufuhr fiihrte aher auch unter Thyreoidin immer sofort zu starken 
Odemen. Dadurch scheinen sich solche Fălle prinzipiell von den Myxodemen zu 
unterscheiden, bei denen man, wie bereits erwii.hnt, unter Thyreoidin beliebige 
Mengen von Kochsalz geben kann, ohne daB das Korpergewicht wesentlich steigt. 

DaB das Thyreoidin viele Odemformen (das nephritische Odem, aher auch 
das diabetische Odem und das Hungerodem) nicht beeinfluBt, ist bekannt. 
Auch gibt es Fălle von einer eigenartigen hartnăckigen Odembereitschaft ohne 
offensichtliche Storung der Nieren- und Schilddriisenfunktion, welche auf 
Kochsalzzufuhr sofort mit Zunahme des Korpergewichtes reagieren. Ich habe 
einen solchen Fall durch lăngere Zeit beobachtet, bei ihm war der Grundumsatz 
normal und die Thyreoidinmedikation vollkommen wirkungslos. 

Bemerkenswert ist endlich die Mitteilung von Lichtwitz, daB in einem 
Fall von Sklerodermie mit Odemen Erscheinungen von Hyperthyreoidismus 
vorhanden waren, ferner beobachtet man ja hăufig bei schwer kachektischen 
Basedowfăllen ausgesprochene Odeme. 

Aus diesen Griinden geht Eppinger wohl zu weit, wenn er in der Beein­
flussung mancher manifester Odemformen durch Thyreoidin das Zeichen eines 
larvierten Hypothyreoidismus sieht. Streng genommen kann man als larvierte 
Formen bzw. als Formes frustes nur Fălle bezeichnen, welche die zum typischen 
Symptomenbild einer Krankheit gehorigen Symptome unvollkommen zeigen, 
nicht aher Fălle, welche Symptome zeigen, die nicht zum typischen Bild der 
betreffenden Krankheit gehoren. Von diesem Gesichtspunkte aus sollte auch 
die Frage der thyreogenen Fettsucht betrachtet werden. v. N oorden 
glaubt, daB es Fălle von Schilddriiseninsuffizienz gibt, bei welchen diese zu 
gering ist, um die Erscheinungen des Myxodems hervorzurufen, aher doch 
ausreicht, um Fettsucht zu erzeugen. Nun gehort die Fettsucht aher durchaus 
nicht zum typischen Bild des Myxi:idems. Ich habe eine Anzahl typischer Fălle 
beobachtet, bei denen sicher keine Fettsucht vorlag. Natiirlich gibt es auch 
Fălle von Myxodem bei urspriinglich fetten Leuten. Einen solchen Fall haben 
wir vor kurzem genauer analysiert. Durch kleine Dosen von Thyreoidin lieBen 
sich alle Erscheinungen des Myxodems beseitigen, die Fettsucht blieb. Erst 
bei groBeren Dosen fand dann eine Abmagerung statt, allerdings unter leichten 
Erscheinungen von Hyperthyreoidismus und einem weit liber das normale 
MaB erfolgenden Ansteigen des Grundumsatzes. Andererseits gibt es zweifellos 
fette Fălle von Basedow oder Fălle von Basedow, welche unter entsprechender 
diătetischer oder unter Strahlenbehandlung fett werden, ohne die Erscheinungen 
des Hyperthyreoidismus ganz zu verlieren. Ich mochte mich daher betreffs 
der Existenz einer thyreogenen Fettsucht heute .nur sehr vorsichtig ăuBern 
und glauben, daB das, was ich fiir das manifeste Odem gesagt habe, auch fiir 
die Fettsucht gilt, d. h., daB Schilddriiseninsuffizienz allein weder manifestes 
Odem noch Fettsucht macht, sondern daB in beiden Făllen noch andere Momente 
hinzukommen miissen. Es ist iiberdies nicht uninteressant, daB es Fălle gibt, 
bei denen sowohl die Neigung zur Fettsucht wie die zur Wasseransammlung 



Myxoedema adultorum: Symptomatologie. 1079 

nebeneinander vorkommen (hybride Fettsucht). Auch in diesen Fallen kann 
die spezifische Wirkung des Thyreoidins fehlen, wie ich selbst gesehen habe. 
Ich komme auf diese Fragen im Kapitel der endogenen Fettsucht noch einmal 
zuriick. 

Auch der Kohlehydratstoffwechsel zeigt beim MyxOd.em gewisse Ver­
anderungen. Die Assimilationsgrenze fiir Traubenzucker ist erhoht (Hirschl, 
Knopflmacher). Auch bei thyreopriven Hunden beobachteten wir dasselbe 
Verhalten. Die alimentare Glykamiekurve lauft beim Myxodem langsamer ab, 
ohne Zuckerausscheidung hervorzurufen (Gardiner- Hill und Bre t t u. 
Forest Smith) (erhOhte Nierenschwelle1). Die glykosurische Wirkung des 
Adrenalina ist bei schilddriisenlosen Tieren herabgesetzt (Eppinger, Falta 
und Rudinger, Pick und Pineles), Myxodemkranke zeigen dasselbe Ver­
halten. Verlangsamte Resorption des Adrenalina ist sicher nicht die alleinige 
Ursache, da die Glykosurie auch bei intravenoser lnjektion ausbleibt (Czepai). 

In einem Fall von Herz fiihrte Zufuhr von Traubenzucker und gleich­
zeitige Injektion von Adrenalin nicht zur Glykosurie. Nach langere Zeit fort­
gesetzter Thyreoidinmedikation wurden die Verhaltnisse wieder normaL Das­
selbe fand ich in drei Fallen. In manchen Fallen kommt es unter Schilddriisen­
therapie zu spontaner Glykosurie. Es gibt auch Falle von Neigung zu Glykosurie 
ohne Thyreoidinbehandlung. In solchen Fallen diirfte wohl auch gleichzeitig 
eine Insuffizienz des Inselorganes vorliegen. 

Die Herabsetzung der gesamten Stoffwechselvorgange beim MyxOdem aullert 
sich auch in der Hypothermie. Sie steht, wie schon erwahnt, in Zusammen" 
hang mit dem Kaltegefiihl, iiber welches diese Patienten klagen. 

In schweren Fallen von MyxOdem entwickeln sich regelmallig auch Storungen 
in der Genitalsphare. Bei Frauen kommt es zu Unregelmalligkeiten in 
der Menstruation, zu profusen Blutungen oder zu Amenorrhoe, bei Mannern 
zum Erloschen der Libido. Besteht das Myxodem nicht zu lange, so fiihrt 
Thyreoidinbehandlung zu einer vollstandigen Wiederherstellung der Keim­
driisenfunktion (Magn us -Levy, W. H. Ve il u. a., eigene Beobachtungen). 
In einem Fali von V eil kam es zur Graviditat. Als die Schilddriisen­
medikation ausgesetzt wurde, trat Abortus ein. In Fallen mit langer be­
stehendem hochgradigem Ausfall der Schilddriisenfunktion kommt es wohl 
immer zu irreparabler Atrophie der Keimdriisen. Sehr bemerkenswert ist, dal3 
sich bei Frauen manchmal an den operativen Ausfall der Keimdriisen oder an 
das physiologische Klimakterium die Entwicklung eines Myxodems anschlol3 
(H. Curschmann und G. Deusch). In diesen Fallen brachte eine durch 
einige Zeit hindurch fortgesetzte Schilddriisenmedikation Heilung. 

Die Hypophyse wurde in mehreren Fallen von Myxooem verandert ge­
funden. Boyce und Beadles fanden Vergrollerung der Hypophyse, ebenso 
Ponfick in einem Falle. In einem Fali von A brikosoff war der glanduliire 
Teil der Hypophyse vergrollert, und zwar waren die chromophilen Zellschichten 
vergrollert, die Zellen vermehrt, ihr Protoplasmakolloid degeneriert. Comte 
hatte friiher ahnliches beobachtet und die. Vergrollerung der Hypophyse als 
kompensatorische Hypertrophie gedeutet. In anderen Fallen fand sich eine aus­
gesprochen sklerotische Degeneration der glandularen Hypophyse (zweiter Fall 
von Ponfick) oder zystische Degeneration (Sainton und Rathery u. a.). 
In allen Fallen von MyxOdem, die ich bisher beobachtete, ergab mit Ausnahme 
eines Falles die Rontgenuntersuchung eine vollkommen normale Sella turcica. 
In diesem einen Falle fand sie sich deutlich erweitert. 

Im Tierexperiment wurde eine Vergrollerung der Hypophyse beobachtet, 
wenn die Schilddriise bei sehr jungen Tieren exstirpiert worden war. Bei 
erwachsenen Tieren konnte Bertelli und ich auch nach F/2jahriger Dauer 
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des thyreopriven Zustandes nichts Ăhnliches finden. Die geschilderten Befunde 
scheinen mir in ihrer Bedeutung fiir die Wechselwirkung zwischen Schilddriise 
und glandularer Hypophyse weit iiberschatzt worden zu sein. 

Von einem vikariierenden Eintreten der Hypophyse fiir die Schilddriise, 
wie es Comte annahm, kann doch keine Rede sein. Erkrankt die Hypophyse 
gleichzeitig, so muB sich dies auch im klinischen Bild auBern (Siehe Kapitel 
Multiple Blutdriisensklerose). In solchen Fallen kann durJh Thyreoidinmedika­
tion natiirlich nur ein Teil der Krankheitserscheinungen behoben werden. Die 
Kombination von Myxodem und Tetanie wird beim Kapitel Tetanie besprochen 
werden. 

Ătiologie. Vollig geklart ist heute die Ătiologie des Myxoedema opera­
tivum. Totale Exstirpation der Schilddriise fiihrt immer zu Myxodem. In 
ganz seltenen Fallen kann dasselbe allerdings nur geringfiigig sein und spontan 
ausheilen, wenn eine akzessorische Schilddriise kompensatorisch hypertrophiert 
(Falle von Vollmann und Reverdin). Sehr bemerkenswert ist, daB in Fallen 
von akzessorischer Struma der Zungenbasis Exstirpation der Zungenstruma 
zum MyxOdem fiihrte (Seldowitsch, Chamisso, Hartley u. a.). Nach 
Strumaoperationen treten oft mitigierte Formen des Myxodema operativum 
auf. Die Lebensdauer der ektomierten Individuen ist stark verkiirzt, wenn 
nicht eine sorgfaltige Dauerbehandlung mit Thyreoidin durchgefiihrt wird. 
Totale Ektomie wird heute hochstens noch bei maligner Entartung der Schild­
driisen gemacht. Mitigierte Formen konnen auch heute noch vorkommen, 
wenn bei Strumaoperationen der zuriickgelassene Teil stark degeneriert ist. 
Endlich kann Myxodem auch nach mit Vereiterung einhergehenden SchuB­
verletzungen des Halses auftreten (H. Zondek). 

Beim sog. spontanen Myxodem findet sich in der Schilddriise gewohnlich 
eine Sklerose mit Verodung des Parenchyms oder eine hochgradige kropfige 
Entartung. In einzelnen Fallen wurde an Stelle der Schilddriise iiberhaupt 
nur noch Fett und Bindegewebe aufgefunden (Abrikosoff). Die Ursache der 
entziindlichen Zirrhose ist nur in seltenen Fallen klar, z. B. in einem Falle von 
Syphilis bzw. in einem Falle von Aktinomykose der Schilddriise (Kohler). Der 
erstere wurde durch Jodkali, der letztere durch die Operation geheilt. v. Wag­
ner beobachtete zwei Falle von Formes frustes im Eruptivstadium der Syphilis, 
haufiger kommt Myx6dem in den Spli.tstadien vor. Dann finden sich Infiltrate 
und Gummen. Tuberkulose der Schilddriise ist ve:.;hli.ltnismaBig nicht sehr 
haufig. Auch Miliartuberkulose wurde beobachtet. Primli.rtuberose Tuberku­
lose scheint sehr selten zu sein. In den meisten Fli.llen handelt es sich wohl 
um akute oder subakute Thyreoiditis oder Strumitis. Bakteriologisch ist das 
Gebiet noch nicht erforscht; wahrscheinlich kommen auBer den o ben erwli.hnten 
alle moglichen Infektionserreger in Frage. Einen Fingerzeig geben jene Falle 
von spontanem Myxodem, welche sich an akute Infektionskrankheiten an­
schlossen (Reinlinger nach einem "gastrischen" Fieber, Marfan nach akutem 
Gelenkrheumatismus mit Angina). Untersuchungen von Ro ger et Garnier, 
de Quervain, Sarbach, Bayon u. a. zeigen, daB bei schweren Infektions­
krankheiten regelmaBig entziindliche Veranderungen in der Schilddriise zu 
finden sind und daB sich bei chronischen Intoxikationen haufig zirrhotische 
Prozesse entwickeln (siehe auch die zusammenfassende Darstellung von Reiat). 
~ach den Beobachtungen von Simmonds ist chronische Thyreoiditis mit 
Ubergang in fibrose Atrophie bei li.lteren Frauen nicht sehr selten, muB aher 
nicht zu Ausfallerscheinungen fiihren. Endlich sei erwahnt, daB die Basedow­
sche Hyperplasie ·manchmal in Atrophie iibergeht und daB bei Sklerodermie 
in zahlreichen Fallen sklerotische Prozesse in der Schilddriise gefunden wurden, 
die wohl als eine Teilerscheinung des Grundprozesses aufzufassen sind. 
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DaB das MyxOdem bei Frauen so viel hi.i.ufiger ist wie bei Mi.i.nnern, diirfte 
seinen Grund darin haben, daB die normalen Geschlechtsvorgi.i.nge bei der Frau 
eine bedeutende Belastung der Schilddriisenfunktion bedingen, und daB daher 
bei Schi.i.digungen des Parenchyms durch hi.i.ufige Infekte oder Intoxikationen 
leichter eine ErschOpfung eintritt. Fiir diese Annahme spricht, daB mitigierte 
Formen der Hypothyreose sich wi.i.hrend der Schwangerschaft zu verschlechtern 
pflegen und daB die myxodematosen Symptome nicht selten mit der geschlecht­
lichen Involution verschwinden. 

Die Differentialdiagnose hat vor allem die nephrotischen Odeme zu beriick­
sichtigen. Auf die Derbheit der Schwellungen ist besonders zu achten. Auch 
sind beim Myxodem die Schwellungen morgens oft deutlicher als abends. Das 
wichtigste differentialdiagnostische Moment ist wohl der Erfolg der Behand­
lung; denn nach meinen bisherigen Erfahrungen mochte ich annehmen, 
daB ein behandelter Fall von MyxOdem jede Kochsalzbelastung vertri.i.gt, wi.i.hrend 
dies bei der Nephrose der Erwachsenen nicht der Fall ist. Wie schon oben er­
wi.i.hnt, ist die Kombination von Myxodem mit typischem Odem selten. 

Die Verwechslung mit nephritischem Odem wird wohl kaum vorkommen 
(bei letzterem Blutdruckerhohung, positiver Harn- und Sedimentbefund, Rest­
N-ErhOhung usw.). Bei beiden Odemformen fehlen iiberdies die dem Myxodem 
eigenen psychischen Veri.i.nderungen (Apathie, Schlafsucht usw.). 

Die seltenen Fi.i.lle von idiopathischem Odem mit Oligurie, ferner das stabile 
erysipeloide Odem, das indurative syphilitische Odem und die Pachydermie 
unterscheiden sich vom MyxOdem durch normales psychisches Verhalten. Sie 
reagieren auch nioht auf Thyreoidinzufuhr. DaB die Skleroderroie bisweilen 
mit Erscheinungen von MyxOdem einhergeht, die auf Thyreoidinzufuhr giinstig 
reagieren, wurde bereits erwi.i.hnt. 

Schwierig ist nur die Diagnose der unvollkommenen Formen des Myxodems. 
Hertoghe hat zuerst die Aufmerksamkeit auf diese gelenkt und sie als chroni­
schen gutartigen Hypothyreoidismus bezeichnet. Sie sind viel hi.i.ufiger und 
vielgestaltiger beim weiblichen Geschlecht. Die Krankheit beginnt oft mit 
chronischen Muskelschmerzen, durch welche der Schlaf betri.i.ohtlich gestort 
sein kann. Besonders hi.i.ufig sind Rachialgien, dazu gesellen sich groBe Miidig­
keit, besonders in den Morgenstunden, ferner Menstruationsstorungen, Menor­
rhagien oder Amenorrhoe, Ki.i.ltegefiihl, selbst Frostschauer, Verschleierung der 
Stimme und besonders oft recht hartnackige Obstipation. Deutlich wird das 
Bild schon, wenn die Haare besonders am Hinterhaupt auszufallen beginnen 
und wenn sich Apathie und Depression hinzugesellen. Ferner kommen hinzu 
trophische Storungen von seiten der Haut, Paronychien (I. E. Perl) und Ver­
minderung der Magen und Darmsekretion (G. C. Bolten, H. Curschmann). 
Bisweilen finden sich in derselben Familie mehrere Personen mit den Zeichen 
der chronischen mitigierten Schilddriiseninsuffizienz. Solche abortive Formen 
des Myxodems finden sich bei Frauen nicht selten in den letzten Jahren vor dem 
Klimakterium (Hertoghe, Gluzinski). In der thyreogenen Auffassung jener 
Formen des Gelenkrheumatismus, die durch Thyreoidin gebessert werden 
(Rothschild und Levi), ist Vorsicht geboten, da es nicht unmoglich ist, daB 
die Anregung des Stoffwechsels durch eine iiber da~;~ normale MaB hinausgehende 
Schilddriisenwirkung allein einen gewissen Erfolg bringen kann. Wie ich schon 
friiher erwi.i.hnte, scheint mir auch die thyreogene Auffassung gewisser, auf 
Schilddriisenmedikation giinstig reagierender Odeme und mancher Formen von 
Fettsucht vorderhand noch unsicher, da sowohl manifeste Odeme wie Fettsucht 
nicht zum typischen Bild des MyxOdems gehoren; Meines Erachtens sollte ohne 
Feststellung einer Herabsetzung des Grundumsatzes die Diagnose larviertes 
MyxOdem nicht gestellt werden und der Erfolg der Schilddriisenmedikation nur 
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dann als mitentscheidend angesehen werden, wenn es gelingt, mit sehr kleinen 
Dosen von Thyreoidin die entsprechenden Erscheinungen nicht nur zu bessern, 
sondern auch wirklich zu beseitigen. Damit werden auch alle jene Ubertreibungen 
vermieden werden, durch welche Myome, retroflektierte Uteri, Emphysem, 
Leberstauung, Gallensteinbildung, das Heer der neurasthenischen Erscheinungen 
und die verschiedensten Geisteskrankheiten in den Bereich des Hypothyreoidis­
mus gezogen wurden. Die Ursache einer gewissen Mannigfaltigkeit der hypo­
thyreoidalen Syndrome konnen wir ebenso wie die der hyperthyreoidalen in 
konstitutionellen Verschiedenheiten erblicken. 

2. Das kongenitale und infantile Myxodem. 
(Der sporadische Kretinismus.) 

Begriffsbestimmung und Historisches. Entwickelt sich die Storung der 
Schilddriisenfunktion in einem noch unfertigen Organismus, so gesellen sich 
zu den Erscheinungen des Myxodems noch tiefgreifende Entwicklungshemmungen 
hinzu, die um so intensiver sind, je friiher die Storung einsetzt. 

Fiir die Kenntnis dieser Tatsache waren einerseits die traurigen Erfahrungen 
maBgebend, die man bei Strumektomien im Kindesalter machte, andererseits 
das Tierexperiment mit Totalexstirpation der Schilddriise (Hofmeister, 
v. Eisels berg). Die thyreopriven jungen Tiere zeigten bedeutendes Zuriick­
bleiben im GroBenwachstum und im Gewicht, ferner Anamie, Entwicklungs­
hemmung der Genitalien, Hypothermie, trophische Storungen und Idiotie. 
Ganz analog sind die Entwicklungsstorungen beim Menschen, wenn der Aus­
fall der Schilddriisenfunktion in der friihesten Jugend einsetzt. Entweder 
handelt es sich dann um angeborenen Schilddriisenmangel (Thyreoaplasie) oder 
um angeborene Thyreohypoplasie oder es wird die jugendliche Schilddriise 
von denselben Schadlichkeiten betroffen, die das Myxoedema adultorum ver­
ursachen (spontanes oder postoperatives infantiles Myxodem). 

V om klinischen Standpunkt scheint mir eine scharfe Trennung zwischen 
Thyreoaplasie und infantilem Myxodem praktisch nicht durchfiihrbar. Zwar 
setzt das infantile Myxodem meist erst im fiinften oder sechsten Lebensjahr 
ein, wahrend bei der Thyreoaplasie die Entwicklungshemmung schon im ersten 
Lebensjahr allmahlich hervorzutreten beginnt. Es kann sich aher das infantile 
Myxodem auch im friihesten Lebensalter entwickeln und in solchen Fallen 
kann die Unterscheidung unmoglich sein, da der palpatorische Befund, wenn 
negativ, nicht entscheidend ist. Ich habe daher fiir die ganze Gruppe den 
Namen des sporadischen Kretinismus beibehalten. Siegert faBte alle Falle 
von Ausfallserscheinungen der Schilddriise im Kindesalter, auch den endemi­
schen Kretinismus, unter dem Namen Myxidiotie zusammen. Da ich aher den 
endemischen und sporadischen Kretinismus nicht fiir vollig wesensgleich halte, 
so kann ich dieser Bezeichnung nicht beistimmen. 

In seiner ausgezeichneten Arbeit iiber die Thyreoaplasie stellte Pineles 
12 Falle aus der alteren Litera tur zusammen, bei welchen die Schilddriise makro­
skopisch fehlte und 7 Arbeiten jiingeren Datums, bei denen auch mikroskopisch 
eine Schilddriisenanlage nicht nachgewiesen werden konnte. Soweit die alteren 
Falle trotz mangelnder Behandlung einen hoheren Grad von Entwicklung 
gezeigt haben, diirften bei ihnen, wie ich schon in meinem Buche betonte und 
wie neuerdings auch E. Thomas hervorhebt, akzessorische Schilddriisen vor­
handen gewesen sein. In den neueren Fallen liegt durchwegs eine genaue 
mikroskopische Untersuchung der Schilddriisenanlage vor (Dieterle, Mac 
Callum und Fabyan, Ungermann, Maresch, Peucker, Aschoff, Erd­
heim, Knopflmacher u. a.). Von grundlegender Bedeutung ist die 
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Mitteilung von Maresch, weil Maresch in seinem Falle zum ersten Male 
die Anwesenheit der Epithelkorperchen feststellte. Schilder gibt eine genaue 
Schilderung der zuerst von Aschoff beschriebenen, von Erdhei m in ihrer 
entwicklungsgeschichtlichen Bedeutung studierten und von allen spăteren 
Autoren gefundenen Blăschen, die sich in solchen Făllen an Stelle der lateralen 
Schilddriisenanlage vorfinden. Sie stellen indifferente Reste der postbranchialen 
Korper dar, an welche unter Umstănden einzelne Schilddriisenfollikel angelagert 

Abb. 6. Myxiidem. Hand eines 21f2 jăhrigen Mădchens . Das Riintgenogramm entspricht 
dem eines 6-8 Monate alten Kindes. 

sein konnen. Analoge indifferente Reste der medianen Schilddriisenanlage mit 
Keimen von Schilddriisengewebe finden sich auch an der Zungenwurzel. Diese 
geben nicht selten zu Tumorbildungen AnlaB. DaB solche Zungengrundtumoren, 
die dystopische Schilddriisen sind, in weit.gehender W eise funktionieren konnen, 
geht daraus hervor, daB man Fălle beobachtete, bei denen nach Exstirpation 
des Zungengrundtumors Myxodem auftrat. 

Symptomatologie. Ich wi~l nun das klinische Bild des "sporadischen" Kretinis­
mus ohne Riicksicht auf die Atiologie des speziellen Falles in seinen vollkommenen 
und unvollkommenen Formen schildern. Die am meisten in die Augen fallende 
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Erscheinung ist die Wachstumssto.rung. Bei voll entwickelten Formen bleibt 
die KorpergroBe unter einem Meter. Neben der Storung im Lăngenwachstum 
findet sich Verzogerung im Auftreten der Knochenkerne und im Epiphysen­
fugenschluB. Die Epiphysenfugen gelangen in den vollkommenen Formen tiber­
haupt nicht zur Verkn6cherung. Auch der FontanellenschluB ist hochgra.dig 
verzogert. So beschreibt Bourneville einen 36jăhrigen Kretin mit noch vollig 
offenen Epiphysenfugen. Im 20. Lebensjahre war die groBe Fontanelle noch 
offen, im 36. Lebensjahre fand sich an ihrer Stelle nur eine dtinne durch­
scheinende Platte. Die Ausbildung der Knochenkerne bleibt noch weiter zuriick 
als der EpiphysenschluB. Die MaBe der Knochen, was Dicke und Lănge an­
belangt, entsprechen kindlichen Verhăltnissen, es handelt sich also um einen 
proportionierten Zwerchwuchs, der nur in der Entwicklung des Schădels von 

den normalen kindlichen Proportionen 
abweicht. Der Umfang des Schădels 
entspricht zwar nicht dem Alter des 
Individuums, ist aher bedeutend groBer, 
als dem iibrigen Ki:irperbau entsprechen 
wtirde. AuBerdem bleibt das Keilbein 
im W achstum zuriick; daraus resultiert 
eine Einziehung der Nasenwurzel, wel­
che dem Gesicht den charakteristischen 
kretinischen Ausdruck verleiht. Je 
friiher die W achstumsstorung einsetzt, 
desto mehr zeigt das Skelett kindliche 
Proportionen. 

Die histologische Untersuchung der 
Knochen ergibt nach Dieterle Ver­
schmălerung der Knorpelwucherungs­
zone und Einengung der Markhohle, 
einen gewissen Grad von Sklerose des 
Knochens, den ebenso wie Dieterle 
auch Kassowitz in Gegensatz zur 
Rachitis stellt. Das Knochenmark 
zeigt reichlichen Fettgehalt und nach 
Aschoff abnorm reichen Gehalt an 
lymphoiden Elementen. 

Abb. 7. Sporadischer Kretinismus. Fur die Wachstumsstorung ist cha-
rakteristisch, daB sie auf Schilddriisen­

therapie in ausgesprochenem MaBe reagiert, auch dann, wenn die Therapie 
erst nach dem 20. Lebensjahre einsetzt. 

Bei den unvollkommenen Formen kann es noch in vorgeriickten Jahren 
zur Verknocherung der Epiphysenfugen kommen. Dann hat die Behandlung 
natiirlich keinen EinfluB mehr auf das GroBenwachstum. 

Die Dentition ist ebenfalls verzogert. Die Kinder konnen in den ersten 
Jahren vollig zahnlos bleiben. In den spăteren Jahren entwickelt sich das 
MilchgebiB nur sehr langsam und bleibt eventuell teilweise bestehen. Oft finden 
sich neben bestehenden Milchzăhnen die rudimentăren Anlagen bleibender 
Zăhne. Hier kann die Schilddriisentherapie eklatante Erfolge erzielen. 

Ein konstanter Befund bei hoheren Graden von sporadischem Kretinismus 
ist die N a belhernie. Sie kann bis ApfelgroBe erreichen und bis in das spătere 
Lebensalter bestehen bleiben. Dabei ist der Bauch aufgetrieben. Der Nabel 
steht auffallend tief. Ferner bes·teht meist hochgradige Obstipation. 
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Trophische Storungen der Năgel und Haare finden sich regelmăBig. Die 
myxodematose Beschaffenheit der Haut ist meist deutlich ausgeprăgt, doch 
kann in ălteren Făllen die Atrophie iiberwiegen. Nur die pohlterartige Schwel­
lung der Supraklavikulargruben und die leichte Gedunsenheit des Gesichtes, 
besonders der Augenlider, bleiben bestehen. Meist ist die Haargrenze tief in 
die Stim herabgedriickt, dazu gesellen sich vorspringende Backenknochen, Ein­
gezogensein der Nasenwurzel, wulstige Lippen, Vorstehen der vergroBerten 
Zunge. Dies alles verleiht dem Gesicht etwas Tierisches. 

Die Gaumenbogen sind meist hoch, rinnenformig vertieft, oft bestehen 
adenoide Wucherungen und hypertrophierende Rhinitis. Die Kinder schnaufen 
und schnarchen. In manchen Fălien flieBt ihnen bestăndig Sekret aus der 
Nase. Bei zwei Făllen habe ich ebenso wie Argutinsky deutliche VergroBe­
rung der Leber gefunden. Die Atmung ist oft auBerordentlich verlangsamt. 

Sehr ausgesprochen ist stets die Entwicklungsstorung am Genitale. Beim 
weiblichen Geschlecht sind die groBen Schamlippen verkiimmert und decken 
nicht die kleinen. Uterus und Ovarien sind hochgradig hypoplastisch, doch 
hat A. Schultz in einem Falie eine Anzahl gut entwickelter Follikel gefunden. 
Die Entwicklung der Mammae fehlt. Beim mănnlichen Geschlecht ist der 
Penis sehr klein, die Hoden deszendieren nicht oder spăt und sind ebenfalis 
wesentlich kleiner als beim normalen Individuum. Die Entwicklung der Scham­
und Achselhaare bleibt aus. Mit dem Ausbleiben der sexuellen Reife fehlt bei 
Knaben auch die Mutation der Stimme. 

Sehr stark leidet auch die Entwicklung des hămatopoetischen Appa­
rates. Der Hămoglobingehalt ist meist stark herabgesetzt, stărker als die 
Zahl der Erythrozyten. Die Leukozytenzahl ist oft erhOht. Dabei findet sich 
starke Neutropenie. Die Zahl der eosinophilen Zelien ist meist stark vermehrt. 
Mit diesen Befunden stimmt iiberein, daB Kraus bei jiingeren Tieren nach 
der Thyreoidektomie eine lymphoide Umwandlung des Knochenmarkes beob­
achtete. Ebenso fand Aschoff in seinem Fali von Thyreoaplasie das Knochen­
mark lymphoid metaplasiert. Es besteht ein leichter Grad von Status lym­
phaticus. Hingegen wird die Thymusdriise meist als klein, derb, mit einem 
geringen Gehalt an Hassalschen Korperchen beschrieben. Pineles fand 
Thyreoaplasie und Thymusaplasie kombiniert. 

Der Grundumsatz ist nach den Untersuchungen von Magnus-Levy, 
von v. Bergmann, von Staehelin, Hagenbach und Nager, Nobel und 
Rosenbliith u. a. sehr stark herabgesetzt. Die spezifisch-dynamische Nah­
rungswirkung scheint ebenfalls vermindert bzw. verzogert zu sein (Staehelin, 
E. N ohel und A. Rosenbliith). Der EiweiBbedarf ist stark herabgesetzt. 
Haugardy und Langstein fanden in ihrem Fali, daB die Kalkassimilation 
nur ungefăhr den dritten Teil derjenigen eines gleichaltrigen Kindes betrug. 

In einen hochgradigen Fall von infantilem MyxOdem fanden F. Hogler 
und ich die gleichen Storungen des Wasserstoffwechsels, wie sie oben beim 
Myxoedema adultorum geschildert wurden. 

Die Assimilationsgrenze fiir Kohlehydrate fand ich in meinen Făllen 
mehrere Wochen nach Aussetzen der Schilddriisentherapie ziemlich hoch. Auch 
Adrenalininjektion fiihrte nicht zu Glykosurie, hingegen wurden durch Injek­
tion von Adrenalin bei gleichzeitiger Zuckerzufuhr stets auffallend hohe Zucker­
prozente im Harn erzielt. E. Nobel undA. Rosenbliith fanden sowohl die 
glykămische Reaktion wie die Adrenalinhyperglykămie verzogert. 

Das Darniederliegen des Stoffwechsels ăuBert sich auch in einer Hypo­
thermie. 

69* 
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Die Hypophyse, bzw. die Sella turcica wurde in manchen Făllen vergroBert 
gefunden. In der Mehrzahl der Fălle fand sich aber keine VergroBerung 
(Schilder, eigene Beobachtungen, A. Schultz). Schilder fand eigen­
artige Zellen in der Hypophyse, die den sog. Schwangerschaftszellen am năchsten 
standen. 

Die Entwicklung des Zentralnervensystems ist immer sehr mangelh·:Lft. 
Dies ăuBert eich bei den hochgradigen Făllen nicht nur in einem Aus- bzw. 
Zuruckbleiben der geistigen und psychischen Entwicklung, sondern selbst in 
der Unfăhigkeit, Bewegungen, die eine feinere Koordination verlangen, aus­
zufUhren. Die Kinder lernen, wie Kassowitz hervorhebt, erst spăt den Kopf 
balancieren, sitzen und gehen. Hochgradige Fălle haben kaum mehr etwas 
Menschliches an sich. Sie konnen nur einige unartikulierte Laute stammeln, 
fast jede seelische Regung fehlt. Bei den weniger vollkommenen bzw. fruhzeitig 
behandelten Formen zeigte sich eine gewisse Entwicklung der Intelligenz. Die 
Intelligenzstorung ist nach Lazar und Nobel quantitativ aber nicht qualitativ. 
Die Denkkraft weist bei kurzerer, an einfache Funktionen der Sinnesorgane 
gebundener Betătigung und bei vorangegangener guter Mechanisierung keine 
Storung auf, versagt aber bei lăngerer und stărkerer Beanspruchung und auf 
sprachlichem Gebiete. 

Der Geruchsinn ist gewohnlich gut ausgebildet. Die Gehorstorungen sind 
sehr verschiedenartig. Das Gehororgan selbst kann sich vollkommen normal 
entwickeln (Sie benmann), doch konnen schwere funktionelle Storungen vor­
handen sein. v. Wagner fUhrt sie auf myxodematose Schwellungen der 
Schleimhaut der Paukenhohle, der Tuba Eustachii usw. zuriick. Es kann aber 
auch vielleicht die zentrale Perzeption der Schallreize gestort sein (psychische 
Taubheit), oder es konnen schwere Aufmerksamkeitsdefekte und eine hoch­
gradige Gedăchtnisschwăche vorhanden sein (Gutzmann). Einer meiner 
Fălle schien taubstumm zu sein; dies war auffăllig, da sonst bei sporadischen 
Kretins vollige Taubstummheit nicht vorzukommen scheint. Von spezialisti­
scher Seite (Froschels) wurde Horstummheit angenommen. Nach mehr­
monatiger Behandlung mit Thyreoidin trat ein zwar geringer, aber deutlicher 
Grad von Horvermogen auf. 

Differentialdiagnose. Bei der Diagnose des infantilen Myxodems sind alle 
jene Punkte zu berucksichtigen, die bei der Diagnose des Myxoedema adultorum 
erwăhnt wurden. Dazu kommen beim infantilen Myxodem noch die Storungen 
der korperlichen und geistigen Entwicklung. Unter diesen ist die Ossifikations­
hemmung besonders wichtig. Sie findet sich allerdings auch bei vielen Vege­
tationsstorungen, die mit der Schilddruse nichts zu tun haben. Gegeniiber 
dem Eunuchoidismus ist ihre Abgrenzung leicht, da sie sich bei letzterem nur 
auf den EpiphysenschluB bezieht. Auch beim echten Infantilismus ist die Ossi­
fikationshemmung nie so schwer. Am schwersten ist die Unterscheidung vom 
hypophysăren Zwergwuchs, doch fehlen hier die myxodematosen Erschei­
nungen und die Storung der Intelligenz. Auch reagiert die Wachstumsstorung 
bei letzterem nie in so eklatanter Weise auf Thyreoid;n. 

Die Unterscheidung der ătiologisch verschiedenen Formen des sporadischen 
Kretinismus in vivo wird oft sehr schwer, in manchen Făllen ganz unmoglich 
sein. Fălle, bei denen die Entwicklungshemmung erst spăter einsetzt, sind 
naturlich dem infantilen Myxodem zuzurechnen. Bei leichteren, aber fruh ein­
setzenden Făllen ist mit der Moglichkeit einer Thyreoaplasie mit ektopischem 
Schilddrusengewebe zu rechnen (Zungengrund). Auf den negativen palpatori­
schen Befund ist jedenfalls nicht viel zu geben. Die Abgrenzung gegenuber 
dem endemischen Kretinismus soll spăter besprochen werden. 
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Therapie der A- bzw. Hypothyreosen. 

Leichtere Grade der Schilddriiseninsuffizienz konnen spontan oder unter 
dem Gebrauch von Schilddriisentabletten ausheilen; die durch die Schild­
driisenmedikation bedingte Hebung aller Stoffwechselvorgănge durfte in solchen 
Făllen auch dem Schilddriisengewebe zugute kommen. Bei den schwereren 
Făllen und besonders bei volligem Mangel der Schilddriise ist eine dauernde 
Heilung nur durch Implantation einer neuen Schilddriise zu erwarten. Solche 
Versuche sind in zahlreichen Făllen unternommen worden (H. Bircher, 
v. Eiselsberg, Collins, Mac Pherson, Gibson, Payr, Th. undA. Kocher 
u. a.). Die Schilddriise wurde unter die Bauchhaut, in die Milz oder ins 
Knochenmark implantiert oder sie wurde durch Gefăf3năhte nach dem Vor­
gang von Carell angeschlossen (Stich und Makkas). Entweder wurde 
die Schilddriise von Menschen (Basedow-Schilddriise) oder hypertrophisches 

Abb. 8 und 9. Fali von Myx6dem vor und nach Thyreoidinbehandlung. 

Schilddriisengewebe aus Kropfen (Homoiotransplantation) oder von Schafen, 
Ziegen, menschenăhnlichen Affen (Heterotransplantation) verwendet. In den 
meisten Făllen kam es zu einem Zuriickgehen der myxodematosen Erschei­
nungen, aber dieser Erfolg war nur voriibergehend, weshalb mehrfach zur 
Reimplantation geschritten wurde (A. Kocher). Enderlen und Borst 
kommen auf Grund ihrer Versuche zu dem SchluB, daB nur die Autotrans­
plantation dauernden Erfolg verspreche. Die Gefăf3naht heilte zwar, die Ge­
făf3e blieben durchgăngig, die Driise aber verfiel der Resorption. Nur Vor o­
noff gibt an, daB er durch Uberpflanzung der Schilddriise eines menschen­
ăhnlichen Affen bei einem myxodemkranken Kind vollkommene Heilung und 
jahrelange Dauerwirkung erzielt habe. 

Die souverăne Behandlungsmethode ist vorderhand noch die Einverleibung 
von Schilddriisensubstanz bzw. Thyroxin. 

Die im Handel befindlichen Schilddriisenprăparate sind sehr ungleich­
wertig. Eine exakte Dosierung wird schon dadurch erschwert, daB hăufig 
nicht angegeben ist, ob der Inhalt der Tabletten sich auf feuchte oder 
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trockene Schilddrusensubstanz bezieht. AuBerdem existiert noch kein allge­
mein anerkanntes Auswertungsverfahren. Das bisher ubliche Auswertungs­
verfahren beruhte auf der stoffwechselsteigernden Wirkung des Thyreoidins. 
In ausgedehnten Untersuchungen fanden A. Loewy und H. Zondek, daB 
anorganisches Jod und Thyramin, ebenso Thyreoglandol und Thyreoidea 
Opton, den Gaswechsel nicht erhohen. Auch die Wirkung des Freund­
Redlichschen Schilddrusenextraktes scheint gering zu sein. Sehr wirksam 
war Thyreoid. siccat. Merck und Thyreoglobulin. Auch Kowitz fand das 
Mercksche Praparat im Stoffwechselversuch sehr wirksam. Am geeignetsten 
fur die Auswertung im Gaswechselversuch durften vorderhand, wie auch 
Kowitz sagt, typische Falle von menschlichem Myxodem sein, da sie nach 
unseren Erfahrungen auf kleine Dosen intensiv reagieren, durch entsprechende 
Dosierung sich sehr genau einstellen lassen und da das Aussetzen der Be­
handlung rasch wieder zu einem Absinken des Grundumsatzes fiihrt. Nach 
den Untersuchungen von Hogler erweisen sich 0,6 Thyr. Chemosan (auf 
frische Substanz bezogen) ebenso wirksam wie 0,2 Thyr. sicc. Merck. Auch 
die Tabletten Burroughs Welcome & Co. und die von Parke Davis & Co. 
zeichnen sich nach den klinischen Erfahrungen durch die Intensitat der 
Wirkung aus. Sie bestehen aus getrockneten Schafschilddrusen und kommen 
in Dosen von 0,1-0,3 g in den Handel. Freud und Nobel schlagen 
vor, zur Auswertung die todliche Dosis beim Meerschweinchen (von dem von 
ihnen verwendeten Thyr. Sanabo toten 2 g in taglichen Dosen von 0,2 ein 
Meerschweinchen im Verlauf von 10 Tagen) zu verwenden. Redonnet und 
Lenk und Lie besny empfehlen Auswertung nach dem Jodgehalt. Am 
exaktesten diirfte die Dosierung beim Thyroxin sein. 1 mg soll den Grund­
umsatz um 20fo erhOhen. Es wirkt nicht vor 24-36 Stunden. Die starkste 
Wirkung tritt nach 10 Tagen auf. Die Wirkung dauert etwa drei Wochen 
an. Sehr kleine Dosen genugen dann, um die Wirkung der ersten Dosis auf­
recht zu erhalten. 

III. Der endemische Kretinismus. 
Begriffsbestimmung. Bei der Begriffsbestimmung des endemischen Kretinis­

mus stoBen wir auf groBe Schwierigkeiten, die in der bisher noch ungeklărten 
Pathogenese und Ătiologie desselben ihren Grund haben. Das Studium der 
geographischen Verbreitung ergibt, daB Kropf, Kropfherz, endemischer 
Kretinismus und endemische Taubstummheit zusammengehoren. 
Das Parallelgehen in der Ausbreitung der endemischen Taubstummheit mit der 
des endemischen Kretinismus haben fur die Schweiz die Untersuchungen 
Birchers, fur 6sterreich die Statistiken v. W agners in uberzeugender Weise 
dargetan. Fiir Unterfranken liegen die Beobachtungen von Lobenhoffer vor. 
Die Zusammengehorigkeit von Kropf und endemischem Kretinismus wird nicht 
nur durch die Tatsache, daB die Kretins fast immer Kropftrăger sind, sondern 
auch durch das fast ausnahmslose Vorkommen von Kropf in der Aszen­
dens der Kretins veranschaulicht. Diese und ahnliche Feststellungen weisen 
auf ein gemeinsames ătiologisches Moment dieser verschiedenen 
Krankheitsformen hin. Dariu stimmen alle Beobachter uberein. Ferner ist 
nicht zu leugnen, daB an den hierhergehorigen Krankheitserscheinungen Funk­
tionsstorungen der Schilddruse sehr haufig einen maBgebenden 
Anteil ha ben: vor allem Insuffizienz der Schilddrusenfunktion, 
welche, wenn im fruhen Alter auftretend, an den schweren Entwick­
lungsstorungen schuld sind, aher auch Erscheinungen von Hyper­
thyreoidismus, wie sie hăufig beim Kropfherzen vorhanden sind und sich 



Der endemische Kretinismus: Symptomatologie. 1089 

besonders haufig bei Tragern von adenomatosen Kropfknoten entwickeln (Base­
dowifizierung). Andererseits ist aber als sicherstehend anzunehmen, daB 
gerade die typischen Falle von Morbus Basedow und die typischen 
Falle von kongenitalem, infantilem wie adultem Myxodem mit der 
geographischen Verbreitung des Kropfes nichts zu tun haben, ferner 
daB diese in ihrem klinischen Bild untereinander eine groBe Ăhn­
lichkeit aufweisen, wahrend die beim endemischen Kretinismus 
auftretenden Krankheitsbilder von der groBten Mannigfaltigkeit 
sind. 

Deshalb ist die Frage wohl berechtigt, ob diese mannigfaltigen Erscheinungen 
alle auf dem Umwege liber die strumose Degeneration der Schilddrlise zustande 
kommen oder ob nicht vielmehr ein Teil derselben durch die kretinogene 
N oxe direkt erzeugt wird und so der Struma koordiniiert ist. 

Vorkommen. Die kropfige Degeneration findet sich in Europa vor allem in den Zen­
tralalpen; gr6Bere Kropfterritorien bestehen daneben noch in den Karpathen, den deut­
schen Mittelgebirgen und den Pyrenăen. Auch in den anderen Erdteilen liegen die Kropf­
territorien in Gebirgsgegenden, wie im Ural und Kaukasus. In Asien finden sich Kropf­
territorien im Himalaya, im Altei, auch in Birma, Cochinchina, Ceylon, Java, Sumatra, 
ferner in China und in Sibirien. Vber die Verbreitung in Nordamerika finden sich genaue 
Angaben bei J. F. Mc Clandon und A. Williams; hingegen soll Australien, Poly­
nesien und Afrika frei von Kropf sein. Die Kropfterritorien wechseln; Gegenden, die friiher 
verseucht waren, werden kropffrei und umgekehrt. Manchmal kommt es zu einem epidemie­
artigen Aufflackern. Geht die Verseuchung in einer Gegend zuriick, so verschwinden meist 
zuerst die schweren Formen der kretinischen Degeneration, wăhrend der Kropf allein noch 
einige Zeit bestehen bleibt (z. B. in Baden und Thiiringen). Personen, die aus kropffreien 
Gegenden in eine Kropfgegend verziehen, oder deren Nachkommim werden oft von Kropf 
befallen. Ein instruktives Beispiel hierfiir gl.bt E. Bircher: Eine Familie hatte in kropf­
freier Gegend gesunde Kinder. Als sie in eine stark verseuchte Kropfgegend zog, blieben 
die Eltern selbst kropffrei, erzeugten aher einen Kretin. Ein anderes Beispiel fiihrte Kocher 
an: Die Eltern waren gesund und hatten, solange sie in kropffreier Gegend wohnten, 9 ge­
sunde Kinder. Als sie in eine Kropfgegend zogen, erzeugten sie drei Kretins, von denen 
der erste am stărksten ausgeprăgt war. Das 13. Kind war wieder normal, aher sehr klein. 
Einen ăhnlichen instruktiven Fall teilte Bre it ner mit. Bei der Versetzung von Regimentern 
in verseuchte Gegenden hat man mehrmals massenhafte Erkrankungen an Kropf beobachtet. 
Familien, die aus Kropfgegenden auswandern, konnen den Kropf rasch verlieren. Auch 
bei Tieren wurde nicht selten das Auftreten von Kropf beobachtet, wenn sie in verseuchte 
Gegenden gebracht wurden. Der Kropf kann angeboren sein oder er kann sich erst spăter 
entwickeln. Nach C. Wegelin z. B. betrifft die Hii.ufigkeit der Struma congenita im 
Berner Gebiet iiber 80 Ofo. 

Die ungeheure soziale :3edeutung der kretinischen Degeneration in den von ihr verseuch­
ten Landern wird durch folgende Zahlen veranschaulicht, Nach den ălteren Angaben von 
E. Bircher und Ewald u. a. muBte z. B. in der Schweiz 7,2 Ofo der Stellungspflichtigen 
wegen Kropf zuriickgestellt und 2 °/0 spăter wieder entlassen werden. In Cisleithanien 
kamen auf 100 000 Bewohner 71 Kretins, in manchen stark verseuchten Orten z. B. in 
Murrau in der Steiermark aher mehr als 1000. In Frankreich kamen 1873 auf die Ein­
wohnerzahl etwa 1 Ofo Kropfige und 0,3 Ofo Kretins und Idioten, in Piemont 1883 etwa 
0,15 Ofo Kretins, in der Lombardei 0,2 Ofo usw. Die Zahl der angegebenen Fălle von Kretins 
ist viel zu gering, da die Kretinoiden meist nicht mit eingerechnet wurden. 

Ich gebe nun einen gedrangten Uberblick liber die Symptomatologie, wobei 
ich die pathologisch-anatomischen Befunde gleich miteinbegreife. 

Symptomatologie. Der Habitus der endemischen Kretins zeigt eine viel 
groBere Mannigfaltigkeit als der beim sporadischen Kretinismus. Dieterle 
stellte die Photographien von sieben jugendlichen Kretins aus Bern im Alter 
von 7-18 J ahren denen sporadischer Kretins im Alter von 14 Monaten bis 
21 Jahren gegenliber und zeigt, daB letztere groBe Ăhnlichkeit untereinander 
besitzen, obwohl sie aus ganz verschiedenen Landern stammen, wahrend bei 
ersteren selbst Geschwister einander viel weniger ahneln. Dieterle zitierte 
den Ausspruch Maffeis, welcher sagt, daB es kein Kretinenprototyp gebe. 
Auch der Schadel zeigt beim endemischen Kretin groBere Verschiedenheiten; 
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bei manchen ist er klein, abgeplattet, dîe Stirne niedrig, fliehend; bei anderen 
ist er abnorm groB. Die Nasenwurzel ist regelmăBig eingezogen, doch niemals in 
so hohem Grade wie bei der Chondrodystrophie, die Augen stehen meist weit von­
einander ab, der Hals ist kurz und dick, die Lippen sind gewulstet, der Gesichts­
ausdruck moros. Das Skelett zeigt hăufig Abnormităten, Ankylosen, Skoliosen 
usw. Scholz beschreibt Abplattung des Femurkopfes. Das Becken ist oft 
allseitig verengt, die Knochen sind mit Wiilsten versehen. Auch der Grad 
des Zwerchwuchses ist sehr verschieden. v. Wagner beobachtete Individuen 
unter 90 cm, doch gibt es Vollkretins iiber 150 cm. 

Abb. 10. Gruppe von endemischen Kretins aus Aarau. 

Die Gestalt ist plump, der Gang unelastisch, die Muskeln sind schlecht 
entwickelt; vollentwickelte Formen konnen iiberhaupt nicht gehen, sondern 
nur kriechen. Dies beruht jedoch nicht so sehr auf der Muskelschwăche als 
auf dem Mangel jeder feineren Koordination. 

Die Haut des Gesichtes ist oft sehr schlaff. zahlreiche quere Runzeln 
durchziehen die Stirne und verleihen dem Gesicht einen greisenhaften Aus­
druck. Die Ausbildung des Myxodems ist sehr verschieden. Magnus-Levy 
und v. Wagner fanden in manchen Făllen typische supraklavikulare Pseudo­
lipome und auch an anderen Stellen der Haut ganz ausgesprochen polster­
artige Schwellung und myxodematose Verănderung der Schleimhăute. Scholz 
fand die Haut nur atrophisch. In 60% der von E. Bircher untersuchten 
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Fălle fehlte die myxodematose Schwellung der Haut. Auch gibt es Fălle, die 
ausgiebig schwitzen. Die Haare sind meist kurz und borstig, die Năgel rissig, 
die Z ă h ne fehlerhaft; die Behaarung in den Achselhohlen und in der Genital­
gegend kann fehlen oder nur sehr spărlich entwickelt sein. Nabelhernien bei 
Kindern sowie Obstipation und Auftreibung des Leibes sind ebenso gewohnlich 
wie beim sporadischen Kretinismus. Oft finden sich Konjunktivitiden und als 
Folge derselben Ekzeme der Lidrănder. Nach Hitschmann entstehen diese 
Konjunktivitiden wahrscheinlich durch Storung in der Trănenableitung infolge 
der Sattelnase. Es besteht meist ein ziemlich hoher Grad von Anămie. 

Der Nervenstatus zeigt hăufig Steigerung der Reflexe (nach Scholz 
in 520fo), das Gesichtsfeld fand Ottolenghi hauptsăchlich nach auBen und 
oben eingeschrănkt. Hitschmann fand in fast allen seinen Făllen den Augen­
hintergrund normal; nur in einigen Făllen waren nach un ten gerichtete Sicheln 
vorhanden, deren Zusammenhang mit der kretinischen Degeneration ganz dunkel 
ist. Die Priifung der Sensibilităt des Geschmacks- und Geruchsinnes stoBt 
natiirlich auf groBe Schwierigkeiten. 

Die In telligenzstorung der Kretins kann von leichteren Graden des 
Schwachsinns alle Intensitătsstufen bis zum Fehlen jeder seelischen AuBerung 
beim sog. Pflanzenmenschen zeigen. In solchen Făllen fehlt dann auch jede 
Sprachentwicklung. Die Perzeption ist verlangsamt, das Gedăchtnis sehr ge­
ring, von Affekten findet sich eine gewisse Anhănglichkeit gegen die Per­
sonen, welche sie năhren, oder HaB gegen die, welche sie als ihre Feinde 
betrachten. 

Die Angaben iiber die Schilddriise der endemischen Kretins variieren 
stark. v. Wagner fand bei 200 Kretins bei der Inspektion des Halses nicht 
eine einzige normale Schilddriise. Sehr hăufig wurde die Schilddriise bei der 
Palpation vollig vermiBt, doch darf auf diese Angabe nur wenig Wert gelegt 
werden. In den meisten Făllen findet sich kropfige Entartung mit Atrophie. 
De Coulon fand in der Schilddriise von fiinf Kretins, die im Alter von 26 bis 
30 Jahren verstorben waren, nur noch wenig normales Schilddriisenparenchym. 
Eichhorst fand nur kleine Reste von Schilddriise, die vollkommen in Zysten 
umgewandelt waren. Einer von diesen Făllen war geistig ziemlich gut ent­
wickelt gewesen. Han au untersuchte drei Schilddriisen, die alle klein waren 
und einen starken Schwund des Parenchyms aufwiesen. Auch Bayon und 
Getzowa fanden hochgradige degenerative Prozesse, starke Verminderung 
des funktionierenden Parenchyms und massenhafte Entwicklung von hyalin 
entartetem Bindegewebe. Ăhnliche Verănderungen fand Getzowa aher auch 
in der Schilddriise von Idioten und Mikrozephalen, die keinen Zwergwuchs 
zeigten. Bircher sen. fand andererseits in der Schilddriise eines von ihm 
operierten Kretins reichlich normales Schilddriisengewebe. Spăter berichtete 
E. Bircher iiber die Untersuchung von iiber 60 Kretinenschilddriisen, dic 
bei Sektionen oder Operationen gewonnen worden waren. In allen Driisen 
fanden sich degenerative Prozesse, aher von ăuBerst wechselnder Intensităt 
und oft durchaus nicht mit der Intensităt der Erkrankung parallel gehend. 
In allen Driisen fanden sich ferner groBere Partien von normalem Schilddriisen­
gewebe. Ăhnliche Verhăltni~.se fand E. Bircher auch bei einer Reihe von 
endemisch Taubstummen. Ubereinstimmend fanden sich also fast in allen 
Făllen sklerotische und atrophische Prozesse, doch auch immer noch funk­
tionierendes Parenchym. Es gibt also keine Struma, deren histologisches Bild 
fiir Kretinismus charakteristisch wăre. Zu demselben SchluB kommt von W erd t 
auf Grund der Untersuchung von fiinf Strumen, die histologisch ganz das Bild 
von Kretinenschilddriisen boten, ohne daB klinisch irgendwelche Zeichen von 
Kretinismus vorlagen. 
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Die Koinzidenz von Kropf und Herzstorungen ist eine sehr hăufige. 
Nach der Statistik von Schranz, welche sich auf die Untersuchung von 264 
kropfigen Schulkindern, 117 kropfigen Erwachsenen und auf 720 Sektions­
protokolle des Innsbrucker pathologisch-anatomischen Institutes stiitzt, sind 
nach Abzug der Herzklappenfehler von den Kindern 23°/0, von den Erwachsenen 
49% herzleidend. Von den obduzierten Fallen zeigen 188 degenerative Ver­
anderungen des Herzmuskels, teilweise mit Hypertrophie. Wenn auch diese 
Zahlen nur t-eilweise der Kritik standhalten konnen (Wolfler, Fr. Kraus, 
Minnich), so sind sie, selbst stark reduziert, immer noch geeignet, die hăufige 
Koinzidenz von Kropf und Herzstorungen zu demonstrieren. Rose hat vor 
Schranz darauf hingewiesen, daB die durch groBe Kropfe hervorgerufene 
Stauung im kleinen Kreislauf zur Erweiterung und Insuffizienz des rechten 
Herzens fiihren kann (sog. Rosesches Kropfherz). Tritt dabei die Behinderung 
der Respiration durch den Kropf mehr in den Vordergrund, so bezeichnet man 
die Herzstorung nach dem Vorgange von Kocher als pneumonisches Kropfherz. 
Umgekehrt kann primare Stauung im kleinen Kreislauf zu VergroBerung der 
Schilddriise mit starkeren oder geringeren hyperthyreoidalen Erscheinungen 
fiihren (Revilliods Goitre cardiaque). 

Revilliod betonte bereits, daB dabei leichte Erscheinungen von Hyper­
thyreoidismus auftreten konnen. Dies ist spater durch die Feststellung Blums, 
daB Unterbindung der Schilddriisenvenen zu einer Herausstrudelung des Schild­
driisensekretes und dadurch zu leichten Graden von Hyperthyreoidismus fiihrt, 
verstandlich geworden. Spater kommt es in solchen Schilddriisen zu zirrho­
tischen Verănderungen. 

Fr. Kraus hat zuerst betont, daB es zahlreiche Fălle von Herzstorungen 
bei Kropf gibt, bei welchen jede Stauung fehlt und daher das mechanische 
Moment als Ursache nicht in Betracht kommt. Bei den leichteren Formen 
derselben finden sich Tachykardie, oft Dikrotie des Pulses, leichte Verstarkung 
des SpitzenstoBes, Klopfen der Karotiden, bisweilen Arrhythmie, Glanzauge, 
sogar leichte Grade von Exophthalmus, Neigung zu SchweiBen, Zittern 
und evtl. leichte Erhohung des Grundumsatzes, kurz Erscheinungen einer 
leichten Hyperthyreose. Auch von Mikulicz und Reinbach fanden bei einem 
groBen Prozentsatz der von ihnen beobachteten Kropfigen ahnliche Symptome. 
Fahr fand im Herzfleisch von Kropfherztragern Lymphozyteninfiltrate. Bei 
den schwereren Formen sind auBerdem Hypertrophie und Dilatation des Herzens 
und degenerative Erscheinungen des Herzmuskels vorhanden. 

Der Umstand, daB sich bei Kropfigen mit Herzstorungen so hăufig Hyper­
trophie und friihzeitige Degeneration des Herzfleisches findet, weist darauf hin, 
daB wir es hier nicht mit gewohnlichen Formen des Hyperthyreoidismus zu 
tun haben. Fr. Kraus ist zuerst fiir eine groBere nosologische Selbstăndigkeit 
dieser Form eingetreten, die Forschungsergebnisse von Minnich undE. Bircher 
unterstiitzten diese Auffassung. Neue Gesichtspunkte eroffnete Minnich in der 
Schilderung von Herzstorungen bei relativ jungen strumosen Individuen beider­
lei Geschlechtes, welche meist mit dem Einsetzen neuer Schiibe von Kropf­
wachstum auftreten, objektiv zu VergroBerung des Herzens, evtl. mit allmăh­
licher Ausbildung eines Herzbuckels, hăufig zu akzidentellen Gerauschen, sub­
jektiv zu Schmerzen in der Herzgegend, Stechen, Druck, schmerzhaften pek­
toralen Druckpunkten und Herzklopfen fiihren. Solche Falle konnen lange 
stationar bleiben, evtl. ausheilen, oft gehen sie in dauernde Tachykardie iiber. 
Letzteres war unter 20 Fallen Il mal der Fali. Es liegt hier also eine Form des 
Kropfherzens vor, bei welcher wenigstens im Beginne hyperthyreoidale Sym­
ptome kaum vorhanden sind. AuchFeer findet bei kropfigenKindern dasHerz 
haufig vergroBert, noch mehr, wenn gleichzeitig Thymushyperplasie besteht. 



Der endemische Kretinismus: Symptomatologie. 1093 

Durch die Experimente E. Birchers wurde die Bedeutung dieser Beob­
achtungen gestiitzt. Bircher sah bei seinen kiinstlich strumos gemachten 
Tieren fast regelmaBig V ergroBerung des Herzens. Das Gewicht desselben war 
durchschnittlich um ein Drittel groBer als das der Kontrolltiere. Mikroskopisch 
fanden sich meist degenerative Veranderungen des Herzmuskels. Bircher 
bezog die Herzschadigung direkt auf die Kropfnoxe und erblickte darin in 
Ubereinstimmung mit Minnich eine Krankheitsform sui generis. 

Nach einer personlichen Mitteilung von Professor Scholz haben auch die 
endemischen Kretins meist schlechte Herzen, aher keine Hypertrophie; das 
kann mit der allmahlichen und lange dauernden Einwirkung der kretinogenen 
Noxe, vielleicht auch mit den geringen LebensauBerungen solcher lndividuen 
zusammenhangen. 

Untersuchungen iiber den Stoffwechsel bei endemischen Kretins liegen 
von Scholz vor. Scholz bezeichnet den Stoffwechsel als sehr trage. Die 
Harnmenge war sehr gering, ebenso der EiweiBumsatz und der Salzumsatz. 
Die Ausscheidung von Stickstoff, Harnsaure, Kreatinin und Natriumchlorid 
war sehr gering, die von Harnstoff, Xanthinbasen, Ammoniak und Schwefel­
sauren in entsprechenden Verhaltnissen. Es bestand ferner Tendenz zur Phos­
phor- und Stickstoffretention. Der Stoffwechsel zeigt also ein ahnliches V er­
halten wie beim Myxodem. Sehr interessant sind die Resultate der Schild­
driisenfiitterung. Die Diurese stieg an. Die Stickstoffausscheidung wurde 
aber nicht wesentlich beeinfluBt, wahrend das Korpergewicht absank. Es 
muB also hauptsachlich stickstoffreie Substanz eingeschmolzen worden sein. 
Da die untersuchten Kretins keine deutlichen myxodematosen Schwellungen 
zeigten, so war natiirlich die beim Myxodem zu beobachtende anfangliche 
Steigerung der EiweiBeinschmelung nicht zu erwarten. Immerhin geht aus den 
Versuchen hervor, daB der darniederliegende EiweiBumsatz beim endemischen 
Kretinismus nicht so leicht anzufachen ist wie beim Myxodem. Ferner beob­
achtete Scholz in seinen Versuchen, daB unter dem EinfluB der Schilddriisen­
zufuhr der Kalk im Harn stark vermindert und in den Fazes vermehrt wurde, 
wie wir dies auch bei normalen Individuen unter Schilddriisenzufuhr beob­
achteten. 

Meist findet sich bei den KÎ'etins eine ziemlich ausgesprochene Hypoplasie 
der Genitalien. Bei Frauen sind die Labien und der Uterus meist klein, es 
konnen aher auch die auBeren Genitalien verhaltnismaBig gut entwickelt sein; 
die Ovarien sind klein und zeigen oft kleinzystische Degeneration, die Menses 
fehlen oder sind sparlich und unregelmaBig, die Mammae sind schlecht ent­
wickelt und ohne Driisengewebe. Bei Mannern ist der Penis oft sehr klein, die 
Hoden sind mangelhaft deszendiert und zeigen bei der mikroskopischen Unter­
suchung nur sparliche Spermatozoide. Das Skrotum ist schlaff. Bei beiden 
Geschlechtern sind die sekundaren Geschlechtscharaktere meist nur sehr mangel­
haft ausgebildet, der Geschlechtstrieb fehlt meist ganz oder ist nur sehr schwach; 
in manchen leichteren Fallen wurde jedoch auch Zeugungsfahigkeit, respektive 
Konzeption beobachtet, E. Bircher berichtet sogar von einer Kretine schwer­
sten Grades, die konzipierte; doch sind die Friichte meist nicht lebensfahig, 
selbst wenn sie, wie in einem Falle von Eppinger sen., keine Zeichen von 
kretinischer Degeneration aufweisen. Ebenso wie die Verknocherung kann 
auch das Genitale noch eine Spatentwicklung zeigen. 

Sehr bemerkenswert ist, daB nach den Untersuchungen von Schonemann 
in Gegenden, wo der Kropf endemisch ist, sich sehr haufig strumose Verande­
rungen des glandularen Anteiles der Hypophyse finden. Unter 112 Fallen 
war die Hypophyse nur 27 mal normal. Diese Personen hatten auch keinen 
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Kropf. Unter den Făllen mit Struma fand sich nur ein einziges Mal eine Hypo­
physe, die mit einiger Wahrscheinlichkeit als normal zu bezeichnen war. "Bei 
Personen mit Struma der Schilddriise fand sich fast immer V ergroBerung der 
Hypophyse und zwar entweder Wucherung des bindegewebigen Strumas, ferner 
chromophile Strumen, Strumen mit besonderer GefăBentwicklung des Stromas 
und hyaliner Entartung und Verquellung der Zellstrănge und endlich solche 
mit starker Kolloidbildung." Auch H. Eichhorst fand die Hypophyse ver­
groBert und ausgesprochene Verănderungen des Vorderlappens (Hyperplasie der 
Azini, starke Hyperămie, Blutungen, Bindegewebswucherung mit Druck­
atrophie des Driisengewebes, Nekrose und Erweichungsherde). Auch v. Cyon 
fand bei den Berner Hunden sehr hăufig strumose Verănderungen der Hypo­
physe. Die Kropfnoxe wirkt also auch auf die Hypophyse deletăr. 
Die Epithelkorperchen zeigten bei Kretins bisher nie wesentliche V erănderungen 
(Scholz, Getzowa, E. Bircher). 

Die Storung im Knochenwachstum besteht ebenso wie beim spora­
dischen Kretinismus in Verzogerung des Epyphysenschlusses und in verspătetem 
Auftreten der Knochenkerne. Langhans hat zuerst am Skelett von fiinf 
Kretins das Zuriickbleiben in der Verknocherung beschrieben und darauf hin­
gewiesen, daB auch die Kretinoiden ein ăhnliches, wenn auch weniger ausge­
sprochenes Zuriickbleiben zeigen. "Die knorpelig vorgebildeten Knochen wachsen 
sehr langsam in die Lănge, die Epiphysen bleiben niedrig, die Ossifikations­
grenze schreitet sehr langsam vor, die Ossifikationskerne in den Epiphysen 
treten spăt auf und die Epiphysenscheiben erhalten sich lange iiber den normalen 
Termin hinaus. Reste derselben sind noch im 45. Jahr nachweisbar." v. WyB 
hat dann durch die rontgenologische Untersuchung zahlreicher Kretins und 
Kretinoider die Beobachtungen von Langhans bestătigt und damit endgiiltig 
die friihere Ansicht, dal3 bei Kretins vorzeitig V erknocherung der Epiphysen­
fugen auftrete, widerlegt. Diese Verzogerung des Epiphysenschlusses macht, 
wie v. WyB hervorhebt, die friiheren Beobachtungen v. Wagners verstăndlich, 
daB bei endemischen Kret.ins noch im spăteren Lebensalter das Lăngenwachstum 
fortschreiten kann. Soweit stimmt also die Storung in der V erknocherung 
vollkommen mi-t der beim sporadischen Kre·~inismus iiberein, doch finden sich 
andererseits auch Unterschiede, die differentialdiagnostisch von Bedeutung 
sind. Schon v. WyB wies darauf hin, daB die Verspătung in der Verknocherung 
meist doch nur wenige Jahre ausmache, indem nach dem 25. Jahre die Epi­
physenfugen nur selten offen gefunden wiirden. Diederle betonte besonders den 
weitgehenden Unterschied gegeniiber der Thyreoaplasie, bei der die Epiphysen­
fugen, falls nicht eine Schilddriisentherapie eingeleitet wird, stets offen bleiben. 
Im jugendlichen Alter ist aher auch beim endemischen Kretin das Zuriick­
bleiben der Verknocherung gegeniiber der Norm nicht unbetrăchtlich. Bei 
Dieder le findet sich eine sehr instruktive Tabelle, in welcher er bei den Kretins 
von v. WyB das nach dem Radiogramm geschătzte Alter mit dem wirklichen 
dieser Individuen vergleicht. Er findet bei den elf im Alter von 7-18 Jahren 
befindlichen Kretins ein Zuriickbleiben in der Verknocherung um 3-7 Jahre. 
Breus und Kolisko heben ferner hervor, rlaB bei den sechs von ihnen unter­
suchten Kretinenskeletten niemals alle Epiphysenfugen bis ins hohere Alter 
offen geblieben waren. Dabei besteht auch nicht in allen Knochen derselbe 
Grad von Wachstumstorung, es resultiert daraus ein unproportioniertes Skelett; 
die GliedmaBen sind grazil, aher gegeniiber dem Rumpf verkiirzt, es besteht 
hierin ein Unterschied zwischen dem kretinischen Zwergwuchs und dem 
hypophysăren Zwerg, bei welchem alle Epiphysenfugen auf einer friiheren 
kindlichen Entwicklungsstufe in gleicher Weise stehen bleiben. In jenen 
Făllen von endemischem Kretinismus, bei denen die Epiphysenfugen bereits 
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verknochert sind, kann natlirlich die Schilddriisenbehandlung das Lăngenwachs­
tum nicht mehr fordern. 

An einem groBen Material (56 Făllen) hat spăter E. Bircher die Wachs­
tumstorung beim endemischen Kretinismus studiert und ist da bei zu den gleichen 
Resultaten wie Breus und Kolisko gekommen. Die Hemmung der Ver­
knocherung betrifft nur das Entwicklungsalter. Jenseits des 30. Lebensjahres 
werden die Epiphysen und Synchondrosen nur ausnahmsweise offen gefunden. 
Auch Bircher findet durchwegs, daB die Hemmung in den einzelnen Knochen 
ganz ungleichmăBig ist und zu einem unproportionierten Skelett flihrt. Nicht 
selten fand E. Bircher eine Coxa vara resp. einen Humerus varus. 

Sehr mannigfaltiger Art sind die Befunde am Ge biB von Kretins. Kranz 
hat bei 30 Kretins der Anstalt Knittelfeld in Steiermark Kiefer- und Zahn­
bildung untersucht und fand zahlreiche Anomalien der Kiefer, verlangsamte 
Zahnung, beides Momente, die zu Stellungsanomalien der Zăhne Veranlassung 
geben. Ferner fanden sich hăufig Verănderungen der Struk"tur, Schmelzdefekte, 
Hypoplasien und Erosionen und sehr hăufig Karies. DaB die experimentelle 
Erzeugung dieser Anomalien durch Schilddriisenexstirpation bei Tieren nicht 
gelang, findet man begreiflich, wenn man Athyreose bzw. Hypothyreose und 
endemischen Kretinismus nicht identifiziert. 

Sehr hăufig finden sich Angaben, daB die endemischen Kretins anămisch 
seien; damit stimmt liberein, daB Langhans bei erwachsenen Kretins sehr 
viel Fettmark und wenig funktionierendes Mark in den langen Rohrenknochen 
fand. Angaben liber die Leukozytenformel beim endemischen Kretinismus 
habe ich nicht finden konnen. Doch gibt Mac Carrison an, in liber 100 Blut­
untersuchungen beim endemischen Kropf regelmăBig Vermehrung der Lympho­
zyten und daneben meist Hypereosinophilie gefunden zu haben. 

Die Horstorungen sind bei der kretinischen Degeneration sehr ver­
schiedengradig. In vielen Făllen ist das Horvermogen vollkommen intakt. In 
anderen besteht ein leichter oder schwerer Grad von Schwerhorigkeit oder 
Horstummheit. Erschreckend groB ist die Zahl der vollig Taubstummen. 

In allen Lăndern, in denen der Kretinismus endemisch ist, findet sich auch 
eine groBe Zahl von Taubstummen. N:ach den ălteren Angaben von St. Lager 
besaB die Schweiz 5000 Kretins und nahezu 4000 Taubstumme. V on letzteren 
gehorte allerdings ein Teil der sporadischen Taubs"tummheit an, d. h. beruhte 
auf in friihester Jugend durchgemachter Meningitis, Otitis oder auf Bildungs­
anomalien des Gehirnes, die mit der kretinogenen Noxe nichts zu tun haben. 

Ein sehr groBer Teil gehort aber zum endemischen Kretinismus (nach 
H. Bircher in der Schweiz 800fo). Auch in Osterreich und speziell in der 
Steiermark findet sich eine enorme Anzahl von Taubs-tummen. Scholz 
fand unter den von ihm untersuchten Kretins 29°/0 Taubstumme und 32°/0 

Schwerhorige. Die Intensităt der Horstorung geht mit derjenigen der librigen 
kretinischen Symptome durchaus nicht parallel. Es gibt Vollkretins, die nur 
geringe Hor- und Sprachstorungen zeigen. Bei andern kann die Taubstumm­
heit das Hauptsymptom der kretinischen Degeneration sein (larvierte Form 
von Eiselsberg). 

Die Angaben liber die funktionellen Storungen, resp. die pathologischen 
Befunde bei den schwerhorigen Kretinen und den endemischen Taubstummen 
gehen weit auseinander. Hammerschlag, dem wir die ersten genaueren 
Untersuchungen verdanken, findet einerseits Verănderungen im peripheren 
Hororgan, andererseits bloBe Storung der Schallperzeption, ebenso Scholz, 
Froschels u. a. Ferner wurden beim endemischen Kretinismus unvollkommene 
Verknocherung des Steigbligels, Entwicklungshemmung der Epithelien im 
Ductus cochlearis (Habermann, Alexander), Verklirzung der Schădelbasis 
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und dadurch Storung in der Entwicklung des GehOrorganes (Danziger, 
Bircher), unvollkommene Verknocherung des Gehororgans mit hyperosto­
tischen Wucherungen an anderen Stellen (Moos und Steinbriigge), Anomalien 
des Hammers (Nager), myxodematose Verdickung der Mittelohrschleimhaut 
usw. gefunden und als Ursache der Schwerhorigkeit gedeutet. E. Bircher 
hat an einem Teil dieser Befunde resp. ihren Deutungen strenge Kritik geiibt. 
Man kann heute wohl als ziemlich sicher annehmen, daB der Degeneration in 
den kortikalen Zentren, resp. den Entwicklungshemmungen der kortikalen 
Zentren groBe Bedeutung zukommt, und daB die verschiedenartigen Ver­
anderungen durch die kretinogene Noxe direkt hervorgrufen und einer evtl. 
bestehenden Schilddriiseninsuffizienz koordiniert sind (Pineles). 

Die Hemmung der Sprachentwicklung ist beim endemischen Kretinismus 
auBerordentlich verschieden. Da, wo das Gehor vollig fehlt, fehlt natiirlich auch 
die Sprachentwicklung. Wir sehen aher auch Fălle, bei denen trotz ziemlich 
hochgradiger Horstorung nur verhăltnismaBig geringe Intelligenzdefekte vor­
handen sind. Allerdings ist die Artikulation in solchen Fallen schlecht, 
(Hammerschlag). In anderen Fallen ist trotz vorhandenen Gehors Intelligenz 
und Sprachentwicklung minimal. Auch hier ist eine Entwicklungshemmung 
kortikaler Zentren anzunehmen (Scholz und Zingerle). Da, wo die Endemie 
geringe Intensitat zeigt, konnen die Intelligenzstorungen ganz fehlen (H. 
Bircher). 

Die an Kretinengehirnen erhobenen, pathologisch-anatomischen Befunde 
sind sehr verschiedenartig. Oft sind sie nur geringfiigig, meist aher finden sich 
mehrere Veranderungen und von groBerer Intensitat. Scholz und Zingerle 
fanden in manchen Fallen chronisch meningitische Veranderungen und leichte 
Grade von Hydrozephalus. Das Gehirn kann in toto oder in einzelnen Lappen 
verkleinert sein, oft ist es stark asymmetrisch, bisweilen findet sich nur ein Stehen­
bleiben auf der kindlichen Entwicklungsstufe, es wurde aber auch in seltenen 
Fallen iibermaBige Entwicklung des Gehirns angetroffen. Die Entwicklungssto­
rung kann ebenso die Hemispharen wie den Hirnstamm, das Kleinhirn usw. be­
treffen. Die Oberflăchenkonfiguration ist oft pathologisch, indem die Win­
dungen verschmalert oder an Zahl vermindert sind. Bei abnorm kleinen 
Kretinengehirnen ist wohl anzunehmen, daB die Kleinheit des Gehirnes das 
Primare und die des Schadels das Sekundare ist, wie Bourneville dies von 
den Idiotenschadeln lehrte. Die Hirnsubstanz ist nach Scholz und Zingerle 
bei den Kretins oft auffallend derb, die weille Substanz iiberwiegt oft an Masse 
gegeniiber der grauen. Die Entwicklungsstorung kann die einzelnen Partien in 
sehr verschiedener W eise treffen. Die Entwicklungshemmung der Sinnesorgane 
ist zum Teil sicher auf die mangelhafte Ausbildung der zentralen Organe zu­
riickzufiihren. 

Die Lebensdauer der Kretins ist meist verkiirzt; doch erreichen manche 
Kretins ein sehr hohes Alter. Kocher berichtet iiber 70 jahrige, ja 100 jăh­
rige Kretins. 

Pathogenese. Bevor ich auf die Frage, welche Rolle die Schilddriiseninsuffi­
zienz beim endemischen Kretinismus spielt, eingehe, mochte ich zuerst iiber 
den Erfolg der Schilddriisentherapie sprechen. In der Literatur liegen 
dariiber sehr widersprechende Angaben vor. 

Sehr gute Erfolge hat v. Wagner gesehen. Die Erfolge. bestanden in Verschwinden 
der myxOdematosen Schwellungen, in rascher Entwicklung der zuriickgebliebenen Genitalien, 
in Verkleinerung der vergroLlerten Zunge, Schwinden eines eventuell bestehenden Nabel­
bruches, in Ausfall der struppigen Haare und Entwicklung neuer Haare von normaler Be­
schaffenheit, in Beschleunigung der Dentition, vor allem aber in Verkleinerung der offen 
gebliebenen Fontanellen, in Beschleunigung der Verknocherung und in Zunahme des Lăngen­
wachstums. Am wenigsten befriedigend war die Beeinflussung der Psyche; zwar verringerte 
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sich haufig die Apathie und die Bewegungsunlust, doch war die Zunahme der intellek­
tuellen Fii.higkeiten meist nur gering. v. Wagner legt besonderes Gewicht auf mi:iglichst 
friihzeitigen Beginn der Behandlung. Noch bessere Erfolge sah Magnus-Levy bei 
14 Individuen in drei benachbarten Di:irfern, des oberen Miinstertales in den Vogesen. 
Diese Individuen stammten aus 7 Familien. Der Kretinismus war in dieser Gegend 
erst kurze Zeit vorher aufgetreten. Bei den Verwandten fanden sich hii.ufig Kri:ipfe, auch 
die Eltern zeigten Symptome leichter kropfiger Degeneration. Bei den Individuen selbst 
war die Schilddriise in vielen Făllen durch Palpation nicht nachweisbar, nur bei wenigen 
kropfig entartet. Die Mehrzahl zeigte ziemlich ausgesprochene myxi:idemati:ise Symptome. 
In den schweren Făllen bestand Lordose und Hii.ngebauch, bei allen Obstipation und mangel­
hafte Entwicklung der Genitalsphăre. Ein Fall war hochgradig taub. Bemerkenswert 
ist ferner ein Fali, der sich bis zum 10. Jahr ziemlich normal entwickelt hatte, dann erst 
im Anschlu.ll an einen Keuchhusten Zeichen der kretinischen Degeneration aufwies und 
endlich im 16. Lebensjahr eine rasche Verschlimmerung mit deutlichen Zeichen des Myx­
i:idems zeigte; bei keinem der Fălle bestand vi:illige Verbli:idung. Bei allen diesen Fii.llen 
trat schon 4-6 Wochen nach der Schilddriisendarreichung eine merkliche Besserung auf. 
Nach 1 und 2 Jahren zeigte nur ein Fali eine Gri:i.llenzunahme von 4 cm, alle iibrigen um 
11-17 cm. Die myxi:idemati:isen Erscheinungen verschwanden, die intellektuellen Făhig­
keiten besserten sich wesentlich. Auch v. Eysselt sah bei 46 Kretins im Littauer Amts­
bezirke in Măhren gute Erfolge. Bei zweien wurde besonders die Entwicklung der Geschlechts­
sphăre giinstig beeinflu.llt. Auch Sofer sah giinstige Beeinflussung des Wachstums, daneben 
aher oft starke Abmagerung. In zwei weiteren Mitteilungen berichtete v. Wagner iiber 
zahlreiche Fălle, die mit sehr gutem Erfolg behandelt worden waren. Auch in diesen Mit­
teilungen weist v. Wagner darauf hin, da.ll der Erfolg um so giinstiger war, je friiher die 
Behandlung begonnen wurde. In einzelnen leichteren Făllen wurde sogar voile Heilung 
erzielt, welche auch nach Aussetzen der Therapie andauerte. Aher auch dann, wenn mit 
der Therapie erst im hi:iheren Alter begonnen wird, ki:innen noch ganz guta Erfolge erzielt 
werden. Bei den hi:iheren Graden des Kretinismus war der Erfolg allerdings meist nicht 
so befriedigend. Auch die Schwerhi:irigkeit kann wesentlich gebessert werden. Manche 
Formen der Schwerhi:irigkeit sind hingegen einer Besserung nur wenig zugănglich. 

Nach v. Wagner ist der Kretinismus meist nicht angeboren, sondern in 
der groBen Mehrzahl der Falle stellen sich erst in den ersten Lebensjahren die 
Zeichen des Kretinismus ein. Fiir die Friihdiagnose seien vor allem das Aus­
bleiben des Gehen- und Sprechenlernens, dann die bleiche Gesichtsfarbe, die 
Hautschwellungen, die Apathie, die Verspatung des Fontanellenschlusses und 
der Dentition, die allmahliche Einziehung der Nasenwurzel und das Zuriick­
bleiben im W achstum zu beriicksichtigen. Bei solchen Fallen von erworbenem 
Kretinismus ist ein viel besserer Erfolg der Schilddriisentherapie zu erwarten. 

Als ein besonders schones Beispiel fur die Steigerung des Langenwachstums 
mochte ich folgenden Fali v. W agners anfiihren. 

Ein 15 jii.hriger Knabe ist im Beginn der Behandlung 105 cm hoch; nach 4 jii.hriger 
Behandlung ist er um 43 cm gewachsen, das ist um 29 cm mehr als dem Durchschnitt im 
Wachstum dieser Lebensperiode entspricht. Auch die typische Sattelnase und die Apathie 
ist verschwunden, er artikuliert jetzt ziemlich gut, das Gehi:ir ist gebessert, usw. 

Hingegen verhalten sich Falle, bei denen die kretinischen Symptome so 
friihzeitig auftreten, daB man einen angeborenen Kretinismus annehmen muB, 
meist ziemlich refraktar. Hier bleibt eine Beeinflussung der Sprach- und Intelli­
genzstorung meist vollig aus. Aher auch in solchen Fallen scheint ein Erfolg 
moglich zu sein, wenn die Therapie sehr kurze Zeit nach der Geburt einsetzt. 

Auf einem noch groBeren Material basierte der Bericht v. Kutscheras iiber 
die auf Staatskosten durchgefiihrte Behandlung des endemischen Kretinismus 
in der Steiermark. 

Die Behandlung erstreckte sich auf 1011 kretini:ise lndividuen; davon sind allerdings 
eine gri:i.llere Anzahl wegen ungeniigenden Interesses der Eltern nur kurze Zeit behandelt 
worden und konnten bei der Beurteilung der Resultate nicht mit beriicksichtigt werden. 
Auch befanden sich zahlreiche Individuen darunter, welche nicht dem Kretinismus zuge­
hi:irten und bei der spii.teren Auswahl ausgeschieden wurden. Nur in 2,4% aller Behan­
delten wurden die Tabletten nicht vertragen. Schwere Idioten und Fălle von reiner Taub­
stummheit wurden zuriickgewiesen. Das gri:i.llte Interesse verdienen jene Fălle, deren 
Gri:ii3enwachstum durch lăngere Zeit verfolgt werden konnte. Ihre Zahl betrug 440, da­
von zeigten nur 10,20fo!ein geringeres Wachstum, als der betreffenden Wachstumperiode 
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entsprach. 4,1% zeigten ein dieser Periode entsprechendes Wachstum, 85,7 Ofo aber ein 
W achstum, welches das normale des betreffenden Lebensalter iibertraf. Besonders in den 
ersten Lebensjahren war das Lăngenwachstum sehr bedeutend, dann aber auch bei denim 
Beginn des 3. Dezenniums stehenden Individuen, bei welchen unter normalen Verhălt­
nissen das Wachstum schon abgeschlossen wăre. Was den Gesamterfolg, der sich auch 
auf andere kretinose Symptome erstreckt, anbelangt, so konnte unter 677 revidierten Făllen 
bei 42,8% eine erhebliche Besserung, bei 48,6% eine deutliche Besserung, bei 8,6% keine 
Besserung nachgewiesen werden. 

Auch v. Kutschera berichtete iiber leichtere, friihzeitig behandelte Fălle, bei welchen 
eine nur verhaltnismăBig kurze Behandlung vollige Heilung erzielte. 

Den giinstigen Erfolgen dieser Autoren stehen die MiBerfolge von Bircher 
und besonders von Scholz, ferner von Lo m broso ziemlich schroff gegeniiber. 
Die MiBerfolge von Lo m broso betrafen nur ăltere Kretins. Scholz verfiigt 
iiber ein groBes Material. Scholz hat in der Siechenanstalt zu Knittelfeld 
nahezu 100 kretinose Kinder mit Schilddriisentabletten behandelt. Er begann 
mit einer Tablette (anscheinend a 0,3) und stieg langsam ZU 3 Tabletten, in 
einzelnen Făllen bis zu 8 Tabletten tăglich an. Das Resultat war durchaus ein 
ungiinstiges. Das Korpergewicht sank rasch (in einzelnen Făllen um 360fo) 
ab. Die Kinder wurden ăuBerst schwach, evtl. bettlăgerig, der Appetit nahm ab, 
Erbrechen und Diarrhoen traten auf, die Apathie nahm zu; drei Kinder starben. 
Zunahme des Lăngenwachstums wurde nicht beobachtet. Auch andere Sym­
ptome von Hyperthyreoidismus wie Tachykardie, SchweiBe usw. wurden beob­
achtet. v. Wagner meinte, daB diese ungiinstigen Resultate von Scholz 
auf zu hoher Dosierung beruhen. v. Wagner und v. Kutschera gaben bei 
kleinen Kindern nur eine halbe Tablette tăglich und stiegen nur allmăhlich auf 
eine Tablette an. Auch ălteren Individuen wurde meist nur eine Tablette p.d. 
gereicht. Scholz begann mit einer Tablette und stieg anscheinend ziemlich 
rasch auf drei Tabletten, in einzelnen Făllen noch hoher. In meinen Făllen 
von sporadischem Kretinismus waren aher viel groBere Dosen durch lăngere 
Zeit hindurch notwendig, bevor die ersten Erscheinungen des Hyperthyreoidis­
mus auftraten. Ich verweise nochmals auf die Erfahrungen J ehles, daB Kin­
der viel groBere Mengen von Schilddriisensubstanz vertragen als Erwachsene. 
Scholz teilte spăter mit, daB er auch bei niedriger Dosierung keine giinstigen 
Resultate erzielt hat. Auch v. Wagner gab zu, daB manche schwereren 
Formen, besonders jene, welche v. Wagner als angeborenen Kretinismus auffaBt, 
sich vollig refraktăr verhalten oder daB wenigstens gewisse Erscheinungen, be­
sonders die Intelligenz- und Sprachstorungen, unbeeinfluf3t bleiben konnen. Die 
Annahme, daB in solchen Făllen, in denen die Noxe schon in friihester Zeit ein­
gesetzt hat, sich definitive, irreparable Verănderungen besonders im Zentral­
nervensystem gebildet haben, kann nur einen geringen Erfolg, aher nicht das 
vollige Versagen der Schilddriisentherapie und ebensowenig die niedrige Toleranz 
fiir Schilddriisensubstanz erklăren, da diese Verhăltnisse ebenso fiir den spo­
radischen Kretinismus zutreffen und hier die Schilddriisentherapie niemals 
wirkungslos ist. Die bisherigen Erfahrungen hssen sich also dahin zusammen­
fassen, daB die Schilddriisenbehandlung beim endemischen Kreti­
nismus sehr hăufig versagt und daB die Toleranz fiir Schild­
driisensubstanz auch bei Kindern oft sehr gering ist. 

Wir gelangen nun zu der Frage, welche Rolle die Schilddriisenerkrankung 
beim endemischen Kretinismus spielt. 

Kocher und v. Wagner identifizierten den sporadischen und den ende­
mischen Kretinismus, indem sie alle Erscheinungen auf die Schădigung der 
Schilddriisenfunktion bezogen. Bircher, Ewald und Scholz răumten der 
Athyreosekomponente nur eine gewisse Bedeutung ein und sahen in derselben 
nur eine anderen Schădigungen koordinierte Manifestation der kretinischen 
Degeneration. 
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Ich selbst habe seinerzeit die Momente, die gegen die Annahme einer 
alleinigen Schilddriisenstorung sprechen, in folgenden Punkten zusammengefaBt: 

l. Die Wirkung der Schilddriisentherapie ist nicht so konstant 
wie beim sporadischen Kretinismus. 

2. Echte myxodematose Symptome fehlen in manchen Fallen 
oder sind n ur sehr wenig a usge bildet. 

3. Die Erscheinungsformen des endemischen Kretinismus sind 
viei mannigfaltiger. Hierher gehOrt die so haufige Komplikation mit Taub­
stummheit, ferner das Auftreten von Taubstummheit in Fallen, die sonst nur 
geringe Zeichen der kretinischen Degeneration zeigen. Ferner die Inkongruenz 
zwischen der Hemmung der geistigen Entwicklung und den iibrigen Zeichen 
der kretinischen Degeneration; denn es gibt einerseits Falle, die eine Struma 
und ziemlich hochgradige Wachstumsstorung aufweisen, geistig aher ziemlich 
gut entwickelt sind, andererseits Falle, welche hochgradig idiotisch sind, im 
Wachstum aher nur wenig zuriickbleiben. 

4. Ferner besteht ein quantitativer und qualitativer Unter­
schied in der Wachstumstorung. 

5. Die Hypophyse ist oft kropfig entartet. 

Ich glaubte daher, mich der Ansicht jener Autoren anschlieBen zu miissen, 
welche der kretinogenen Noxe einen direkten schădlichen EinfluB auf das 
Zentralnervensystem und andere Gewebe wahracheinlich auch auf andere Blut­
driisen zuschreiben 1). 

Andererseits zwingen uns die bedeutenden Erfolge, der Schilddriisentherapie 
in vielen Fallen des endemischen Kretinismus der Athyreosekomponente eine 
groBere, ja in manchen Fallen eine fast ausschlaggebende Bedeutung zuzuweisen. 
Die vollige Ablehnung dieses Momentes, wie sie in den Arbeiten von H. Bircher 
und Scholz vertreten wird, laBt sich nach meiner Ansicht nicht aufrecht er­
halten. E. Bircher geht sicher auch zu weit, wenn er die eklatante Beein­
flussung der W achstumhemmung, die in vielen Fallen von endemischem Kreti­
nismus unter der Schilddriisenmedikation beobachtet wurde, einfach durch 
den Hinweis zu erklaren sucht, daB auch der normale Knorpel auf Schilddriisen­
zufuhr reagiere und daB Scholz und Zingerle auch das Wachstum rachi­
tischer Zwerge durch Thyreoidintabletten giinstig beeinfluBten. Solche Erfolge 
reichen an die bei manchen Fallen von endemischem Kretinismus erzielten 
nicht heran. Die Ursache der Divergenz der Anschauungen mochte ich haupt­
sachlich darin erblicken, daB man bisher zu wenig beriicksichtigte, daB der Athy­
reosekomponente bei verschiedenen Individuen und bei verschiedenen Endemien 
eine wechselnde Bedeutung zukommt. Sie steht z. B. bei der Endemie, welche 
Magnus-Levy beschrieb, ganz im Vordergrund; es diirfte nicht bedeutungslos 
sein, daB die von Magnus-Levy beschriebene Endemie erst seit kurzer Zeit 
bestand. Auch bei zahlreichen Fallen von Kocher und von v. Wagner ist 
die Athyreose dominierend. Doch gibt auch v. Wagner an, daB seine aus 
J udenburg stammenden Falle auf Schilddriisenzufuhr gar nicht reagierten. 
Dasselbe gilt von den schwersten Formen des Kretinismus in der Steiermark, 
welche Scholz beobachtete, und von den Fallen Birchers. Es ist daher 

1) In einer bemerkenswerten Abhandlung hat neuestens Kutschera-Aichbergen 
einen ăhnlichen Standpunkt eingenommen. Doch scheint mir dieser Autor zu weit zu 
gehen, wenn er den Kropf als Nebenerscheinung auffaBt, die fiir die Entstehung des 
endemischen Kretinismus gar nicht von Belang sei, und eine Anzahl von Entwicklungs­
storungen (Mongolismus, Chondrodystrophie usw.) mit in die "endemische Dystrophie" 
einbezieht. 

Handbuch der inneren Medizln. 2. Aufl. Bd. IV. 70 
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anzunehmen, daB die Noxe an verschiedenen Orten und zu verschiedenen 
Zeiten auf die Schilddriise verschieden intensiv wirkt. Femer diirfte von Be­
deutung sein, ob die Bevolkerung schon lange Zeit durchseucht ist; endlich 
ist wahrscheinlich, daB sohlechte Lebensbedingungen, Inzucht und viele andere 
Momente fiir die Intensitat und das Symptomenbild der Endemie mitbestim­
mend sind. 

Wie kompliziert die Frage ist, zeigte eine Mitteilung v. Wagners iiber marinen Kreti­
nismus. Bekanntlich sind die Meereskiisten fast frei von Kropf und Kretinismus. v. Wag­
ner beobachtete nun auf der den Guarnerischen lru!eln zugehorigen lru!el Veglia 15 Zwerge, 
meist um 100 cm hoch. Der FontanellenschluB war verzogert, bei den meisten, aher nicht 
bei allen, war die Nasenwurzel eingezogen, es bestand mehr oder weniger deutlich aus­
gesprochenes Myxodem der Haut, hohe Stimme, es fehlte jede Behaarung der Scham- und 
der Achselgegend, das Genitale war hochgradig infantil, bei den Mă.nnern war der Mons 
veneris fettreich und nach o ben, wie aus den der Publikation von W agners beigegebenen 
Photographien zu ersehen ist, durch eine Horizontale begrenzt, es bestand hă.ufig Obsti­
pation, die Dentition war verzogert, die Intelligenz war bei den einen nur sehr gering, bei 
anderen bestand nur geringe Apathie; viele konnten lesen und schreiben, das GehOr war 
bei allen gut ausgebildet. Die Schilddriise war bei allen nicht palpabel. v. Wagner dis­
kutierte die Frage, ob diese Fă.lle dem endemischen Kretinismus zuzurechnen seien. Als 
Griinde, die dagegen sprechen, fiihrte v. Wagner an: die vollige Kropffreibeit der Gegend, 
den hochgradigen Zwerchwuchs aller Individuen, den hochgradigen Dysgenitalismus, die 
normale Ausbildung des GehOrs und die verhă.ltnismă.Big gute Sprachenentwicklung. 
v. Wagner meinte, daB die auf jener Insel bestehende Inzucbt- es kommt dort auch Albi­
nismus vor - vielleicht mit eine Rolle spiele, daB aher doch die Schilddriiseninsuffizienz 
ausschlaggebend sein miisse. Sebr auffallend scheint mir der Umstand, daB bei allen Indi­
viduen zuerst die Entwicklung bis zum 3., 5. ja 10. Lebensjahr ganz normal war und jetzt 
erst die Wachstumhemmung einsetzte; ferner zeigen die beigegebenen Photograpbien neben 
dem hochgradigen Dysgenitalismus eine Form der Fettsucht, wie wir sie beim Eunuchoi­
dismus oder bei der hypophysăren bzw. zerebralen Dystrophia adiposogenitalis finden. 
Die Wachstumstorung scheint mir auf die Hypophyse hinzuweisen. Eine strumose Dege­
neration der Hypophyse wiirde sich durch den rontgenologiscben Nachweis einer Sella­
vergroBerung wahrscheinlich machen lassen; andererseits bestanden in einzelnen Fă.llen un­
zweifelhafte myxodematooe Veră.nderungen. In einem Falle endlich war vielleicht eine 
leichte lru!uffizienz der Epithelkorperchen vorhand.en. Eine solche in friihester Jugend 
endemisch auftretende Degeneration des Blutdriisensystems mit hervortretender Beteiligung 
der glandulăren Hypopbyse steht jedenfalls bisher einzig da 1). Die Frage, ob hier eine 
Spielart der kretinischen Degeneration vorliegt, liiJlt sich vorderhand noch nicht mit 
Sicherheit beantworten. 

trberblioken wir nun nochmals das ganze vorliegende Beoba.chtungs­
material, so scheint mir eine Trennung der kretinischen Degeneration vom 
Kapitel der Schilddriisenpathologie zwar moglich und erwiinscht, andererseits 
aher wăre es verfehlt, die innigen Beziehungen, welche zur Schilddriise heriiber­
fiihren, zu sehr in den Hintergrund zuriickdrăngen zu wollen. 

Ătiologie. Lange Zeit hindurch hat die Theorie geherrscht, daB die Kropf­
noxe an das Trinkwasser gebunden ist. Sie stiitzte sich hauptsachlich auf die 
auch im Volke verbreitete Ansicht, daB es in den Kropfterritorien besondere 
Kropfbrunnen gebe. Die mehrfaoh in der Litera tur niedergelegten Beobachtungen, 
daB verseuohte Ortschaften, welche sich Trinkwasserleitungen aus kropffreien 
Gegenden a.nlegten, kropffrei wurden, schienen mit dieser Theorie in Einklang zu 
stehen. Biroher sen. hat auf Grund eingehender Studien die Ansohauung ver­
treten, daB das Vorkommen der Kropfnoxe im W asser an eine bestimmte geo­
logisohe Beschaffenheit des Bodens gebunden sei, und zwar soli nach Biroher die 
kretinische Degeneration nur auf den marinen Ablagerungen des palăozoischen 
Zeitalters, femer der Trias und der Tertiărzeit vorkommen, wăhrend die Eruptiv­
gesteine, die Sedimente des Jura und die SiiBwasserablagerungen vom Kropf 

1) J. Bauer bescbreibt zwei Geschwister mit hocbgradigem Zwerchwuchs, exzessiver 
Genitaldystr<?phie und · Geroderma und ;Hemmung . der geistigen Entwicklung. Kein 
Myxodem. Ătiologisch kommt vielleicht die kretinogene Noxe in Betracht. 
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verschont seien. Jqhannesen, Bircher jun., Lobenhoffer u. a. haben sich 
dieser Anschauung angeschlossen und Bircher jun. hat speziell durch ausge­
dehnte Untersuchungen die Ubertragbarkeit des Kropfes bei Tieren durch Kropf­
wasser zu erweisen versucht. Hunde, weiBe Ratten und Affen wurden mit Wasser 
aus der besonders kropfdurchseuchten Rupperswiler Gemeinde getrankt. Ein 
groBer Teil dieser Tiere wurde kropfig. Die Kropfnoxe soll durch Berkefelt­
filter gehen, Erhitzen iiber 70 ° C soll sie zerstoren. Die erzeugten Kropfe zeigten 
histologisch degenerative, bei Verwendung schwacherer Kropfwasser auch 
hyperplastische Veranderungen, die Tiere bekamen Herzhypertrophie, manche 
blieben auch im W achstum zuriick. 

Die Uberzeugungskraft dieser und ahnlicher Versuche ist von anderen, 
speziell von v. Wagner-J auregg bestritten worden. Die Ausbreitung des 
Kropfes in anderen Landern entspricht auch nicht vollstandig den Ansichten 
Birchers. Dies wird von E. Hesse fiir Sachsen, von A. Schittenhelm 
und W. W eichard t fiir Bayern, von Fink beiner fiir das Nollengebiet be­
hauptet. Von anderen Theorien sei besonders die von v. Kutschera erwahnt. 
Nach diesem Autor, dessen Beobachtungen hauptsachlich aus Tirol und Vorarlberg 
stammen, wiirde Kropf und Kretinismus durch Kontaktinfektion iibertragen. 
V. K u tschera erwahnt z. B. die Beobachtung, daB die Bewohner einer Ortschaft 
immer Kretins waren, daB aher nach Brand und Wiederaufbau derselben Kropf 
und Kretinismus verschwand. W. Scholz weist die Lehre v. Kutscheras 
zuriick, denn man habe nie beobachtet, daB ein Kretin die Krankheit in einer 
seuchenfreien Gegend verbreitet hatte; in der Siechenanstalt Knittelfeld in 
Obersteiermark seien seit Jahrzehnten Kretins jeden Alters und aller Grade 
untergebracht und in ununterbrochenem Kontakt mit nichtkretinen Kindern. 
Fiir gewisse Territorien in Brasilien wird von Chagas eine infektiose Ătiologie 
angenommen. Nach Chagas erzeugt dort Infektion mit Schizotrypanum Kropf. 
Durch die Infektion entsteht eine Thyreoiditis parasitaria mit folgender Sklero­
sierung, die oft zu Myxodem fiihrt. Der Erreger findet sich auch im Herz­
muskel der Menschen und der Versuchstiere. Kretinismus, Storungen des Nerven­
systems oder organische Minderwertigkeit seien die Folge dieser Infektion. 
R. Kraus halt den Zusammenhang zwischen der Chagaskrankheit und dem 
endemischen Kropf aher noch nicht fiir erwiesen. Nach F. Messerli er­
folgte die Ubertragung des Kropfes durch infiziertes Wasser. Nach Repin 
u. a. durch radioaktive Substanzen. Die Bedeutung der Hereditat wird be­
sonders durch Finkbeiner und Pfaundler betont. Erwahnen will ich 
endlich noch, daB nach Gaylord und Marsh eine zu eiweiBreiche Nahrung 
bei Salmoniden zu Kropf fiihrt, wahrend Mc Carrison bei Ratten durch 
UbermaB an Fett in der Nahrung Kropf erzeugte. 

In neuester Zeit ist man wieder auf die alte Chatinsche Lehre vom Jod­
mangel zuriickgegangen. Chatin hat in den Jahren 1859-1876 in einer ganzen 
Reihe von Arbeiten darauf hingewiesen, daB Jod in kleinsten Mengen in fast 
allen Naturprodukten vorhanden sei und daB der Gehalt derselben an Jod, aher 
auch der Gehalt des W assers und der Luft an J od von der Meereskiiste gegen 
das Gebirge und weiterhin im Gebirge mit zunehmender Hohe abnehme. Der 
Vorschlag, Jod als Gegenmittel zu verwenden, war schon 1820 durch Coindet 
in Genf gemacht worden. Boussingault und Grange empfahlen spater 
Behandlung der ganzen Bevolkerung durch Belieferung mit jodiertem Koch­
salz. Doch h!!-ben Coindet und die meisten seiner Nachfolger zu groBe Dosen 
verwendet und die haufig beobachteten Erscheinungen von Jodthyreoidismus 
(Rilliet u. a.) haben daher diese Behandlung in MiBkredit gebracht. Gegen 
Ende des letzten Jahrhunderts hat v. Wagner-Jauregg wieder Jod als 
Mittel zur Bekampfung des Kretinismus vorgeschlagen und einen Zusatz 
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kleiner Mengen von Jod zum Kochsalz empfohlen, ohne mit diesem Vorschlag 
durchzudringen. 

Nun sind seit einer Reihe von Jahren derartige groBziigige Untersuchungen 
in der Schweiz (vergl. Schweizerische Kropfkommission}, in Amerika und auch 
in Osterreich (vergl. H. Schrotter) im Gange, deren bisherige Erfolge 
zu groBen Hoffnungen berechtigen. Allerdings ist die Menge des zugefiihrten 
Jodes ganz wesentlich kleiner als in den friiheren Versuchen. So betrăgt z. B. 
die von Neisser und von Loewy und Zondek zur Behandlung des Basedow 
empfohlene Dosis pro die ungefăhr das 500fache von derjenigen Menge, welche 
in dem nach v. Wagner-Jaureggs Vorschlag hergestellten Kochsalz ent­
halten ist. In der Schweiz ist die Jodprophylaxe hauptsăchlich auf Grund 
der Arbeiten von H unzinger, R. Klinger, Bayard und Eggen berger 
eingefiihrt worden. R. Klinger verabreichte in der Schule durch 15 Monate 
kleine Mengen von Jod (Jodostarin) und sah Riickbildung der Strumen und 
Forderung des Wachstums. H. Hunzinger und M. v. WyB verabreichten 
der Hălfte der Schulkinder wochentlich 0,001 g Jodkali per os. Nach einem 
Jahr ergab die Messung Riickbildung der Kropfe bei den Behandelten. Bayard in 
Zermatt erzielte glănzende Erfolge durch Zusatz kleinster Mengen von Jod zum 
Kochsalz. Fiir die Jodmangeltheorie sprechen in der Schweiz auch die Unter­
suchungen vonTh. v.Fellenberg, welcher inKropfterritorien wie z. B. in Signau 
das Trinkwasser um das 20 fache ărmer an J od fand wie in kropffreien Gegenden, 
z. B. in La Chaux de Fonds. Auch die Nahrungsmittel dieser Gegenden wurden 
ărmer an Jod gefunden 1). In Amerika liegen bereits noch viel groBere Unter­
suchungsreihen vor. So fanden Marine und Kimbal unter 2190 mit Jod 
behandelten Schulkindern nur 5, unter 2309 unbehandelten 495 mit Kropf. 
Von 1182 mit Kropf behafteten Kindern zeigten unter Jodbehandlung 773 
einen deutlichen Riickgang der Schilddriisenschwellung. Auch in Amerika 
konnte gezeigt werden, daB der J odgehalt des W assers, der Luft und der 
Nahrungsmittel im entgegengesetzten Verhăltnis zur Hăufigkeit des Kropfes 
steht (J. F. Mc Clandon undAgnes Williams, McClandon undJ.C. Hatha­
way). Endlich sei erwăhnt, daB nach Mc Carrison in den Kropfterritorien 
im Himalaya seit jeher die viel Jod enthaltende Zwiebel als Antikropfmittel 
beniitzt werde. 

Die bisherigen Beobachtungen sind zweifellos fiir Behandlung und Prophy­
laxe sehr verheiBungsvoll, eine sichere wissenschaftliche Begriindung steht, wie 
v. Wagner betont, noch aus. Viele Punkte sind noch ganz unklar, so z. B. der 
Umstand, daB es in Gebirgsgegenden ausgesprochene Seuchenherde gibt. Viel­
leicht kommt hier die Birchersche Anschauung von der Bedeutung verschiede­
ner geologischer Formationen in einem neuen Gewande zu ihrem Rechte. Auch 
die vorhin besprochene Frage, ob die Erkrankung der Schilddriise die alleinige 
Ursache fiir die Entstehung der kretinischen Degeneration ist, ist damit nicht 
geklărt, denn es wăre moglich, daB Jodmangel auch in anderen Organen, z. B. in 
der Hypophyse und besonders im Zentralnervensystem direkt schădlich wirkt. 
V orderhand sind die anderen Behandlungsmethoden, wie z. B. die vorhin aus­
fiihrlich geschilderte Schilddriisenbehandlung durch die J odbehandlung in den 
Hintergrund gedrăngt worden. Erst eine jahrzehntelange Beobachtung wird ein 
sicheres Urteil ermoglichen, ob durch die Erhohung des Jodkonsums der ganzen 
Bevolkerung, durch welche nicht nur alle Kropftrăger von friihestem Alter an, 
ja sogar schon im Mutterleib behandelt und die Eltern schon vor der Zeugung 

1) v. Scheurlen fand Zuriickgehen des Kretinismus in Wiirttemberg, seitdem 
der jodreiche Jurakalk in zahlreichen Zementfabriken verarbeitet wird, wodurch viel 
Flugstaub entsteht. 
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des Kindes der Prophylaxe unterworfen werden, imstande ist, die Seuche aus­
zurotten. Ferner ist es fraglich, ob es auf die Dauer mi:iglich sein wird, diese 
Erhi:ihung des Jodkonsums durch Belieferung der ganzen Bevi:ilkerung mit 
jodhaltigem "Vollsalz" durchzuflihren. 

Bemerkenswert ist jedenfalls, daB liberali da, wo "Vollsalz" eingefiihrt wurde, 
liber haufigeres Auftreten von Hyperthyreoidismus bei Erwachsenen berichtet 
wird (Bircher in der Schweiz, Wiesel in Osterreich u. a.), wahrend Jugend­
Iiche nach der allgemeinen Erfahrung viei gri:iBere Dosen von Jod, als sie im 
Vollsalz enthalten sind, anstandslos vertragen (E. Bircher, A. J osefson, 
A. Eckstein und O. Feldmann u. a.). Aucli sti:iBt die Herstellung eines 
ganz gleichmii.Big jodierten Vollsalzes noch auf technische Schwierigkeiten. Von 
vielen Seiten wird daher geraten, die Jodprophylaxe auf die Jugend zu be­
schranken. Auch da ist noch eine gewisse Vorsicht geboten. Jugendliche mit 
Labilitat des kardiovaskularen Apparates sollen nach de Quervain hiervon 
ausgeschlossen werdeii. Bei dieser Art der Prophylaxe wiirde ein durchschlagender 
Erfolg natlirlich vie] langer auf sich warten lassen. 

Differentialdiagnose. Die Unterscheidung zwischen dem sporadischen und 
dem endemischen Kretinismus wird oft schwierig und in manchen Făllen un­
mi:iglich sein. Die Abstammung des Kretins aus einer Gegend, in der der Kreti­
nismus endemisch ist, ist natlirlich nicht beweisend, da der sporadische Kreti­
nismus auch in kretinisch verseuchten Gegenden vorkommen kann. Die Ab­
stammung aus einer Gegend, wo nur Kropf aher kein Kretinismus endemisch 
ist, dlirfte sich nicht ohne weiteres gegen die Diagnose endemischer Kre·tinismus 
verwenden lassen, da in solchen Gegenden unvermittelt endemischer Kretinis­
mus auftreten kann. Ich erinnere nochmals an die kleine, von Magnus-Levy 
geschilderte Endemie. Hierher gehorig scheint mir auch die interessante Beob­
achtung von Eller. Eller beschreibt drei Fălle von Kretinismus in einer Wiener 
Familie. Die El tern waren nicht kropfig, waren nie liber Wien herausgekommen; 
drei Geschwister waren vi:illig gesund; die Kretins selbst hatten Strumen. Der 
Erfolg der allerdings nicht konsequent durchgeflihrten Schilddriisenbehandlung 
war nicht befriedigend. 

Der Befund einer Struma, geringe oder fehlende myxi:idemati:ise Beschaffen­
heit der Haut, Inkongruenz zwischen geistiger Entwicklung und den librigen 
Symptomen, verhăltnismii.Big geringe Hemmung der Verkni:icherung und des 
Fontanellenschlusses, ungleichmăBiges Zuriickbleiben des Epiphysenschlusses, 
geringer oder fehlender Erfolg der Schilddrlisentherapie sprechen fUr ende­
mischen Kretinismus. Was die Sti:irung der Ossifikation anbelangt, so muB 
bedacht werden, daB eine solche bei manchen vegetativen Sti:irungen vorkommt, 
die weder mit der Schilddrlise noch mit dem endemischen Kretinismus etwas 
zu tun hat. Schon v. WyB wies darauf hin; er fand unter sieben Individuen, 
die, ohne auffăllige Symptome des Kretinismus zu zeigen, ki:irperlich und geistig 
zurlickgeblieben waren, viermal ausgesprochene Hemrimng des Wachstums und 
der Ossifikation, die sich in keiner W eise von der fUr den endemischen Kretinis­
mus typischen unterschied. Man wird v. WyB darin zustimmen, daB in einem 
Lande, in dem der Kretinismus endemisch ist, die Unterscheidung zwischen 
Kretins und Idioten auBerordentlich schwierig ist. Bei den Kretinoiden ohne 
geistigen Defekt scheint sich die Verzi:igerung der Ossifikation regelmăBig zu 
finden. 

Therapie. Die Bekămpfung der Seuche durch Schilddriisenzufuhr bzw. durch J od 
wurde schon ausfiihrlich in den beiden vorhergehenden Abschnitten besprochen. 
W as die Behandlung des Kropfes anbelangt, so sei nur nochmals erwăhnt, daB bei 
der diffusen Kolloid- (Adoleszenten-) Struma vor allem die innerliche oder lokal 
ăuBerliche Jodbehandlung, bei den adenomati:isen Kri:ipfen die Ri:intgen- bzw. 
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Radiumbehandlung in Betracht kommt, wăhrend die zystischen und die Kropfe 
mit stark degenerativen Erscheinungen der chirurgischen Behandlung zuzu­
fiihren sind, besonders wenn Drucksymptome eine Indikation abgeben. 

IV. Die Erkrankungen der Epithelkorperchen. 
(Glandulae parathyreoideae.) 

Anatomie. Die Epithelkorperchen sind paarig angelegte Organe, die zur Schilddrtise 
innige răumliche Beziehungen zeigen. Beim Menschen finden sich gewohnlich auf jeder 
Seite zwei Epithelkorperchen. Sie haben einen Lăngsdurchmesser von 3-15 mm, messen 
in der Dicke, resp. Breite ungefă.hr 2 mm und sind 2-5 cg schwer. Sie sind von brăunlich 
roter Farbe und geringerer Konsistenz als das Schilddriisengewebe. Nach Erdhei m liegen 

Gtandulae 
parathyreoidcae Glandulae 

pnrnthyreoideae 

Abb. 11. Epithelkorperchen ( Glandulae parathyreoideae) beim Menschen. 
Halsorgane von rtickwărts gesehen. (Nach Zuckerkandl.) 

die oberen Epithelkorperchen an der Hinterflăche der Seitenlappen der Schilddrtise, un­
gefăhr in der Mitte der LappenhOhe, die unteren Epithelkorpetchen liegen gegen den unteren 
Pol der Seitenlappen zu, es finden sich aher nicht selten Ausnahmen, sowohl was die Zahl als 
die Lage der Epithelkorperchen anbelangt. Es konnen drei ja sogar vier Epithelkorperchen 
auf einer Seite liegen (Schreiber u. a.), es konnen die G!andulae inferiores tiefer bis gegen 
den oberen Thymuspol herabrticken, ja sogar in das Thymusgewebe eingebettet sein. Es 
liegen sogar Angaben vor, daB akzessorische Epithelkorperchen bis in das perikardiale 
Fettgewebe herabgertickt waren (Vassale et Piana). Askanasy berichtet von einem Fali, 
bei welchem im Nervus phrenicus ein Epithelkorperchen eingeschlossen war. Die Epi­
thelkorperchen, besonders die oberen, sind durch Bindegewebe mit der Schilddrtise "Ver­
bunden, die oberen konnen auch zum Teil in das Schilddrtisengewebe eingeschlossen sein. 
Bei den einzelnen Tierspezies finden sich, was Zahl und Lage der Epithelkorperchen an­
belangt, groBe Verschiedenheiten. Bei der Katze zum Beispiel ist das obere Epithelkoper­
chenpaar immer, beim Hunde bisweilen vollig in das Schilddrtisengewebe versenkt (inneres 
Epithelkorperchen, Kohn), dadurch kann die isolierte Entfernung der Epithelkorperchen 
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auf groBe Schwierigkeiten stoBen; besonders wichtig ist ferner, daB bei Pflanzenfressern 
die Epithelkorperchen von dt-r Scbilddriise vollkommen răumlich getrennt sind. 

Die Epithelkorperchen sind sebr reicblich mit Blut versorgt. Es finden sich zwischen 
den einzelnen Zellgruppen zahlreiche, auffallend weite Kapillaren. Die Blutversorgung 
erfolgt von der Arteria thyreoidea inferior aus, docb werden die oberen Epithelkorperchen 
oft auch von einem Ast der Arteria thyreoidea superior mitversorgt (Geis). 

Histologisch zeichnen sicb die Epithelkorperchen durch groBen Zellreichtum aus. Nach 
Welsh werden groBe polygonale Hauptzellen und kleinere sogenannte oxyphile Zellen 
unterschieden. Ferner findet sich in den Epithelkorperchen Glykogen und Kolloid, Ietz­
teres in Kolloid fiihrenden Blăschen. Beim Embryo finden sich nur Hauptzellen. 

Abb. 12. Epithelkorperchen. 

eoslnophlle 
Zellen 

Embryologie. Die Epithelkorperchen sind entodermale Gebilde (Verdun). Die Ab­
bildung 1 orientiert iiber die Abstammung der Epithelkorperchen und der Thymusdriise 
aus den Kiemenbogen. 

Die Epithelkorperchen (e3 und e4) stammen vom dorsalen Teil der dritten und vierten 
Kiementasche. Die Thymusdriise (Tm3) vom ventralen Teil der dritten Tasche. 

Beim Herabriicken der paarig angelegten Thymusdriise kann Epithelkorperchengewebe 
an derselben haften bleiben oder sogar vom Thymusgewebe eingeschlossen werden. Anderer­
seits finden sich in seltenen Fii.llen auch kleine Inseln von Thymusgewebe in den Epitbel­
korpercben. Aus der Abbildung gebt auch hervor, daB die Beziehungen der Epithelkorper­
cben zu der Schilddriise nur rein topographisch sind. Bei Scbilddriisenaplasie finden sich 
die Epithelkorperchen isoliert (Maresch, Erdheim). Erdheim fand in einem Fali von 
Schilddriisenmangel sogar acht Epithelkorperchen. E 4 entspricbt dem inneren Epithel­
korperchen und kann eventuell von Scbilddriisengewebe eingeschlossen werden. 

Historiscbes. Das Krankheitsbild der Tetanie wurde zuerst 1830 bzw. 1831 von Stein­
heim und von Dance beschrieben. Corvisart bezeichnete 1852 dieses Krankbeitsbild 
als Tetanos intermittens. Von da leitet sich der Name Tetanie ab. Der pathogenetische 
Zusammenhang mit den Epithelkorperchen wurde erst viei spăter erkannt. Die gescbilder­
ten innigen. răumlichen Beziehungen zwischen der Thyreoidea und den Epithelkorperchen 
machen es verstăndlich, daB die funktionelle Selbstăndigkeit der Epithelkorperchen 
lange Zeit nicht erkannt wurde. Bei den ersten totalen Schilddriisenexstirpationen 
durch Schiff, Kocher, Reverdin, v. Eiselsberg u. a. beobachtete man neben 
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den im Kapitel Myxiidem geschilderten Folgen des Schilddriisenausfalles hăufig auch 
schwere akute Erscheinungen, die der in der menscplichen Pathologie schon friiher be­
kannten Tetanie ungemein ăhnlich waren. Die oben geschilderten Unterschiede in der 
Topographie der Epithelki:irperchen bei den einzelnen Tierspezies machen es verstăndlich, 
daB die Schilddriisenexstirpation bei einzelnen Tierarten nur zur Kachexia strumipriva, 
bei anderen zur Tetanie fiihrte. Erst die Entdeckung der Epithelki:irperchen durch Sand­
stri:im (1880) schuf hierin Wandel. Allerdings hat Sandstri:im die von ihm entdeckten 
Gebilde zuerst als auf embryonaler Ştufe stehengebliebenes Schilddriisengewebe angesehen 
und G le y, der 1891 zum erstenmaJ die physiologische BedeutuiJ.g der Epithelki:irperchen 
diskutierte, glaubte, daB nach Exliltirpation der Schilddriise die Epithelki:irperchen die 
Funktion der Schilddriise iibernahmen ki:innen. Erst A. Kohn lehrte die anatomische, 
Moussu und Vassale und Generă'li die funktionelle Selbstăndigkeit der Epithelki:irper­
chen. Auch der Name "Epithelki:irperchen" wurde von Kohn eingefiihrt. Die Selbstăndig­
keit der Epithelki:irperchen ist durch die Untersuchungen von Pineles, Biedl, Erdheim 
u. a. heute auBer Frage gestellt. Biedl erhob zum erstenmal die Forderung, daB bei jeder 
Schilddriisenoperation die Epithelki:irperchen geschont werden miissen. Die im Kapitel 
Schilddriise ausfiihrlich geschilderten Beobachtungen von Thyreoaplasie mit Erhaltensein 
der Epithelki:irperchen, welche das voile Bild des Schilddriisenausfalles ohne irgendwelches 
Symptom der Tetanie zeigen, ferner die Tatsaclie, daB nur der Ausfall der Schilddriise, 
nicht aher der der Epithelki:irperchen durch Thyreoidinmedikation behoben werden kann, 
endlich die im Tierexperiment festgestellte Tatsache, daB die alleinige Entfernung der Epi­
thelki:irperchen zur Tetanie, nicht aher zum Myxodem fiihrt, sichern die Lehre von der physio­
logischen Selbstăndigkeit der Epithelki:irperchen und haben den Beweis erbracht, daB die 
Tetanie nichts mit dem Schilddriisenausfall zu tun bat, sondern auf Insuffizienz der Epithel­
ki:irperchenfunktion beruht. 

Von dieser Erkenntnis war es nur noch ein Schritt zu der Anschauung, daB die ver­
schiedenen, in der menschlichen Pathologie zu beobachtenden Formen von Tetanie (para­
thyreoprive Tetanie, idiopathische oder Arbeitertetanie, Kindertetanie, Maternitătstetanie, 
Magentetanie, Tetanie bei Infektionskrankheiten und Vergiftungen usw.) auf einer patho­
genetisch einheitlichen Grundlage beruhen und daB ihnen allen eine absolute oder relative 
Insuffizienz der Epithelki:irperchen zugrunde liegt (Jeandelize, Pineles, Escherich, 
Erdheim, Chvostek jun., Rudinger u. a.). 

Fiir die Pathogenese der Tetanie war ferner von groBer Bedeutung: die Ent­
deckung von Parhon und Urechie und Mac Callum und Voegtlin, daB 
Kalzium eine palliative Wirkung bei Tetanie bat, von Mac Callum und Vogel 
und von Rowland und Marriott und spater Salvesen, daB der Kalzium­
gehalt des Blutes bei epithelkorperchenektomierten Hunden bzw. bei der 
menschlichen Tetanie herabgese"tzt ist, von Luckhardt, daB parathyreodek­
tomierte Runde durch groBe Dosen Kalzium am Leben erhalten werden konnen 
und endlich die Darstellung eines hochwirksamen Extraktes aus Rinderepithel­
korperchen durch J. B. Collip; durch dieses konnen ektomierte Runde unter 
Erhohung des Blut-Kalziumgehaltes am Le ben erhalten werden; ferner kann 
bei normalen Runden Ryperkalzamie erzeugt werden, welche mit bestimmten 
klinischen Symptomen einhergeht. 

Die A- resp. Hypoparathyreose, die Tetanie. 
Definition. UnterTetanie versteht man einen abnormenErregungs­

zustand im gesamten Nervensystem, der entweder bloB latent 
ist und dann durch eine erhohte Erregbarkeit der motorischen, 
sensiblen, sensorischen und vegeta tiven N erven charakterisiert ist, 
oder durch Parasthesien und bilaterale, intermittierende, meist 
schmerzhafte, bei freiem Sensorium auftretende Krampfe, resp. 
durch Reizerscheinungen von seiten der sensorischen und vege­
tativen Nerven manifest wird. Zum Bild der chronischen Tetanie 
gehoren noch trophische Storungen und gewisse Stoffwechsel­
storungen. 

Symptomatologie. Als Kardinalsymptom der Tetanie ist nebst den 
Krampfen die Steigerung der elektrischen Erregbarkeit zu betrachten. 
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Sie betrifft in erster Linie die peripheren motorischen Nerven (Er b), doch 
sind auch die sensiblen Nerven (Hoffmann) und die sensorischen Nerven 
(Acu~~icus, Chovstek jun.) elektrisch iibererregbar. Es besteht hauptsachlich 
eine Ubererregbarkeit gegeniiber dem galvanischen Strom, die faradische Erreg­
barkeit ist ofters normal. Zur Priifung eignet sich bei Erwachsenen am besten 
der Nervus ulnaris, bei Kindern der Nervus peronaeus. Man bedient sich hierzu 
der Stintzingschen Normalelektrode (3 cm2) und des Edelmannschen Hori­
zontalgalvanometers. Die Ubererregbarkeit auBert sich nicht nur in einer Ver­
minderung der Reizschwelie gegeniiber der KathodenschlieBung, sondern auch 
in bestimmten Veranderungen der Zuckungsformel. Bei normalen Menschen Iiegt 
die untere Grenze fiir die KSZ. am Ulnaris bei 0,9 MA., fiir die AnSZ. bei etwa 
1,5 bis 2 MA., fiir die AOZ. beietwa 2,5-3 MA., fiir den KSTe. bei etwa 5 MA., 
die KOZ.laBt sich auch bei sehr hohen Werten kaum erzielen. Bei der Tetanie 
kann nun die KSZ. auf sehr niedrige Werte (bis 0,1 MA.) herabsinken, ferner 
sinken auch die Werte fiir die ASZ. (evtl. bis 0,5 MA.); besonders wichtig ist 
aher, daB die Werte fiir die AOZ absinken und eventueli niedriger werden als 
die fiir die ASZ., ja sogar niedriger als fiir die KSZ. Ferner tritt auch KSTe. bei 
abnorm niedrigen Werten auf und endlich kann unter Umstanden auch KOZ. 
erzielt werden. Auch ASTe. und A OTe. treten friiher ein. Die ersten Angaben 
iiber die galvanische Ubererregbarkeit stammen von KuBmaul und Benedict, 
die ersten genauen Messungen von Erb. Bei der Kindertetanie haben zuerst 
Escherich und v. Wagner-Jauregg die galvanische Ubererregbarkeit nach­
gewiesen. Thiemich hat das Heruntergehen der KOZ. unter 5 MA. als aus­
schlaggebend fiir die Diagnose angesehen. v. Pirq uet hat aher gezeigt, daB 
dieses Verhalten nur bei den schwereren Falien zutrifft und daB leichtere Grade 
von Tetanie sich zuerst in einem Heruntergehen der AOZ., in der sogenannten 
anodischen Ubererregbarkeit, zu erkennen geben. 

Das Erbsche Phanomen kann an den meisten der Priifung zuganglichen 
motorischen Nerven vorhanden sein. Meist ist es an den symmetrischen Nerven 
in gleicher Intensitat vorhanden, doch gibt es auch hiervon Ausnahmen. 
v. Frankl-Hochwart fand z. B. in einem Fali am rechten Ulnaris die KSZ. 
bei 0,3, am Iinken bei 1,0 MA. Wie alie Tetaniensymptome zeigt das Er bsche 
Phanomen groBe Schwankungen. Es ist im Anfali resp. wahrend einer akuten 
Exazerbation am deutlichsten, in den Intervalien meist weniger deutlich aus­
gesprochen. Bei der chronischen,- sich auf Jahre erstreckenden Tetanie kann 
im anfallsfreien Intervali die galvanische Erregbarkeit normale, ja sogar hoch­
normale Werte zeigen. Besonders schon laBt sich das wechselnde Ver~alten, 
wie v. Frankl-Hochwart hervorhebt, bei der Maternitatstetanie beobachten; 
hier kann die galvanische Ubererregbarkeit nur wahrend der Graviditat, resp. 
Laktation nachweisbar sein. Das Erbsche Phanomen ist das wichtigste Tetanie­
symptom, weil wir bisher keinen anderen Zustand kennen, bei dem es vorkommt. 
Es ist auch sehr haufig. v. Frankl-Hochwart sagt, daB er keinen akuten 
Tetaniefali mit normaler elektrischer Erregbarkeit gesehen habe, doch gibt es 
auch hiervon, wenn auch ganz seltene Ausnahmen. Kahn und ich haben einen 
Fali von chronischer Tetanie mit akuter Exazerbation beobachtet, bei dem alie 
wichtigen Symptome der Tetanie in ausgesprochener Weise vorhanden waren, 
das Erbsche Phanomen aher trotz heftiger Krampfe in den ersten Tagen derBe­
obachtung vermiBt wurde. Der Zustand besserte sich; erst bei einer nach etwa 
2Wochen eingetretenen heftigenExazerbation des Leidens wurde auch das Erb­
sche Phanomen positiv. Ein sehr schOnes Beispiel fiir die bei Tetanie bestehende 
elektrische Ubererregbarkeit haben A. J. Carlson und C. J aco bson bei para­
thyreopriven Hunden beigebracht, namlich stundenlang anhaltende, mit der 
Kontraktion des Herzens synchrone Zuckungen des Zwerchfelies, die zum 
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Auftreten von Tachypnoeparoxysmen fiihrten. Sie beruhen auf einer durch den 
Aktionsstrom des Herzens erzeugten Reizung der Nervi phrenici, die aher nur 
bei Erregbarkeitssteigerung der Endapparate dieser Nerven von Erfolg ist. 

Auch die sensiblen Nerven zeigen eine erhohte Erregbarkeit gegeniiber dem 
elektrischen Strom (Hoffmann). Man priift gewohnlich am Nervus ulnaris. 
Schon bei sehr niedrigen Werten der KSZ. treten im Versorgungsgebiet des 
Nerven Parasthesien auf. Auch die Empfindungsformel zeigt hier eine analoge 
Veranderung. Endlich ist auch eine "Obererregbarkeit der sensorischen Nerven 
vorhanden. Chvostek jun. fand unter sieben Fallen von Tetanie sechsmal bei 
relativ niedrigen Stromstarken Empfindungsreaktion des Nervus acusticus mit 
analogen Veranderungen der Empfindungsformel. v. Frankl-Hochwart 
fand ein ahnliches Verhalten bei Auslosung von Geschmacksempfindungen 
mittels des galvanischen Stromes. Gelegentlich wird bei Priifung der elek­
trischen Erregbarkeit, und zwar bei Ansetzen der Elektrode iiber dem Processus 
mastoideus, schon bei verhaltnismaBig niedrigen Werten, oft schon vor Auf­
treten der Zuckung Klingen im Ohr und evtl. bittere Geschmacksempfindung 
angegeben (Falta und Kahn). Auch diese Symptome zeigen alle groBe 
Schwankungen. 

Ein weiteres Hauptsymptom der latenten wie manifesten Tetanie ist die 
mechanische "Obererregbarkeit der motorischen und sensiblen 
Nerven. Chvostek sen. hat zuerst darauf hingewiesen, daB bei der Tetanie 
Beklopfen der motorischen N ervenstamme und besonders des Fazialisstammes 
zu blitzartigen Zuckungen in den vom Fazialis versorgten Muskeln fiihrt. Die 
Stirnmuskeln beteiligen sich nur selten an den Zuckungen. v. Frankl-Hoch­
wart unterscheidet je nach der Intensitat drei Grade des Phanomens. Bei 
Chvostek I treten bei Beklopfen der Gegend vor dem GehOrgang Zuckungen 
der AugenschlieBmuskeln, am Nasenfliigel und Mundwinkel auf. Eventuell 
geniigt schon ein leichtes Streichen mit dem Stiei des Perkussionshammers 
vor dem Ohr (Schultze). Bei Chvostek II tritt bei Beklopfen der Gegend 
unterhalb des Arcus zygomaticus Zucken des Nasenfliigels und Mundwinkels, 
bei Chvostek III nur des Mundwinkels auf. Uber die pathognomonische Be­
deutung der verschiedenen Grade des Chvostekschen Phanomens fiir die Tetanie 
sind die Ansichten geteilt. 

Das Phanomen findet sich sicherlich sehr haufig bei der Tetanie, doch kann 
es auch in ausgesprochenen Fallen fehlen und zeigt oft groBe Schwankungen. 
Andererseits fand man die leichten Grade desselben bei zahlreichen Fallen 
von ~eurasthenie, Hysterie und Epilepsie. v. Frankl- Hochwart und 
H. S c hlesinger fanden Chvostek II und III nahezu bei der Halfte der Phthisiker. 
AndereAutoren, z. B. S c h o n b orn (Heidelberg), fanden das Phanomen allerdings 
nicht so haufig. Auch bei Rachitis wurden diese Symptome haufig gefunden, 
bei Rachitis tarda haben Kahn und ich sie mehrmals gesehen. Mager 
sah sie sehr haufig bei Enteroptose, v. Frankl-Hochwart bei strumosen 
Individuen. Besonders haufig sind sie bei allen moglichen Arten der Kachexie, 
besonders wenn diese mit Wasserverlust des Korpers einhergeht. Darauf hat 
besonders Curschmannhingewiesen. Kahn und ich beobachteten sie auch bei 
schwerem Diabetes, ferner fast in allen Fallen von Reichmannscher Krankheit. 
Es ist wahrscheinlich, daB in einer groBen Anzahl solcher Falle dieses Phanomen 
nicht so sehr auf einer mechanischen "Obererregbarkeit des Nerven, als auf einer 
solchen des Musculis levator anguli oris beruht, da man dessen Ansatze mit­
beklopft. Fiir diese Auffassung spricht, daB bei den genannten Zustanden 
regelmaBig auch idiomuskulare Wiilste an verschiedenen Muskeln zu erzeugen 
waren. Chvostek II und III sind in seltenen Fallen auch bei ganz normalen 
Individuen beobachtet worden. Sie sind daher fiir die Tetanie nicht pathogno-
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monisch, doch ist bemerkenswert, daB diese Phănomene in den von Tetanie heim­
gesuchten Gegenden zur Tetaniezeit auBerordentlich hăufig sind und daB man 
bei Tuberkulosen, bei denen sie vorhanden waren, nicht selten Verkăsung einzel­
ner Epithelkorperchen gefunden hat. Chvostek I spricht, wenn deutlich aus­
geprăgt, in hohem Grad fiir Tetanie, das Fehlen des Symptoms beweistaber 
nichts gegen Tetanie, da es auch im akuten Stadium fehlen kann und wie alle 
Tetaniesymptome groBe Schwankungen zeigt. Die mechanische Ubererreg­
barkeit der sensiblen Nerven ăuBert sich im Auftreten eines brennenden Gefiihles 
bei Beklopfen des Nervenstammes oder bei Druck auf denselben. Auf die 
mechanische Erregbarkeit der sympathischen GefăBnerven komme ich spăter 
zu sprechen. 

Das Trousseausche Phănomen besteht darin, daB bei Druck auf einen 
Nervenstamm im Versorgungsgebiet desselben oder bei Umschniirung einer 
Extremităt mit einer Gummibinde ein typischer tetanischer Krampf ausgelOst 
wird. Dieses Phănomen hat mit der Alteration der Zirkulation nichts zu tun, 
sondern beruht auf der Erregung des Nerven selbst (v. Frankl-Hochwart). 
Allerdings kann man es nicht einfach aus der gesteigerten motorischen Erreg­
barkeit des Nerven allein erklăren, denn v. Frankl-Hochwart hat bei Druck 
auf den Nervenplexus einer Extremităt bilaterale Krămpfe auftreten sehen 
und H. Schlesinger weist darauf hin, daB man dieses Phănomen niemals an 
dem rein motorischen Nervus facialis, sondern nur an den gemischten Nerven 
auslOsen kann. Es muB daher auch die motorische Ubererregbarkeit der sen­
siblen Nerven resp. diejenige der spinalen Zentren und ihrer Schaltstiicke mit 
eine Rolle spielen. H. Schăffer fand wăhrend des Trousseauschen Krampfes 
50 AktionsstromstoBe in der Minute. Es handelt sich daher nach Schăffer 
nicht um einen gesteigerten Tonus, sondern um Tetanie der Muskeln. 

In ăhnlicher Weise diirfte auch das von H. Schlesinger beschriebene 
Beinphănomen zustande kommen. Bei Beugung des im Kniegelenk gestreckten 
Beines im Hiiftgelenk kann man in der anfallsfreien Zeit unter Umstănden 
nach wenigen Sekunden bis 3 Minuten einen tonischen, schmerzhaften Krampf 
in der betreffenden Extremităt auftreten sehen. 

Hierher gehort auch das Poolsche Phănomen. Starker Zug am senkrecht 
in die Hohe gehaltenen Arm bewirkt typischen tetanischen Krampf. 

Endlich sei hier noch die von Kashida beschriebene thermische Uber­
erregbarkeit erwăhnt. Sie ăuBert sich darin, daB bei Kălte- oder Wărme­
reizen Parăsthesien und Krămpfe auftreten. Auch H. Cursch mann teilt 
mit, daB heiBe Băder die Disposition zu Krămpfen steigern, kalte sie herab­
setzen. Das gleiche beobachtete Boldyreff bei thyreoparathyreodektomierten 
Hunden. Durch Erwărmung stieg die Temperatur der Tiere um 3-4 Grad, 
dadurch AuslOsung des Anfalles; Abkiihlung hob den Anfall auf oder kiirzte 
ihn ab. Karelkin zeigte in Ubereinstimmung daruit, daB schon bei Zu­
fuhr geringer Mengen von temperaturerhohenden Substanzen (Koffein, Kokain 
usw.) unter Anstieg der Temperatur Krămpfe ausgelost werden. 

Auf die Ubererregbarkeitsphănomene der vegetativen Nerven komme ich 
spăter zu sprechen. 

Die Sehnenreflexe sind bei der Tetanie meist normal, im Anfall nicht selten 
herabgesetzt. 

Wir kommen nun zu jenem Symptom, welches bei voller Ausbildung die 
Tetanie zu einer der schrecklichsten Krankheiten macht und ihr ihren Namen 
verliehen hat, dem tetanischen Krampf. Hier tritt uns die groBte Mannig­
faltigkeit der Erscheinungen entgegen, hier zeigt sich auch bei den einzelnen 
Formen der Tetanie die groBte Verschiedenheit in de!' Lokalisation der Krămpfe. 
Bei der Tetanie der Erwachsenen werden gewohnlich die oberen Extremităten in 
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symmetrischer W eise von den Krămpfen befallen, und zwar in der bekannten 
Geburtshelferstellung, doch kommt bisweilen auch Fauststellung mit gestrecktem 
Daumen vor, auch konnen die Krămpfe einseitig auftreten (v. Frankl-Hoch­
wart, v. Jaksch, Curschmann u. a.) . Die unteren Extremităten sind, wenn 
sie betroffen sind, gestreckt, der FuB steht in leichter Equinovarusstellung, 
die Zehen sind plantar, .bisweilen auch dorsal flektiert. Die Krămpfe sind exquisit 
schmerzhaft. Bei den Kindern kommt es zu den sogenannten Karpopedal­
spasmen, bei denen die Finger hăufiger nic,ht wie beim Erwachsenen in Ge­
burtshelferstellung, sondern gespreizt sind. ' 

Abb. 13 Geburtshelferstellung 
der Hande bei Tetanie. 

Bei der sehr hăufigen Beteiligung des Gesichtes 
an den Krămpfen ăuBert sich dies in einer Span­
nung der Muskeln, in Lidkrămpfen, in leichtem 
Spitzen des Mundes (Fischmaulstellung, Tetanie­
gesicht nach Uffenheimer), in Masseterkrămpfen, 
in Krămpfen der Mm. genio- und hypoglossi 
(Găhnkrămpfe), in Erschwerung der Sprache durch 
tonische Starre der Zunge, evtl. in Konvergenz 
oder Strabismus mit Auftreten von Doppelbildern 
und Augenlidkrămpfen (GroBmann). Bisweilen 
ist die Rumpf-, Nacken- und Bauchmuskulatur be­
teiligt. Endlich konnen auch Zwerchfell und Inter­
kostalmuskeln mitbefallen sein, wodurch Dyspnoe 
entstehen kann. Bech terew konnte durch Druck 
auf den Nervus phrenicus den Zwerchfellkrampf 
direkt erzeugen. Die Beteiligung der Kehlkopf­
muskeln ist bei Kindern bekanntlich sehr hăufig. 
Der Laryngospasmus tritt hier oft ganz in den 
Vordergrund. Allerdings sind auch die iibrigen 
Respirationsmuskeln meist mitbeteiligt. Es kommt 
zu inspiratorischer Einziehung, evtl. zu blitzartigem 
VerschluB der Stimmritze (Tetanus apnoicus), sel­
tener auch zu exspiratorischer Apnoe (Escherich). 
Auch bei Erwachsenen kommt Laryngospasmus 
gar nicht so selten vor, worauf Pineles besonders 
hingewiesen hat. Endlich sind noch die seltenen 
Wiirgkrămpfe zu erwăhnen. Bei der Tetanie der 
ektomierten Tiere sind diese nicht so selten; hier 
kommt es oft auch zum Erbrechen. Die quer­
gestreiften Sphinkteren der Blase und des Mast­
darmes bleiben meist frei, doch wird bisweilen Er­
schwerung des Urinierens beobachtet (v. Frankl­
Hochwart). 

Die Dauer der KrămP.fe ist oft nur sehr kurz, 
bisweilen wăhren sie aher stundenlang. Die Kran-
ken konnen lange Zeit mit eingezogenem Leib, die 

Extremităten in der beschriebenen Stellung, dasitzen, zu jeder Bewegung un­
făhig. Bisweilen kommt es nur zu einem einzigen Kranipfanfall ; in anderen 
Făllen wiederholen sich die Anfălle in lăngeren und kiirzeren Intervallen. Bei 
Kindern wurden bis 80 laryngospastische Anfălle im Tag beobachtet. Die 
Untersuchung der Aktionsstromkurve durch H. Schăffer im tetanischen 
Anfall zeigte den sogenannten Ermiidungstypus (nach Gregor und Schilder): 
Herabsetzung der Aktionsstromfrequenz, niedrigere unregelmăBige Amplituden 
und hăufig lăngere Pausen. 
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Die mannigfaltigsten Momente konnen den Krampf auslOsen. Bei akuten 
Făllen kann eine leichte mechanische Erregung, z. B. Beklopfen der Bauch­
muskeln, zum Anfall fiihren. Bei latenter Tetanie kann eine fieberhafte Er­
krankung (Angina, eine Magendarmindisposition, Einfiihrnng der Magensonde, 
Eintritt der Gravidităt, eine Intoxikation usw.) die Tetanie manifest werden 
lassen. M. MaBlow beobachtete bei Kindern mit spasmophilen Symptomen 

Abb. 14. Tetaniegesicht. 

Krămpfe der Atemmuskeln auf periphere Reize. H. Curschmann sah Manifest­
werden der Tetanie durch einen Meniereschen Anfall. 

Ch vostek jun. beobachtete das Auftreten von Krămpfen nach Tuberkulin­
injektion, Rudinger und ich sahen regelmăl3ig Krămpfe im akuten Stadium 
nach Injektion von Adrenalin auftreten. Kahn und ich sahen nach Injektion 
von Pilokarpin im akuten Stadium ebenfalls regelmăl3ig eine Verstărkung der 
tetanischen Symptome in den der Injektion folgenden Stunden (siehe spăter). 

Fibrillăre Zuckungen in den Muskeln, die bei der Tetanie der ektomierten 
Tiere konstant sind, finden sich bei der menschlichen Tetanie seltener. Dasselbe 
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gilt auch von den Paresen, die sich bei den totalektomierten Tieren, besonders 
an den hinteren Extremităten hăufig einstelien. 

Auch beim Menschen kann Schwăche, besonders im AnschluB an Krămpfe 
in den Extremităten auftreten. Auch Lăhmungen wurden beim Menschen 
beobachtet (v. Frankl-Hochwart). Chvostek jun. beobachtete eine vor­
iibergehende Lăhmung im Ulnarisgebiet im AnschluB an einen sehr lange 
dauernden Krampf, welche er auf die lange wăhrende extreme Beugesteliung 
zuriickfiihrt. Auch leichte Ataxie kommt sowohl bei menschlicher wie tierischer 
Tetanie vor. Spastische Kontrakturen sind selten. Bemerkenswert ist, daB 
Spiegel und Nishikawa bei einem Fali von Hemiplegie in der gelăhmten 
Korperhălfte typische tetanische Krămpfe auftreten sahen. 

Das Sensorium ist bei Erwachsenen meist frei, bei Kindern sehr hă ufig 
getriibt, doch kann auch bei Erwachsenen in schweren Fălien besonders bei 
der parathyreopriven Tetanie und bei der Magentetanie Triibung, ja selbst 
volliger Verlust des BewuBtsein vorkommen. 

Die Koinzidenz von epileptischen Anfăllen mit Tetanie ist nicht selten 
(v. Frankl-Hochwart, Freund, Hirschl, Fries, Falta und Kahn, 
Redlich u. a.). Redlich stellte 72 Fălie aus der Literatur zusammen. Es 
kann seit J ahren typische Epilepsie bestehen, zu der sich dann die Tetanie 
gesellt, oder es konnen im Verlauf der Tetanie oder gleichzeitig mit ihrem Beginn 
epileptische Anfălie einsetzen. Besonders bei der parathyreopriven Tetanie 
sind schwere halb- oder beiderseitige epileptiforme Krămpfe mit BewuBtseins­
verlust und Trăgheit, resp. Fehlen der Pupillenreaktion beobachtet worden. 
Solche Fălie konnen rasch letal verlaufen oder es kann die Tetanie zuriick­
treten und der Tod spăter im Status epilepticus erfolgen oder Tetanie und 
Epilepsie gehen in ein chronisches Stadium iiber (Fălie von W est p hal und 
von Redlich). Bei Kindern konnen sich im Verlauf der Tetanie schwere 
eklamptische Anfălle einstelien oder es konnen letztere von vornherein ganz 
in den Vordergrund treten. Curschmann beschreibt einen Typus von Tetanie­
Epilepsie mit myxodematosem Einschlag. Beide Krampfformen nahmen gleich­
zeitig zu und ah und reagierten giinstig auf Ca. Ăhnliche Fălie sind schon 
friiher von Kraepelin, Kronlein u. a. geschildert worden. Ich werde bei 
Besprechung der Pathogenese auf die Beziehung der Tetanie zur Epilepsie 
und Eklampsie eingehen. 

Endlich sţJi noch erwăhnt, daB bei den schwereren Fălien von Tetanie, be­
sonders bei der parathyreopriven Form und der Magentetanie nicht selten 
myotonische Symptome beobachtet werden. v. Frankl-Hochwart 
bezeichnete sie als Intentionskrămpfe. Sie ăuBern sich darin, daB bei einer 
intendierten Bewegung, z. B. beim HandschluB die Hand nun fiir einige Se­
kunden nichtwieder geoffnetwerdenkann (Schultze, Hoffmann, Bettmann, 
Kasparek, v. VoB, Schiefferdecker und Schultze, v. Orzechowski 
u. a.). In solchen Fălien beobachtet man auch mechanische Ubererregbarkeit 
der Muskeln und Delienbildung beim Beklopfen, ja sogar typische myotonische 
Reaktion bei Priifung mit dem galvanischen und faradischen Strom. Auf 
die Beziehung der Tetanie zur Myotonie soli bei Besprechung der Patho­
genese nochmals eingegangen werden. 

Das Auftreten von Storungen des Sensoriums habe ich schon erwăhnt; in 
einer Reihe von Fălien wurden auch Psychosen beobachtet (v. Frankl­
Hochwart, Kraepelin, Hirschl u. a.). Bei akuten Fălien sah v. Frankl­
H o c h w ar t mehrmals typische halluzinatorische Verwirrtheit oder tiefe Ver­
stimmung; bei chronischer Tetanie lieB sich unter 37 Fălien sogar 14 mal abnorme 
psychische Erregbarkeit evtl. depressive Gemiitsstimmung konstatieren. 
S. Fischer sah zweimal Herabsetzung der Merkfăhigkeit, einmal mit Neigung 
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zu Konfabulation (Korsakow), im zweiten Fall bestand groBes Schlafbedlirfnis. 
Nach S. Fischer seien die eigenartige Benommenheit, die Ermlidbarkeit und 
das Schlafbedlirfnis fUr die Diagnose besonders wichtig. Auch bei parathyreo­
priven .Ratten hat Erdheim eigentlimliche Erregungszustănde gesehen. 

In einzelnen Făllen wurde ein leichter Grad von Stauungspapille oder 
Neuroretinitis beobachtet (v. J aksch, Hanke, Kopezynski). 

Endlich sei hier noch erwăhnt, daB besonders nach stărkeren tetanischen 
Anfăllen die Patienten hăufig liber Schmerzen in den Knochen oder Gelenken 
klagen (Falta und Kahn). H. Curschmann beobachtete einen Fall mit 
paroxysmal auftretender, nicht schmerzhafter Autoăsthesie des ganzen Korpers, 
ferner einen Fall mit anfallsweise auftretendem Hautjucken und Parăsthesien 
in der Mundhohle, ferner mit hochgradigen Storungen des Geschmackes und 
Geruches, zusammen mit Zungenkrămpfen und den gewohnlichen Ubererreg­
barkeitssymptomen. Die Erscheinungen verschwanden bei Kalziummedikation. 

Ich komme nun zur Schilderung des VerhaHens der vegetativen Nerven 
bei der Tetanie. Ich kann mich dabei auf zahlreiche eigene in Gemeinschaft 
mit Eppinger und Rudinger und besonders mit Fr. Kahn durchgeflihrte 
Untersuchungen stlitzen, auch von Ibrahim ist eine ausflihrliche Arbeit liber 
diesen Gegenstand erschienen. 

An den vegetativen Nerven sind bei der Tetanie einerseits Erscheinungen 
gesteigerter Erregbarkeit, andererseits lănger dauernde Tonuserhohungen zu 
beachten. 

Mechanische Ubererregbarkeit der die GefăBe begleitenden sympathischen 
Nerven beobachteten Kahn und ich in einem Fall. Nach Anlegen der Binde 
zur Auslosung des Trousseauschen Phănomens trat neben dem Trousseau eine 
ausgesprochene Anămie der Phalangen des dritten, vierten und flinften Fingers 
auf. Ich habe dieses Symptom seither noch einmal gesehen. In diesem Fall 
trat regelmăBig beim Anlegen einer Binde am Oberarm oder Oberschenkel 
gleichzeitig mit dem Trousseauschen Phănomen ausgesprochene Anămie der 
betreffenden Extremităt ein. Auch der ausgesprochene Dermographismus, den 
man im akuten Stadium der Tetanie so auBerordentlich hăufig findet, gehort 
hierher. 

Die elektrische Ubererregbarkeit vegetativer Nerven ist beim Menschen 
schwer nachweisbar. Hingegen lieB sich die chemische Ubererregbarkeit der­
selben in dem Verhalten der Tetaniker gegen Adrenalin resp. Pilokarpin er­
weisen. Nach subkutaner lnjektion von Adrenalin im akuten Stadium der 
Tetanie trat fast regelmăBig eine abnorm starke Wirkung auf den Blutdruck, 
auf die Herzaktion, auf die Kontraktion der HautgefăBe und auch auf den 
tetanischen Krampf hervor. Das Ansteigen des Blutdruckes und der Pulszahl 
war besonders rasch. Dazu kamen oft: abnorme Blăsse des Gesichtes und der 
Haut des ganzen Korpers, Verstărkung der Herzaktion, subjektiv Herzklopfen, 
ferner evtl. Extrasystolen. In fast allen Făllen sahen wir eine akute Exazer­
bation des tetanischen Zustandes und Parăsthesien resp. Krămpfe. Im ab­
klingenden Stadium der Tetanie waren alle diese Erscheinungen viel weniger 
deutlich ausgesprochen. 

Auch am parathyreopriven Hund lieB sich eine abnorm starke GefăBwirkung 
des Adrenalins nachweisen. Auch R. G. Hoskins und H. Wheelon fanden 
beim Runde nach Parathyreodektomie gesteigerte Empfindlichkeit gegen 
Adrenalin, Nikotin und Pilokarpin, die nach intravenoser Ca-Zufuhr verschwand. 

Auf das Verhalten der glykosurischen Wirkung des Adrenalins bei der Tetanie 
komme ich spăter bei der Besprechung des Stoffwechsels zurlick. 

Auch die Pilokarpinempfindlichkeit ist im akuten Stadium bei Tetanie­
kranken wesentlich gesteigert. Es wurden von uns beobachtet: abnorm starker 
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SchweiBausbruch resp. Salivation, ferner TranenfluB, anfangs Kontraktion der 
Mm. erectores pilorum (Gansehaut), spater starke Ri:itung der Haut des Ki:irpers 
mit Hitzegefiihl und Wallungen nach dem Kopf, abnorme Steigerung der Magen­
saftsekretion mit spaterer Erschlaffung des Magentonus; ferner SYIQ.ptome 
die man sonst bei dieser Pilokarpindosis kaum zu sehen bekommt, wie Ubelkeit, 
Durchfalle, Urin und Stuhldrang. Auch durch Pilokarpin wurden haufig tetanische 
Krampfe in den verschiedensten Muskelgebieten ausgel~st. 

Die Erscheinungen eines gesteigerten Tonus in den vegetativen Nerven 
im akuten Stadium der Tetanie sind sehr mannigfaltiger Art. 

Krampfzustande des glatten Ziliarmuskels scheinen verhaltnismaBig selten 
zu sein. K unn und Fr. M iiller sahen Mydriasis im Anfall (Krampf des Dilata tor 
pupillae 1). Feer, ebenso Escherich beobachteten voriibergehende Pupillen­
differenz, die Feer ebenfalls als Krampfzustand deutete. A. Fuchs sah deutliche 
Abnahme der Reaktionsgeschwindigkeit der Pupillen im Anfall. Finkelstein 
sah Pupillenstarre. Ibrahim sah bei einem Fall Pupillendifferenz (Krampf des 
Dilatator pupillae der einen Seite). Bei diesem Falle waren die Nacken-, Schlund­
und Augenmuskeln an den Krampfen besonders beteiligt, wodurch das Bild 
einer Meningitis vorgetauscht wurde. Die Lumbalfliissigkeit war aber ganz klar. 

Uber TranenfluB bei Tetanie ist wenig bekannt; es laBt sich nur ein Fall 
von Kahn und mir mit einiger Wahrscheinlichkeit heranziehen. Es bestand 
hier leichte Ri:itung der Konjunktiven, bei voriibergehenden Exazerbationen 
der Tetanie nahm der TranenfluB mehrfach zu, wozu sich SpeichelfluB gesellte. 

Auch starke SchweiBe finden sich haufig im akuten Stadium der Tetanie. 
Veranderungen des Atemtypus bei der Tetanie sind nicht ganz selten. Popper 

beschrieb einen Fall von hochgradiger Atemnot bei einem 31j2jahrigen Kinde. 
Auch Finkelstein, Ibrahim, Fischel gaben Sti:irungen des Atemtypus 
an. Wir selbst sahen haufig Dyspnoe. Kassowitz hat zuerst angenommen, 
daB solche Sti:irungen durch einen Krampf der Bronchialmuskulatur hervorge­
rufen werden. Lederer vertritt die Ansicht, daB manche bisher als Pneumonie 
angesehenen Zustande bei tetanischen Kindern auf Bronchotetanie beruhen. 
Durch hochgradige und lange dauernde Spasmen der glatten Muskulatur der 
kleineren Bronchien soll es zum Kollaps einzelner Lungenpartien kommen. Das 
klinische Bild wird beherrscht von einer angestrengten, keuchenden Atmung, 
haufig mit inspiratorischer Einziehung des Brustkorbes. Daneben finden sich 
an einzelnen Stellen der Lunge Dampfung, Bronchialatmen, Rasselgerausche, 
meist besteht auch Fieber. Die Ri:intgenuntersuchung ergibt unscharf begrenzte 
Verschleierung der befallenen Lungenbezirke, die Obduktion fleckweise oder 
lobar braunrote Verfarbung. Die betreffenden Stellen sind etwas eingesunken, 
sind nicht infiltriert, es besteht vikariierendes Emphysem der iibrigen Lunge. 
Die sechs Falle, die Lederer beobachtete, sind alle gestorben. Ritschel hat 
einen solchen Fall mitgeteilt, der unter antitetanischer Behandlung ausheilte; 
ebenso Wieland, Oberndorfer und Brauning. Auch bei Erwachsenen 
kommt Asthma zusammen mit Tetaniesymptomen vor, welches auf Ca anspricht 
(Curschmann). 

Sti:irungen der Herzaktion scheinen sehr haufig zu sein. Kahn und ich 
konnten fast in allen Fallen im akuten Stadium Verstarkung der Herzaktion, 
laute klappende Tone an der Spitze evtl. akzentuierte zweite Pulmonaltone, 
in einem Fall auch einen akzentuierten zweiten Aortenton beobachten. Da­
neben bestanden meist Labilitat der Herzaktion, d. h. leichte Tachykardie bei 
psychischen Erregungen und abnorm hohe Arbeitspulse. Klagen iiber Herz­
klopfen sind haufig. In zwei Fallen beobachteten wir gegen Ende des Spital­
aufenthaltes Auftreten von systolischen Gerauschen an der Mitralis, welche 
vorher sicher nicht dagewesen waren. 
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Sehr bemerkenswert sind die Angaben Ibrahims. lbrahim sah bei drei 
Făllen von Săuglingstetanie plotzlichen Tod ohne Glottiskrampf eintreten, ohne 
daB die Autopsie Zeichen von Erstickung erkennen lieB. Auch fehlte in diesen 
Făllen ein Status thymico-lymphaticus oder war nur wenig entwickelt. In zwei 
Făllen war das Herz dilatatorisch erschlafft. Im dritten Fall war der rechte 
Ventrikel schlaff, der linke ungewohnlich stark kontrahiert und hart. Ibrahim 
vermutete Tetanie des Herzens, vielleicht durch Vagus- oder Sympathikus­
erregung hervorgerufen. Wie weit fiir alle die erwăhnten Erscheinungen abnorme 
Erregungszustănde der autonomen Herzganglien oder der herzregulierenden 
Nerven in Betracht kommen, lăBt sich heute noch nicht mit Sicherheit angeben. 

Sehr ausgesprochen sind bei der Tetanie der Erwachsenen Erscheinungen 
von seiten des GefăBapparates. Im akuten Stadium sind alle Tetaniker aus­
gesprochene Vasomotoriker. Sie sehen alle blaB aus, obwohl die Blutunter­
suchung, wie wir spăter sehen werden, meist abnorm hohe Erythrozytenzahl 
und nicht erniedrigte Hămoglobinwerte ergibt. Psychische Affekte rufen oft 
abnorm intensive Tonusschwankungen in den GefăBen hervor, wahrscheinlich 
sind die nicht selten zu beobachtenden odematosen Schwellungen als angio­
spastische Erscheinungen aufzufassen. Ibrahim sah bei einem tetaniekranken 
Săugling Odem der Beine bei vollkommen intakten Nieren. In einem Falle 
sahen Kahn und ich jedesmal nach einem sehr starken Anfall starkes Odem 
der Haut iiber den Metakarpophalangealgelenken auftreten. Curschmann 
beschrieb ausgesprochene angiospastische Erscheinungen, Gefăl3krămpfe in den 
Fingern und Zehen. Wărme lOste die Anfălle aus. Auch das von v. Frankl­
Hochwart zuerst beschriebene und auch von uns hăufig beobachtete eigen­
tiimliche Gedunsensein des Gesichtes diirfte hierher gehoren. Das Gesicht ist 
dabei blaB und hat einen eigenartig weinerlichen Ausdruck, besitzt aher nicht 
jene livide Verfărbung, wie sie beim Myxodem vorzukommen pflegt. 

Ich schlieBe hier die Besprechung der Verănderungen im Blutbilde bei 
der Tetanie gleich an, da sie zum groBten Teil mit den Erscheinungen am GefăB­
apparat in innigster Beziehung stehen. Bis zum Erscheinen unserer Arbeit betrafen 
die Angaben iiber Blutverănderungen bei der Tetanie nur Fălle von sogenannter 
Magentetanie. Man hatte in vereinzelten Făllen betrăchtliche Vermehrung 
der Erythrozyten, resp. Erhohung des spezifischen Gewichtes gefunden (F. 
Miiller, Fleiner, Kuckein, auch wir) und diese Erscheinungen auf Wasser­
verarmung des Organismus zuriickzufiihren versucht, die durch mangelhafte 
Resorption infolge der Pylorusstenose oder gleichzeitig durch das Erbrechen 
groBer Mengen von Magensaft zustande kommen sollte. Unsere Untersuchungen 
weisen darauf hin, daB diese Polyglobulie direkt ein tetanisches Symptom 
ist. Vor allem konnte gezeigt werden, daB bei den Făllen von "Magen­
tetanie" diese Polyglobulie sich nur im akuten Stadium der Tetanie findet, 
mit dem Abklingen der Tetanie aher wieder normalen Verhăltnissen Platz 
macht; ferner, daB sie im akuten Anfall voriibergehend betrăchtlich gesteigert 
werden kann, in einem Fall z. B. von 5,106 Millionen auf 7,808 Millionen Ery­
throzyten. Endlich aher, daB auch in den Făllen von Arbeitertetanie die Erythro­
zytenzahl im akuten Stadium meist hoher liegt und daB sie im akuten Anfall 
voriibergehend noch weiter gesteigert wird. 

In einem Fall, den Falta und Kahn mitteilte, fanden sich folgende Werte: 
Im Beginn der Beobachtung etwa 4 Millionen Erythrozyten und 9 g Hămo­
globin. Drei Wochen spăter wăhrend eines lange dauernden heftigen Anfalles 
7,808 Millionen Erythrozyten und 14,86% Hămoglobin. Die Patientin sah 
dabei blaB aus. Am năchsten Tag in einer nahezu anfallsfreien Periode fanden 
sich 5 106 000 Erythrozyten. Spăter nach Besserung der Krămpfe 4 160 000. 
Es handelte sich in diesem Falle um Tetanie bei Reichmannscher Krankheit. 

Handbuch der inneren Medizin. 2. Aufl. Bd. IV. 71 
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In einem anderen Fali sahen wir ebenfalls eine deutliche Ubereinstimmung 
zwischen den Schwankungen der Erythrozytenzahl und dem tetanischen Zu­
stand. 

Auch bei Hunden haben wir nach Parathyreodektomie die Zahl der Ery­
throzyten im akuten Stadium bis auf 7 Millionen ansteigen sehen. Diese im 
akuten Anfall auftretende Polyglobulie laBt sich wohl kaum anders als durch 
einen GefaBkrampf erklaren, analog jener Polyglobulie, welche nach Injektion 
groBer Dosen vonAdrenalin beobachtetwird (Bertelli, Faltaund Schweeger). 
Blutdrucksteigerung haben wir wahrend des Anfalles vermillt, doch spricht dies 
nicht gegen die Annahme eines GefaBkrampfes, da derselbe nicht in allen Teilen 
des Korpers gleichzeitig bestehen muB und so leicht ein Ausgleich erfolgen kann. 

Die Zahl der Leukozyten ist bei der Tetanie meist normal. In einzelnen 
Fallen sahen wir allerdings auch wahrend sehr heftiger Anfalle voriibergehend 
Hyperleukozytosen bis zu 19000. Die Differentialzahlung der Leukozyten 
ergab in der groBen Mehrzahl der Falle eine recht deutliche Lymphozytose 
resp. eine relative und absolute Verminderung der neutrophilen Zellen. Bei 
diesen Fallen fanden sich meist auch Schwellungen der Lymphdriisen an den 
verschiedenen der Palpation zuganglichen Korperstellen, VergroBerung der 
Tonsillen und Zungengrundpapillen, also vielleicht ein leichter Status lym­
phaticus. 

Bei genauer Untersuchung findet man ferner in einer groBen Anzahl der 
Tetaniefalle leichtere oder schwerere Storungen in der Funktion des Magen­
darmtraktus. Wir konnen in dieser Beziehung zwei Kategorien von Fallen 
unterscheiden. Bei der einen entwickelt sich die Tetanie bei Individuen, 
die schon seit langerer Zeit an Magen- oder Darmleiden erkrankt sind, be­
sonders bei solchen, die zu hochgradiger Stauung des Magens- oder Darm­
inhaltes fiihren. Auf diese Gruppe von Fallen komme ich ausfiihrlicher bei 
Besprechung der einzelnen Formen der Tetanie zuriick. Bei der zweiten Kate­
gorie treten die Magen-Darmstorungen mit oder nach dem Ausbruch der Tetanie 
auf. Kahn und ich haben iiber zahlreiche derartige Falle berichtet. Von 
solchen Storungen mochte ich erwăhnen: einmal eine gewisse Ubererregbar­
keit, die sich in den Versuchen mit Pilokarpin, wie schon vorhin erwahnt, in 
einer sehr starker Schichtung des Mageninhaltes evtl. auch in Stuhldrang und 
Diarrhoen auBerte, ferner in Erscheinungen gesteigerter Sekretion der Magen­
oder Darmdriisen. In einzelnen Fallen finden sich z. B. leichte Grade von 
Hyperchlorhydrie, wie sie schon von J onas und Rudinger beschrieben 
wurden. Auch die so hăufig von uns beobachteten Diarrhoen konnten auf ge­
steigerten Sekretionsvorgangen im Darmtraktus beruhen. In manchen Fallen 
wurde der Ausbruch der Tetanie durch Erbrechen oder Diarrhoen eingeleitet. 
Bei parathyreopriven Katzen fand R. W. Keeton allerdings die Magensekretion 
herabgesetzt. 

In anderen Fallen gesellten sich die Magendarmbeschwerden erst spater hinzu 
und wurden evtl. durch eine spătere Exazerbation der Tetanie verschlechtert. 
Ebenso fanden wir, daB sich bei den Fallen der ersten Kategorie die Magen­
Darmstorungen in dem Augenblick hochgradig steigerten, in dem tetanische 
Krampfe auftraten. 

In manchen Fallen sahen wir vor dem Rontgenschirm eine abnorm rasche 
Entleerung des Magens. In einigen Fallen fand sich im akuten Stadium ein 
hochgradiger Pyloruskrampf, der zu akuter Magendilatation fiihrte. Die hierher 
gehorigen Falle, die Kahn und ich mitteilten, gehorten allerdings der ersten 
Kategorie an, bei ihnen hatten schon friiher Magenstorungen bestanden. Es 
ist wahrscheinlich, daB der Pyloruskrampf durch die Tetanie verstarkt oder 
daB er in manchen Fallen direkt durch die Tetanie hervorgerufen wurde. In 
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meinem Buche beschrieb ich aber auch einen Fall von typischer Arbeitertetanie 
mit der gleichen Erscheinung. In diesem Falle fand sich im akuten Stadium 
der Tetanie ein "Anfall" von Pylorospasmus mit Hypersekretion und konse­
kutiver Magendilatation. Auch Ibrahim vermutete, daB es im Verlauf der 
Kindertetanie zu Pylorusspasmen kommen ki:inne. 

Besonders bedeutungsvoll fur die uns hier interessierende Frage sind zwei 
Beobachtungen, die Kahn und ich mitgeteilt haben. In dem einen Fall (Fall18 
bei Falta und Kahn) hatte die Ri:intgenuntersuchung zu einer Zeit, als nur 
schwache Zeichen von Tetanie bestanden, einen langgestreckten, sonst normalen 
Magen ergeben. Als spăter wăhrend einer akuten Exazerbation der Tetanie 
untersucht wurde, fand sich eine măchtige Einziehung der groBen Kurvatur 
wie bei einem Sanduhrmagen. Die tetanischen Krămpfe nahmen rasch an 
Intensităt ab und nach wenigen Tagen zeigte auch der Magen wieder einen 
normalen Befund. Fur ein Ulcus ventriculi lag in diesem Fall kein Anhalts­
punkt vor. In einem zweiten Fall (Fall 17 bei Falta und Kahn) fand sich 

Abb. 15. Magenkrampf bei Tetanie. 
(Nach F al t a und Kahn, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 74.) 

zur Zeit einer schweren Exazerbation der Tetanie und zwar wăhrend eines 
Anfalles der Magen ri:intgenologisch klein, hochgradig kontrahiert, in der Mitte 
wie ein Sanduhrmagen in zwei Teile geteilt, es bestand Insuffizienz des Pylorus; 
es fand sich also ein totaler Spasmus des Magens, an dem sich auch die Lăngs­
muskulatur beteiligte. Bei der năchsten Untersuchung trat diese Erscheinung 
wieder auf, nahm aber zugleich mit dem Abklingen der Tetanie allmăhlich an 
Intensităt ab und spăter, als die Tetanie vollkonimen verschwunden war, zeigte 
der Magen ri:intgenologisch ein vollkommen normales Verhalten. Wir haben 
diese Erscheinungem als t et anische Krampfzustănde gedeutet. In neuester Zeit 
hat F. Depisch drei weitere Fălle mitgeteilt, eine weitere Mitteilung stammt 
von F. R. GroBmann. Bei einem 18 Monate alten Kinde, das hăufig erbrach, 
ergab die Ri:intgenuntersuchung einen Sanduhrmagen mit Erweiterung des 
unteren Drittels der Speiseri:ihre. Die Operation ergab keine Verănderung am 
Magen. Da nach hohen Kalzium-Dosen das Erbr~chen in wenigen Tagen schwand, 
deutet GroB mann diese Erscheinung als latente Spasmophilie. Bei einem 
anderen, 10 Monate alten Kinde mit typischer Tetanie beobachtete GroB m a nn 
wăhrend des tetanischen Anfalles Steifung des Darmes und lebhafte Peristaltik. 
Nach Aufhoren des Krampfes kam es zur Entleerung von Gasen. Hier ist es 
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allerdings fraglich, ob es sich um einen Krampf des inneren Mastdarmsphinkters 
oder um echte Darmtetanie gehandelt hat. 

Auch bei der thyreopriven Tetanie der Tiere beobachtete ich einige Male, 
daB der Krampf durch Erbrechen und Stuhlgang eingeleitet wurde. A. J. Carl­
son sah bei thyreoparathyreopriven Hunden Herabsetzung des Tonus und der 
Hungerkontraktionen des Magens. 

Die angefiihrten Beobachtungen weisen darauf hin, daB der Magendarm­
traktus im akuten Stadium der Tetanie Symptome einer gesteigerten Erreg­
barkeit und eines gesteigerten Tonus aufweisen kann, welch letztere sich bis zu 
Krampfzustănden zu steigern vermogen. Dazu gesellen sich noch, wenigstens 
beim Menschen, gesteigerte Sekretionsvorgănge. 

Ibrahim beschrieb ferner bei einem Fall von Săuglingstetanie Krampf 
des Sphinkters der Blase, der zu hochgradiger Harnverhaltung fiihrte und 
erwăhnte ăhnliche Beobachtungen von Sachs, Escherich und Hagenbach­
Burckhardt. Friiher hatte schon v. Frankl-Hochwart Harnretention bei 
Tetanie der Erwachsenen beobachtet. Ferner vermutete Ibrahim auch Be­
teiligung des Sphinkter ani an den tetanischen Krămpfen, da er bei der Săug­
lingstetanie oft intensive Gasauftreibung des Abdomens (Colica flatulenta) 
beobachtete. Nach Einfiihrung eines Darmrohres entleerten sich groBe Mengen 
von Gas oder es kam auch spontan zu einer "explosionsartigen Entleerung 
von Flatus mit hăufigen klonischen Zuckungen der Bauchmuskeln". Auch 
Koeppe hatte schon, wie Ibrahim angibt, angenommen, daB sich die glatte 
Muskulatur des inneren Sphinkters ebenso wie der Sphinkter externus des 
Rektums im eklamptischen Anfall kontrahiert. 

Endlich seien noch die Storungen der Wărmeregulation erwăhnt. 
Wie schon friiher erwăhnt, ist die Erregbarkeit gegen thermische Reize gesteigert. 
Bei parathyreopriven Hunden finden sich aber auch sehr hăufig spontane Tem­
peratursteigerungen im Anfall; bei sehr intensiven Krămpfen haben wir mehr­
fach sogar hyperpyretische W erte beobachtet. Auch bei der menschlichen 
Tetanie kommen solche Storungen der Wărmeregulation vor. Im anfallsfreien 
Intervall ist die Ki:irpertemperatur, wie schon v. Jaksch und v. Frankl­
Hochwart hervorhoben, oft abnorm tief eingestellt. In akuten Făllen sah 
v. Jaksch unter 35 Beobachtungen 9mal mehr oder weniger hohes Fieber im 
Beginn der Erkrankung. Die Beobachtungen von Kahn und mir stimmen 
damit iiberein. Wir sahen im akuten Stadium hăufig Temperaturen bis 37,8°, 
in einem Fall sogar bis 38,5°, ohne daB die genaue Untersuchung irgend einen 
Anhaltspunkt fiir eine auBerhalb der Tetanie liegende Ursache der Temperatur­
erhi:ihung ergab. Spăter nach Abklingen der tetanischen Erscheinungen stellte 
sich die Temperatur regelmăBig auf vollig normale oder leicht subnormale 
Werte ein. In einzelnen Făllen fanden wir im akuten Stadium auch voriiber­
gehende Temperatursteigerungen nach Injektion von Substanzen (Antithyreo­
idin Mi:ibius, Pituitrinum glandulare von Parke Davis}, welche sonst kein Fieber 
zu erzeugen pflegen. Es weist dies auf eine besondere Labilităt der Wărme­
regulation hin. Man konnte versucht sein, die Temperatursteigerungen im Sinne 
jener Autoren zu deuten, welche die idiopathische Tetanie alsinfektionskrankheit 
auffassen. Die Tatsache, daB sie sich bei der experimentellen parathyreopriven 
Tetanie noch im viel hoheren Grade finden, lăBt die Annahme wahrscheinlich 
erscheinen, daB sie nur der Ausdruck eines abnormen Erregungszustandes des 
Warmezentrums sind. 

Fassen wir nochmals alle Beobachtungen, welche unter Umstanden an den 
vegetativen Organen erhoben werden, zusammen, so geht daraus hervor, daB 
sich im akuten Stadium der Tetanie die Ubererregbarkeit, resp. die 
abnormen Erregungszustănde durchaus nicht auf das Zentral-
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nervensystem und auf die somatischen Nerven beschrănken, son­
dern daB sich auch das vegetative Nervensystem daran beteiligt. 
Mit dem Abklingen des akuten tetanischen Zustandes klingt auch die Steige­
rung des Erregungszustandes der vegetativen Nerven allmăhlich ab. 

Sehr wichtig sind die Verănderungen des Stoffwechsels bei der Tetanie. 
Der Grundumsatz scheint im anfallsfreien Stadium normal zu sein, wenigstens 
fand W. L6ffler denselben in einem Falle von Tetania parathyreopriva normal. 
DaB der Kalorienumsatz im akuten Stadium und besonders im schweren Anfall 
hochgradig gesteigert ist, bedarf kaum einer speziellen Untersuchung. Inter­
essanter wăre die Untersuchung des Grundumsatzes bei der chronischen Tetanie. 
Partiellektomierte Tiere verfallen oft einer schweren Kachexie. Auch bei der 
idiopa.thischen menschlichen Tetanie stellen sich spăter oft Erscheinungen von 
Kachexie ein (v. Frankl-Hochwart). Die Fălle von rezidivierender Tetanie, 
die Kahn und ich beobachteten, zeigten fast alle mehr oder weniger deut­
liche Zeichen der Kachexie (siehe spăter die Beziehungen zur Schilddruse). Hier 
muB eine tiefgreifende Storung des Stoffwechsels vorliegen, wie schon von 
Segale u. a. betont wurde. 

Storungen im Kohlehydratstoffwechsel finden sich bei ektomierten Hunden 
anfangs fast regelmăBig. Wăhrend bei schilddrusenlosen Hunden die glykosurische 
Wirkung des Adrenalins herabgesetzt ist, findet sie sich bei den parathyreopriven 
Hunden meist erhoht, wofern nicht durch die Injektion ein tetanischer Krampf 
ausgelăst wird (Eppinger, Falta und Rudinger). Bei der idiopathischen 
menschlichen Tetanie fanden Rudinger und ich im akuten Stadium nach 
Adrenalininjektion nie Glykosurie, hingegen wie schon fruher erwăhnt, eine 
abnorm starke Reaktion des kardiovaskulăren Apparates. Im abklingenden 
Stadium der Tetanie fanden wir hingegen hăufig eine deutliche glykosurische 
Wirkung des Adrenalins. 

Bei parathyreopriven Hunden ist auch die Assimilationsgrenze fur Trauben­
zucker anfangs regelmăBig herabgesetzt. Der Blutzucker wurde anfangs vor­
ubergehend erhoht, spăter meist normal gefunden (Salvesen). Nach Exstir­
pation des Pankreas und dreier Epithelkorperchen sahen wir in mehreren Ver­
suchen einen hoheren Quotienten D : N als nach Exstirpation des Pankreas 
allein. Beim tetaniekranken Menschen fanden wir aher niemals Herabsetzung 
der Assimilationsgrenze fur Zucker. 

RegelmăBig scheinen bei parathyreopriven Hunden Storungen im inter­
mediăren EiweiBstoffwechsel vorzukommen: Steigerung der Ammoniakaus­
scheidung, Ausscheidung von Methylguanidin, Steigerung der Schwefelaus­
scheidung usw. (Mac Callum, Voegtlin, Koch, Greenwald u. a.). Bei 
der idiopathischen menschlichen Tetanie fanden Kahn und ich im akuten 
Stadium die Ammoniakausscheidung meist relativ und absolut vermehrt. 
Die Aminosăurefraktion war meist normal, hingegen war der Peptid-N in allen 
unseren Versuchen oft sogar betrăchtlich vermehrt. Mit dem Ubergang in das 
chronische Stadium nahmen diese Erscheinungen allmăhlich ab. 

Die wichtigste V erănderung des Stoffwechsels ist die H era b set z ung des 
Kalzium-Gehaltes im Blute, die sich sowohl bei der idiopathischen 
menschlichen Tetanie, wie auch bei der parathyreopriven Tetanie der Tiere 
regelmăBig findet. Auf die Verănderungen im Kalkstoffwechsel und auf die 
Verănderungen im Săure-Basengleichgewicht des Blutes werde ich bei der Be-
sprechung der Pathogenese genauer eingehen. .. 

Endlich sei noch erwăhnt, daB manchmal bei Tetanie Odeme auftreten, 
die wohl nicht immer wie die friiher beschriebenen Handruckenodeme als 
Folge lange dauernder Krămpfe zu betrachten sind (Lust, Grăvinghoff, 
Bossert, Elias, Kornfeld und WeiBbarth). 
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Die trophischen Storungen bei der Tetanie betreffen ausschlieBlich die 
ektodermalen Gebilde: Haare, Nagel, Haut, Zahnschmelz und Ziliarepithel. 

Bei chronischer Tetanie findet man sehr haufig Angaben iiber sehr schiitteren 
Haarwuchs (Hoffmann, v. Frankl-Hochwart u. a.). Eine akute Exa­
zerbation kann durch raschen Haarausfali eingeleitet werden. Adler und 
Thaler sehen den in ihren Experimenten an Hunden beobachteten akuten 
Haarausfali direkt als pramonitorisches Symptom der Tetanie an. Auch 
Pfeiffer und Meier betrachten den bei ektomierten Tieren zu beobachtenden 
Haarausfali als direktes Tetaniesymptom. Spiegler fand in einem Fali von 
chronischer Tetanie, daB die schiitteren und sehr diinnen Haare an der Spitze 
gespalten waren (Trichorhexis). 

Auch die Nagel zeigen haufig trophische Storungen; sie werden briichig, 
es kann auch vollige Nekrose auftreten, welche zu AbstoBung der Nagel fiihrt; 
nach Abklingen des akuten Stadiums tritt aher wieder rascher Ersatz ein. Bei 
einem neuerlichen Anfall kann sich dieser V organg wiederholen. Uber einen 
instruktiven Fali berichtete Hoffmann: Eine Frau hatte fiinf normale Ge­
burten durchgemacht. Nach der fiinften Schwangerschaft kam es zur Tetanie 
mit deutlichem Odem der Hande. Die Fingernagel fielen ab. Ein Jahr spater 
rezidivierte die Tetanie. Dabei fielen die Haare aus. Nach einem Jahr kam es 
neuerlich zu Graviditat und Tetanie, und nach der Geburt wieder zu trophischen 
Veranderungen der Fingernagel. Nach einem halben Jahre kam es gleichzeitig 
mit neuerlicher Graviditat wieder zu Tetanie und damit zum Verlust von 
Nageln und Haaren. L. Nyary berichtet iiber einen Fali von Tetanie wahrend 
des Stillens. Im Verlauf derselben traten an den drei ersten Fingern beider 
Hande Blasse und Geschwiire mit fehlender Schmerz-, Tast- und Warme­
empfindung auf. Nach Heilung der Tetanie heilten auch die Finger, doch 
wurden die Nagel abgestoBen. Auch H. Beth beobachtete einen Fali mit 
Substanzverlusten an den Endphalangen der Finger. Bei der Kindertetanie 
scheint Ausfallen der Fingernăgel sehr selten zu sein. Pineles fand in der 
Literatur nur eine Beobachtung v. Hoffmanns bei einem 31/2 jăhrigen Kinde. 

Pigmentierungen der Haut sind selten. Kocher gibt an, daB nach Total­
exzision der Schilddriise beim Menschen, wenn die Tetaniesymptome vorherr­
schen, sich starke Pigmentierungen bis zur Bronzehaut entwickeln konnen. 

Von groBtem Interesse ist die Kataraktbildung. Schon Meinert hat 
einen Fali von Star bei Tetanie beobachtet. Die ersten genauen Untersuchungen 
stammen von Peters. Wichtige Beitrage lieferten Erdheim, Pineles, Zirm, 
Sperber, Bartels, v. Frankl-Hochwart, Schonborn u. a. Die Tetanie­
katarakt zeichnet sich durch sehr rasche Entstehung aus. Sie findet sich gar 
nicht selten bei Kindern. Besonders haufig wird sie bei der Graviditătstetanie 
im Alter von 18-40 Jahren beobachtet (Zirm und Sperber). Bei jugend­
lichen Individuen tritt sie haufiger als Kernstar, bei alteren als Kortikalstar 
auf. Peters wies zuerst nach, daB die Starbildung durch degenerative Ver­
anderungen im Ziliarepithel erfolgt. Dadurch wiirde die molekulare Konzen­
tration des Kammerwassers verandert und dadurch die Linse geschadigt. Erd­
heim hat den Tetaniestar zuerst durch Ektomie bei Ratten erzeugt. R. Possek 
sah auch bei ektomierten Hunden Starbildung. Nach E. Phleps stellt der 
Schichtstar oft das einzige Zeichen einer iiberstandenen Tetanie dar. Oft be­
stehen gar keine subjektiven Beschwerden, nur die genaue Untersuchung ergibt 
vereinzelte randstandige Triibungen (0. Adler). Pineles verdanken wir den 
Hinweis, daB die Starbildung bei alien Formen der Tetanie vorkomme. 

Hanke fand bei der histologischen Untersuchung des Bulbus eines 49jah­
rigen Mannes, der an chronischer Tetanie und Katarakt gelitten hatte, Neuritis 
optica und eine eigentiimliche Degeneration des Pigmentepithels der Iris-



Tetanie: Sympomatologie. 1121 

hinterflăche, ăhnlich wie man sie bei Diabetes mellitus beobachtet hat. Pineles 
hatte schon friiher dem Umstand, daB Starbildung sowohl bei Tetanie wie bei 
Diabetes mellitus vorkommt, theoretischen Wert beigelegt. 

Von Interesse sind ferner die Untersuchungen iiber die Storung der Zahn­
bildung. Erdheim beobachtete zuerst, daB bei Ratten F/2-21 / 2 Monate 
nach der Operation an der Vorderflăche der Nagezăhne opake Flecken auftreten, 
welche mit dem W achstum der Zăhne allmăhlich gegen die Spitze zu vorriicken. 
Der Zahn bricht an dieser Stelle entweder ab oder der Schmelzdefekt heilt mit 
Hinterlassung einer seichten Grube aus. Der Zahn kann auch schon in der 
Alveole abbrechen, dann kommt es zur Vereiterung derselben. Erdheim be­
obachtete auch mangelhafte Verkalkung des Dentins. Schon die kurzdauernde 
Sistierung der Epithelkorperchenfunktion bei Autotransplantation der Epithel­
korperchen geniigt, um einen kalkarmen Streifen im Dentin bei jugendlichen 
Ratten entstehen zu lassen. Ein besonderes klinisches Interesse haben die 
Studien Erdheims durch die Untersuchungen Fleischmanns erhalten. 

Abb. 16. Defekt im Zahnschmelz bei Tetanie. 

Dieser vertrat die Ansicht, daB die hăufig zu beobachtenden Schmelzdefekte 
nicht, wie man friiher annahm, auf Rachitis, sondern auf Tetanie zuriickzu­
fiihren seien. Er wies · auf das MiBverhăltnis zwischen der Hăufigkeit der Rachitis 
und der Schmelzhypoplasie hin. Bei der Rachitis fanden sich regelmăBig V er­
ănderungen im Dentin der Zăhne, bei der Tetanie aber regelmăBig Schmelz­
hypoplasien, welche zur Bildung horizontal verlaufender Querflăchen fiihrten. 
Exazerbierte die Tetanie mehrmals, so fanden sich mehrfache Furchen iiberein­
ander. Fleischmann untersuchte 10 Kinder, die Tetanie durchgemacht 
hatten, und fand bei allen die erwăhnte Schmelzhypoplasie und zwar waren 
diese immer nur an jenen Zăhnen vorhanden, die zur Zeit der Erkrankung eben 
in Entwicklung begriffen waren. Nun hatten fast alle diese Kinder auch Rachitis 
gehabt. Fleischmann wies auch darauf hin, daB die Rachitis viellănger dauert 
als die Tetanie und ihren Hohepunkt viel spăter erreicht. Fleisch mann sah 
auch in der Angabe von Fuchs, daB bei Kindern mit Schichtstar sich fast 
regelmăBig auch Schmelzhypoplasien finden, eine Stiitze seiner Anschauung. 
Bei Individuen mit Schmelzhypoplasie, bei denen von einer durchgemachten 
Tetanie nichts bekannt ist, konne vielleicht in der ersten Kindheit ein latenter 
tetanischer Zustand bestanden haben. Sehr iiberzeugend ist eine Beobachtung 
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von Spiegler bei einem Fall von rezidivierender Tetanie, die durch acht Jahre 
in jedem Friihjahr auftrat. Hier war bekannt, daB die Tetanie erst am Ende 
des zweiten Lebensjahres eingesetzt hatte. Alle Zăhne, deren Krone zu dieser 
Zeit schon gebildet sein muBte, waren normal, wăhrend die Zăhne mit spăterer 
Entwicklungsperiode der Krone Schmelzdefekte aufwiesen. Einen ganz ăhn­
lichen Fall beobachteten Kahn und ich (Beobachtung 23). Hier fanden sich 
an den Eck- und Schneidezăhnen mehrfache, in horizontalen Reihen stehende 
punktform.ige Schmelzdefekte; an den Molaren waren die oberen Partien zum 
Teil abgebrochen. Von seiten der Mutter der Patientin wurde bestimmt ange­
geben, daB diese schon im ersten, besonders aher im zweiten und dritten Lebens­
jahr Stimmritzenkrămpfe und Krămpfe in den Hănden gehabt habe, wăhrend 
sich erst im dritten Lebensjahr eine schwere Rachitis hinzugesellte. Der Zu­
sammenhang zwischen Tetanie und Schmelzdefekt ist nach alledem wohl sicher­
stehend; die Moglichkeit, daB Schmelzdefekte auch durch andere Ursachen 
entstehen konnen, mochte ich noch offen lassen. 

Vielleicht ist auch die die Tetanie ofter begleitende Konjunktivitis als 
trophische Storung aufzufassen. De Quervain beobachtete, daB parathyreo­
prive Runde sehr hăufig an starker Konjunktivitis leiden. Ich habe dies bei 
epithelkorperchenektomierten Hunden und Katzen fast regelmăBig gesehen. In 
dem vorhin erwăhnten Fall (Beobachtung 17 bei Falta und Kahn) fiei es 
auf, da.B die Konjunktivitis mit der Verschlechterung der Tetanie regelmăBig 
exazerbierte. 

Die Kombination mit Symptomen, die auf Erkrankung anderer Blut­
driisen bezogen werden konnen, sind verhăltnismăBig hăufig. Kocher gab 
schon an, daB sich nach Totalexstirpation der Schilddriise beim Menschen in 
Făllen, in denen Tetaniesymptome stark hervortreten, starke Pigmentierungen 
bis zur Bronzehaut entwickeln konnen (Erkrankung der Nebennieren 1). Am 
hăufigsten sind Symptome, welche auf einer Funktionsănderung der Schilddriise 
beruhen. Gar nicht so selten finden sich bei der chronischen Tetanie leichte myx­
Odematose Symptome. v. Frankl-Hochwart fand sie bei der Revision seiner 
Tetaniefii.lle unter 26 Fallen nicht weniger als 13mal. Wir beobachteten diese Kom­
bination einmal. lnwieweit eine Schilddriiseninsuffizienz bei dem Auftreten von 
Odemen (siehe oben) und bei jenen Verănderungen des Wasser- und Salzstoff­
wechsels, die Elias und Mitarbeiter bei manchen Făllen von chronischer Tetanie 
beobachteten, mit eine Rolle spielt, bedarf noch einer genauen Untersuchung. 

Eine andere, klinisch nicht weniger bedeutsame Beobachtung haben Kahn 
und ich mitgeteilt. Wir sahen bei einer Reihe unserer Fălle im akuten Stadium 
der Tetanie oder im AnschluB an dasselbe eine leichte Hyperthyreose auf­
treten. Es kam zu Tachykardie, Kopfschmerzen, leichtem Temperaturanstieg, 
Zunahme des Blutdruckgefălles, SchweiBen, leichtem Tremor und Ieichter. 
diffuser Vergro.Berung der Schilddriise. Der Zusammenhang zwischen unseren 
Beobachtungen und denen v. Frankl-Hochwarts diirfte wohl so sein, daB 
bei manchen Tetaniefăllen im AnschluB an das akute Stadium oder an eine 
spătere akute E.xazerbation eine Steigerung der Schilddriisentătigkeit, ja sogar 
eine wahrnehmbare SchilddriisenvergroBerung eintritt und daB sich dann spăter 
im Stadium der chronischen Tetanie ein leichter Grad von Schilddriiseninsuffi­
zienz entwickelt (siehe spăter die idiopathische Form der Tetanie). 

Endlich sei noch die hăufige Kombination von Tetanie mit Rachitis 
und Osteomalazie hervorgehoben. Was die Rachitis anbelangt, so ist dieses 
kombinierte Vorkommen besonders hăufig bei Kindern. lch werde darauf bei 
der Besprechung der Kindertetanie noch zuriickkommen. 

Aher auch das Vorkommen mit Rachitis tarda ist nicht selten. Schiiller 
fand bei fiinf Făllen von Rachitis tarda neben ausgesprochenem Chvostekschen 
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Phănomen Zuriickbleiben im Wachstum, verzogerte Ossifikation und Dentition 
und hochgradige Knochenatrophie. Letztere fand sich auch in einem genauer 
untersuchten Fali der chronisch rezidivierenden Form der Tetanie, ferner bei 
drei jugendlichen Fălien von Arbeitertetanie. Hingegen zeigten ein Fali von 
Tetanie nach Strumektomie und mehrere Fălie von Maternitătstetanie normale 
Verhăltnisse. Spăter berichtete Bittorf iiber das endemische Auftreten von 
Spătrachitis unter dem EinfluB der Hungerblockade. In fast alien Fălien fand 
sich erhohte mechanische Errgbarkeit der Nerven. Zwei Fălie hatten zeitweise 
typische tetanische Anfălie. 

Seltener ist'die Kombination von Tetanie mit Osteomalazie (Blaciceck, 
Weber, E. Freund, Schultze, Hecker, Kahler, J. Bauer). Im Falie 
J. Ba uers verschwanden die osteomalazischen Beschwerden und die tetani­
schen Erscheinungen regelmăBig auf Adrenalininjektionen. H. Schlesinger 
fand bei ălteren Frauen mehrmals Osteomalazie mit Tetanie und weist darauf 
hin, daB sich bei Osteomalazie iiberhaupt sehr hăufig Erscheinungen von mecha­
nischer "Obererregbarkeit der motorischen Nerven der Extremităten, aher auch 
oft der sensiblen Nerven und galvanische "Obererregbarkeit finden. Ich komme auf 
die Beziehung der Tetanie zur Osteomalazie und auf die eigenartigen Befunde an 
den Epithelkorperchen bei letzterer noch bei Besprechung der Pathogenese zuriick. 

Depisch hat einen Fali von Sklerodaktylie mit Tetanie beschrieben. 
Pathogenese der Tetanie. Fiir die Pathogenese der Tetanie sind zwei Fragen 

von wesentlicher Bedeutung: 
l. Lassen sich alie Tetanieformen auf eine einheitliche Stoffwechselstorung 

zuriickfiihren ? und 
2. wenn dies der Fali ist, liegen Anhaltspunkte vor, daB diese Stoffwechsel­

storung auf einer absoluten oder zum mindesten relativen Insuffizienz der 
Epithelkorperchen beruht? 

Erst in dritter Linie werden wir dann zu fragen ha ben, welches die ătiologischen 
Momente sind, welche die Insuffizienz der Epithelkorperchen herbeifiihren. 
Diese Frage soli im năchsten Abschnitt zusammen mit der Schilderung der 
einzelnen Tetanieformen und der pathologischen Anatomie besprochen werden. 

Am iibersichtlichsten sind die Verhăltnisse bei der parathyreopriven Tetanie, 
weil hier das Experiment mitunterstiitzend einzugreifen vermag. Ich werde 
daher mit der Besprechung dieser Form beginnen. 

Wie schon aus der Schilderung der Symptomatologie hervorgeht, ist die 
parathyreoprive Tetanie des Menschen und der Tiere wesensgleich. Je nach 
der W ahi der Versuchsbedingungen konnen wir beim Tier latente und mani­
feste Tetanie oder akute und chronische Tetanie erzeugen. Wir finden neben 
den Erscheinungen im neuromuskulăren Apparat (tonische und klonische 
Kră~pfe, eklamptische Zustănde, fihrillăre Zuckungen) Symptome, die auf 
eine Dbererregbarkeit der vegetativen Nerven und auf einen gesteigerten Tonus 
ihrer Erfolgsorgane hindeuten, ferner trophische Storungen (an den Zăhnen, 
Kataraktbildung usw.) und endlich auch die entsprechenden Verănderungen 
des Stoffwechsels. 

Im Mittelpunkt alier Symptome der parathyreopriven Tetanie steht die 
Dbererregbarkeit der motorischen, sensiblen, sensorischen und vegetativen 
Nerven, die die parathyreoprive Tetanie mit alien anderen Formen der Tetanie 
gemeinsam hat. Wir wolien uns daher zuerst die Frage vorlegen, in wel.~hem 
Teil oder in welchen Teilen des N ervensystems der Sitz dieser Uber­
erregbarkeit zu suchen ist. Wir haben hierbei zu unterscheiden zwischen 
der galvanischen "Obererregbarkeit, den fibrillăren Zuckungen und klonischen 
Krămpfen und der tonischen Starre. Durchschneidet man bei Tieren das Riicken­
mark vor oder nach Ektomie der Epithelkorperchen, so entwickelt sich die 
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galvanische Ubererregbarkeit auch in den gelahmten Extremitaten bzw. bleibt 
in den gelahmten Extremitaten bestehen. Sie ist also sicher nicht an die Ver­
bindung des Muskels mit den Zentren in der Medulla oblongata oder mit noch 
hoher gelegenen Zentren gebunden. Mac Callum und Vogel zeigten ferner, 
dai3 die Ubererregbarkeit auch eintritt, wenn man Arteria und Vena femoralis 
eines normalen Hundes mit der Karotis und Vena jugularis eines tetanischen 
Hundes verbindet. Das Riickenmark des normalen Hundes erhielt in diesen 
Versuchen also noch normales Blut. Schon nach einer Stunde trat galvanische 
Ubererregbarkeit des Nervus ischiadicus auf. 

Was die fibrillaren Zuckungen, das Zittern und die klonischen Krampfe an­
belangt, so scheint es mir gesichert, dai3 diese nach Durchschneidung des Riicken­
markes in den gelahmten unteren Extremitaten auftreten konnen. Wir haben 
solche Krampfe sowohl bei Hunden als bei Katzen beobachtet. Bemerkenswert 
ist, dai3 sie durch Adrenalininjektion ausgelOst werden konnten. Zu denselben 
Ergebnissen war schon Lanz gekommen, auch Biedl, N o el Pa ton und seine 
Mitarbeiter, ferner Luckhardt, Sherman und Serkin kamen zu demselben 
Resultat. Gegeniiber diesen zahlreichen positiven Resultaten scheinen mir die 
negativen von Mustard daher nicht ins Gewicht zu fallen. 

Hingegen mui3, wie Biedl und N o el Pa ton und seine Mitarbeiter betonen, 
angenommen werden, dai3 am Zustandekommen der tonischen Krampfe hohere 
Zentren beteiligt sind. Dabei spielt allerdings das Kleinhirn, wie E. A. Spiegel 
und Y. Nishikawa neuestens zeigten, nicht jene wichtige Rolle, die ihm von 
N o el Pa ton zugeschrieben wird. Denn eine schon bestehende Tetanie wird 
durch die nachfolgende, fast totale Kleinhirnabtragung nicht aufgehoben. Es 
bleiben vielmehr spontane Krampfe und auch das Trousseausche Phanomen 
auslosbar. Die beiden Autoren zeigten ferner, dai3 die Zentren, welche zum 
Zustandekommen der Karpopedalspasmen notig sind, sich in der Medulla ob­
longata und dem Pons befinden. In diesen Hirnteilen miissen sich hauptsachlich 
die Reflexmechanismen abspielen, wenn auch eine Mitbeteiligung des Klein­
hirnes nicht ausgeschlossen werden kann. Es sind dies dieselben Zentren, welche 
auch zum Zustandekommen der Enthirnungsstarre notig sind. Die beiden 
Autoren zeigten auch in Ubereinstimmung mit H. Schaffer, dai3 die Tetanie­
starre nicht ganz stromlos ist, sondern auf einer Dauertatigkeit der Vorderhorn­
ganglienzellen beruht, die durch kontinuierliche Erregungen von seiten der 
Propriozeptoren aufrecht erhalten wird, ahnlich wie man dies bereits von der 
Katatonie und dem Parkinsonschen Rigor nachgewiesen hat. 

Hingegen scheint sich fiir gewohnlich die Groi3hirnrinde an der Ubererregbar­
keit nicht zu beteiligen, sondern im Gegenteil, wie -unter normalen Verhaltnissen 
hemmend einzugreifen. Schon Horsley und Lanz haben nachgewiesen, dai3 
nach Exstirpation der motorischen Rindenfelder der einen Seite die Tetanie 
an der gekreuzten Korperhalfte bestehen bleibt. Ja es wird sogar das Ent­
stehen der Tetaniekrampfe auf der Gegenseite gefordert (Lanz, Biedl). 
Spiegel hat einen Fall von latenter Tetanie mitgeteilt, bei welchem sich eine 
linksseitige Hemiplegie entwickelte und nun in der paretischen Korperhalfte 
typische tetanische Krampfe auftraten. Der Ausfall der von der rechten Groi3-
hirnrinde kommenden Hemmungen hat also den in den untergeordneten sub­
kortikalen Zentren der Gegenseite entstehenden Zustand der Ubererregbarkeit 
bis zu manifesten Krampfen gesteigert. 

Dadurch wird es wahrscheinlich gemacht, dai3 die N euro ne verschie­
dener Ordnung bei den einzelnen Fallen in verschiedener Intensităt 
befallen sein konnen. In den leichtesten Graden der menschlichen 
Tetanie sind hauptsăchlich die Neurone erster und zweiter Ord­
nung befallen. Schon das in der Regel bilaterale Auftreten der 



Tetanie: Pathogenese. ll25 

Krămpfe, der Schmerzen und Spasmen weist auf das Riickenmark, 
bzw. auf die Medulla oblongata als Sitz der Erkrankung hin. lm 
akuten Stadium ist auch das vegetative Nervensystem immer mitbeteiligt. 
In den schwereren Făllen pflegen Erscheinungen aufzutreten, die die Mit­
beteiligung noch hi:iherer Zentren anzeigen. Zwangsbewegungen 
weisen auf das Mittelhirn, Gleichgewichtssti:irungen auf das Klein­
hirn, epileptiforme Konvulsionen auf die Beteiligung der moto­
rischen Rindenfelder und Psychosen auf den Kortex im allgemeinen 
hin. Einen ăhnlichen Gedankengang haben schon 1893 de Quervain, und 
spăter Ast verfolgt. Bei Kindern findet man tatsăchlich mit zunehmender 
Intensităt ein Aufsteigen nach den hi:iheren Zentren. Uberhaupt sind bei ihnen 
die hi:iheren Zentren, wie Escherich hervorhebt, viei hăufiger und stărker 
mitbeteiligt. Die Riickbildung pflegt in umgekehrter Reihenfolge einzutreten. 

Wenn wir die bisherigen Ausfiihrungen nochmals iiberblicken, so ist das 
Wesentliche bei der Tetanie eine Steigerung der Erregbarkeit, welche in allen 
Teilen des Nervenapparates auftreten kann. 

In welchen Beziehungen stehen nun die Epithelki:irperchen zur Ubererreg­
barkeit, bzw. zu den abnormen Erregungszustănden in den Ganglienzellen 1 
"Uberall da, wo Erregung ist, ist auch Hemmung vorhanden" (Meltzer). 
Die Hemmungsvorgănge sind nach v. Bechterew als eine unerlăBliche Schutz­
vorrichtung des Zentralnervensystems aufzufassen. Der normale Erregungs­
zustand im Nervensystem wird durch die feinste Regulation von Fi:irderung 
und Hemmung gewăhrleistet. Falta und Rudinger haben daher die Ver­
mutung ausgesprochen, daB von den Epithelki:irperchen aus Hemmungen nach 
dem Nervensystem ausgehen und daB die Verminderung bzw. der vollstăndige 
Ausfall dieser Hemmungen zu der spezifischen tetanischen Ubererregbarkeit 
in demselben fiihre. Es schien nicht ausgeschlossen, diese Hypothese mit der 
von Mac Callum und Voegtlin entwickelten in Verbindung zu bringen. 
Diese Autoren ha ben angenommen, daB die Epithelki:irperchen durch ein Hormon 
den Kalkstoffwechsel im Zentralnervensystem irgendwie beeinflussen. Falta 
und Kahn haben daher das Epithelki:irperchenhormon als ein assimilatorisches 
Hormon aufgefaBt, durch dessen Wegfall Kalkverlust in der Nervensubstanz 
und damit ein erhi:ihter Erregungszustand eintrete. 

Bevor wir uns mit dieser Frage beschăftigen, miissen wir uns zuerst die Frage 
vorlegen, ob die Epithelkorperchen tatsăchlich ein Hormon produ­
zieren bzw. ob die nach Ektomie der Epithelki:irperchen auftreten­
den Erscheinungen tatsăchlich auf den Ausfall dieses Hormons 
zuriickzufiihren sind. So wahrscheinlich diese Annahme auch war, so 
ist sie doch erst durch die neuesten Untersuchungen von J. B. Collip gesichert 
worden. Collip gelang es, aus Rinderepithelkorperchen ein wirksames Extrakt 
zu erzeugen, das bei peroraler, subkutaner oder intravenoser Zufuhr das Auf­
treten der tetanischen Erscheinungen nach Epithelkorperchenektomie ver­
hindert, bzw. die bereits vorhandenen Erscheinungen beseitigt. Das Extrakt 
ist hitzebestăndig, das wirksame Prinzip ist in Ăther unloslich, in Alkohol bis 
zu einer Konzentration desselben von 90% lOslich. Genau wie die Insulin­
behandlung bei pankreasektomierten Tieren muB auch die Parathyreoidin­
behandlung epithelkorperchenektomierter Tiere bestăndig durchgefiihrt werden. 
Beim Aussetzen der Behandlung treten die tetanischen Erscheinungen sofort 
wieder auf. 

Man kann sich dieses Eingreifen des Epithelki:irperchenhormons auf ver­
schiedene W eise vorstellen. Die bisher vorliegenden Ansichten kann man haupt­
săchlich fiir zwei Mi:iglichkeiten ins Auge fassen. Nach der einen Ansicht soll das 
Hormon der Epithelki:irperchen im Korper entstehende Gifte unschădlich machen, 
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die sonst das Zentralnervensystem vergiften, nach der anderen Ansicht wăren 
es physikalisch-chemische Storungen, die nach Ausfall des Epithelkorperchen­
hormons im Blute und in der Nervensubstanz auftreten. 

Die Entgiftungstheorie ist die ăltere. Urspriinglich hat man die Schild­
driise als das giftbereitende Organ aufgefaBt (Vassale und Generali), spăter 
wurde von Pineles, Pfeiffer und Meyer, Ceni und Besta, Berkeley und 
Beebe, von Wiener und vielen anderen ein spezifisches Gift angenommen. 
Diese Anschauung fiihrte auch zu dem Versuch, Immunsera zu erzeugen, 
doch sind die Ergebnisse aller dieser Versuche bisher nicht iiberzeugend gewesen. 
Von anderer Seite wurde die Entstehung der durch das Epithelkorperchen­
hormon zu entgiftenden Gifte besonders in den Darm verlegt. V on diesen 
Autoren wird in den bei der Darmfăulnis entstehenden proteogenen Aminen 
(nach Resch Paroxyăthylphenylamin) das Tetaniegift gesehen. Unter diese 
Autoren gehoren die Vertreter der Guanidintheorie. 

Koch fand zuerst im Harn parathyreopriver Runde Methylguanidin. N o el 
Paton und seine Mitarbeiter wiesen sowohl im Blute wie im Kot eine 
wesentliche Steigerung des Guanidins und Methylguanidins nach. Auch Burns 
und Sharpe fanden bei parathyreopriver Tetanie Anstieg des Guanidins im 
Blut und im Harn. Die N o el Pa tongruppe nimmt an, daB die Epithelkorperchen 
eine entgiftende Funktion ha ben, indem sie das Guanidin in Kreatin umwandeln. 
P. S. Henderson nimmt an, daB bei parathyreopriven Hunden entweder eine 
vermehrte AusschiHtung von Guanidin aus den Muskeln stattfinde, oder daB 
die Muskeln die Făhigkeit verloren haben, das irgendwo gebildete Guanidin 
aufzunehmen. Denn er findet eine Abnahme des gesamten und des freien Guani­
dins und einen Anstieg des Kreatins im Muskel. Auch A. Palladin und L. Gri­
liches finden den Kreatingehalt des Muskels sowohl bei Guanidinvergiftung, 
wie bei der parathyreopriven Tetanie vermehrt, dabei findet eine vermehrte 
Ausscheidung von Kreatin im Harn statt, wăhrend die Kreatininausscheidung 
sich nicht wesentlich ăndert. W enn den guanidinvergifteten Kaninchen Kalzium 
verabreicht wird, so wird der Kreatingehalt des Muskels und des Harnes normal, 
sobald die Krămpfe verschwunden sind. Bekanntlich erzeugt das Guanidin bei 
Tieren Krămpfe, welche denen bei Tetanie sehr ăhnlich sind. C. K. Watanabe 
(Laboratorium von U nder hill) findet bei Guanidinvergiftung den Phosphpr­
gehalt des Serums erhoht, den des Ca vermindert, also, wie wir spăter sehen 
werden, eine Ubereinstimmung mit den Verănderungen des Tetanieserums. 
Auch P. Gyorgy und H. Vollmer finden bei guanidinvergifteten Tieren Er­
hohung des Serumphosphors und Erniedrigung der Serumkalksalze. Bayer 
fand eine Erniedrigung der Ca-Ionen. Ferner erzeugt das Guanidin Hypoglyk­
ămie. Eine solche soll nach den Untersuchungen von Underhill auch nach 
Epithelkorperchenektomie auftreten, was allerdings von anderer Seite bestritten 
wird (Salvesen u. a.). Auch E. Frank, R. Stern und N. N othmann weisen 
auf die groBe Ăhnlichkeit der Guanidinvergiftung mit der parathyreopriven 
Tetanie hin. Bei Verwendung des viel giftigeren Dimethylguanidins finden sie 
bei Katzen alle Symptome der Spasmophilie: maximale galvanische Ubererreg­
barkeit, Laryngospasmus, eklamptische Anfălle und Karpalspasmen. Mit beson­
derem Nachdruck hatsich Biedl im Hinblickauf die Untersuchungen vonPaton 
und Findley und auf friihere Untersuchungen von A. Fuchs fiir die Guanidin­
theorie eingesetzt. A. Fuchs hatte im Laboratorium Biedls nach Guanidin­
vergiftung bei Tieren epileptiforme Anfălle beobachtet. A. Biedl verweist 
auf seine friihere Behauptung, daB die proteinogenen Amine in vermehrter 
Menge im Harn und Kot der Tetanietiere vorkommen und hălt jetzt das Guani­
din fiir das gesuchte Tetaniegift. Alle Verănderungen im Săure-Basengleich­
gewicht (Alkalose), von denen spăter noch die Rede sein soll, wie alle anderen 
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Symptome der Tetanie und insbesondere die Muskelkrampfe seien Folgen der 
Guanidinvergiftung. 

Gegen die Guanidintheorie sind gewichtige Einwande erhoben worden. 
Ich erwahne nur, daB Greenwald den Guanidinstickstoff im Harn bei para­
thyreopriven Hunden nicht vermehrt fand. Ferner fand Kl. Gollwitzer­
Meier die Alkalose erst nach Abklingen der tetanoiden Erscheinungen. Ferner 
haben G. Bayer und Otto Form bei der chronischen Guanidinvergiftung der 
Ratten kein einziges der charakteristischen Symptome der chronischen Tetanie 
finden konnen. Besonders vermiBten sie die bei jungen Tieren so charakteri­
stische Kataraktbildung und die Veranderung der Nagezahne. Es fand sich auch 
keine VergroBerung der Epithelkorperchen, die angenommen werden miiBte, wenn 
die Epithelkorperchen an der Entgiftung des Guanidins im Korper beteiligt 
sind. Auch H. A. Salvesen hat sich gegen die Guanidintheorie ausgesprochen, 
da er Veranderungen des Kalzium- und Phosphorgehaltes im Blute guanidin­
vergifteter Tiere vermiBte. Endlich weist Spiegel darauf hin, daB die fiir 
die Guanidinvergiftung typische Meningoenzephalomyelitis (degenerative Ver­
anderungen des Parenchyms, proliferative Veranderungen des Gliagewebes und 
mononukleare Infiltration (Rosenthal, Pollak und Kirschbaum) bei der 
Tetanie fehlen. Diese Einwande erkennen also zum Teil die beobachteten Ver­
anderungen im Guanidinstoffwechsel ektomierter Tiere an, sie wenden sich nur 
dagegen, daB sie fiir das Zustandekommen der tetanischen Erscheinungen von 
wesentlicher Bedeutung sind. 

Fiir die Entgiftungstheorie schien auch die Beobachtung zu sprechen, daB 
Fleischnahrung die parathyreoprive Tetanie ungiinstig beeinfluBt. Ich werde 
auf diesen Punkt spater zuriickkommen. 

Unter den Veranderungen, die sich im Mineralstoffwechsel ektomierter 
Tiere nachweisen lassen, stehen die Storungen des Kalziumstoffwechsel 
an erster Stelle. 

Nach den Untersuchungen zahlreicher Autoren sinkt nach der Epithel­
korperchenexstirpation der Kalkgehalt des Serums von 9,2-11,3, 
also durchschnittlich 10,5 mgOfo auf niedrigere Werte ab. Wird der Wert von 
7 mg 0j0 erreicht oder unterschritten, so kommt es regelmaBig zum tetanischen 
Anfall (Mac Callum und Voegtlin). Von neueren Untersuchungen erwahne 
ich nur die von E. W. H. Cruickshank (1923), (Herabsetzung des Ca-Gehaltes 
von Korperchen und Plasma) A. B. Hastings und A. H. Murray jr. (1921}, 
H. Leicher (1922), Salvesen (1923, 1924), W. Boothby (1924), Woringar 
(1923). Bekanntlich findet sich der Kalk im Blute in dreierlei Formen: als 
nicht dissoziierte Kalksalze, als freies Ca-Ion und als kolloidale Ca-EiweiBver­
bindung. Schon N eurath fand mittels der Writeschen Methode den sogenannten 
aktiven Kalk im Blute tetanischer Kinder vermindert. P. Trendelenburg 
und W. Gobel wiesen neuerdings nach, daB nicht nur der Gesamtkalk, 
sondern auch die Ca-Ionen im Blute parathyreopriver Tiere vermindert sind. 

Auch die Wirkung des Tetanieserums auf das herausgeschnittene Frosch­
herz ist dieselbe wie bei Kalziumentzug. 

Alle diese Untersuchungen haben erst durch die Befunde Collips voile 
Bedeutung erlangt; denn Collip konnte zeigen, daB durch die Einverleibung 
seines wirksamen Epithelkorperchenextraktes bei ektomierten Hunden der 
erniedrigte Kalziumspiegel nach einer Latenzperiode von einigen Stunden 
wieder zur Norm zuriickkehrt und daB damit alle tetanischen Erscheinungttn 
verschwinden. Uberdosierung bei ektomierten Hunden bzw. Einverleibung 
von Epithelkorperchenextrakt bei normalen Hunden fiihrt zur Hyperkalzamie 
und zu eigenartigen Erscheinungen: V erlust des Appetits, Dosigkeit, Koma, 
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allgemeine Atonie, Ansteigen der Viskosităt und der Gerinnungsfăhigkeit des 
Blutes, Ansteigen des Reststickstoffes, Sinken des Cl-Gehaltes. 

Die Kalkausscheidung durch Harn und Kot wurde zuerst durch Mac 
Callum und Voegtlin bei parathyreopriven Tieren untersucht und vermehrt 
gefunden. Dasselbe beobachtete auch Cattaneo. Untersuchungen iiber die 
Kalkbilanz bei tetaniekranken Kindern ergaben hăufig vermehrte Kalkaus­
scheidung (L. V. Iddo und Sarle u. a.). In neuester Zeit ist besonders durch 
H. A. Sal vesen wieder auf den Befund einer vermehrten Kalkausscheidung bei 
parathyreopriven Hunden Gewicht gelegt worden. Das Sinken des Ca-Spiegels 
im Blute ist nach Salvesen die Folge der vermehrten Kalkausscheidung. 

Mit dem Absinken des Ca-Spiegels im Blute geht nach Angabe vieler Autoren 
eine Abnahme des Kalkgehaltes der Nervensubstanz einher. Quest 
hat zuerst darauf hingewiesen, daB das Gehirn von an Tetanie verstorbenen 
Kindern sehr kalkarm ist. Nach Aschenheim ist nicht so sehr die Kalkarmut 
als das verănderte Verhăltnis von Alkalien zu Erdalkalien charakteristisch. 
Allerdings haben M. Cohn, Leopold und v. ReuB diese Befunde nicht be­
stătigt, auch hat Grosser eingewendet, daB diese relative Kalkverminderung 
nicht in einer Verarmung an Kalk, sondern darin ihren Grund haben konnte, 
daB bei den an Tetanie verstorbenen Kindern hăufig Hirnodem besteht. Die 
Untersuchungen von Quest erhalten jedenfalls dadurch eine Stiitze, daB Mac 
Callum und Voegtlin und spăter Cook auch bei parathyreopriven Tieren 
den Kalkgehalt des Gehirnes vermindert gefunden haben. 

Experimentelle Untersuchungen zeigen ferner, daB die Funktion der Epithel­
korperchen die Knochenbildung beeinfluBt. Morei und Canal fanden die 
Heilung der Frakturen bei epithelkorperchenektomierten Tieren verzogert 
und die Kallusbildung verlangsamt. Erdheim zeigte, daB ein solcher Kallus 
auffallend Ca-arm ist. Leopold und v. ReuB fanden das Skelett jugendlicher 
parathyreopriver Ratten kalkărmer als das der Kontrolltiere. Auf einen Kalk­
verlust bei Epithelkorpercheninsuffizienz deuten auch die Anga ben von S c h ii li e r 
hin, daB die Knochen bei der chronischen Tetanie im Rontgenbild eine eigen­
tiimliche Rarefizierung der Bălkchen und hochgradige Atrophie zeigen, eine 
Beobachtung, die wir in fast allen daraufhin untersuchten Făllen bestătigen 
konnten. Wir fanden dies allerdings auch in einigen Făllen, die nie Tetanie 
gehabt hatten. 

Wăhrend sich demnach bei Epithelkorpercheninsuffizienz eine Kalkarmut 
des Knochensystems entwickelt, findet man andererseits bei Zustănden, bei 
denen anscheinend vermehrte Anforderungen an die Kalkassimilation gestellt 
werden (Rachitis, Osteomalazie usw.), die Epithelkorperchen sehr oft hyper­
trophiert. 

Auf die giinstige Wirkung der Kalktherapie bei allen Formen der Tetanie 
werde ich spăter noch ausfiihrlich eingehen. Hier sei nur erwăhnt, daB groBe 
Dosen von CaCI2, aber auch von Kalziumlaktat und Kalziumazetat die Erreg­
barkeit deutlich herabsetzen, wobei der Ca-Spiegel im Blute wieder ansteigt. 
(Hingegen wirkt Kalziumphosphat erregbarkeitssteigernd.) Man kann sogar 
mit Sicherheit annehmen, daB bei Verlust eines groBen Teiles des Epithel­
korperchenmaterials Menschen wie Tiere durch groBe Dosen von Ca iiber die 
gefăhrliche Zeit hinweggebracht werden konnen, bis die restierenden (evtl. 
akzessorischen) Epithelkorperchen Zeit zur Hypertrophie gefunden haben. 

Die Bedeutung der Kalktherapie geht iiberdies auch aus den Beobachtungen 
iiper die Beeinflussung der tetanischen Erscheinungen durch die Fleisch- bzw. 
Milchkost hervor. Aus der groBen Zahl einschlăgiger Versuche erwăhne ich 
nur die von L. R. Dragstedt und die von Luckhardt. Dragstedt gelang 
es bei einem groBen Prozentsatz seiner Versuchstiere das Auftreten der Krămpfe 
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durch Monate zu verhindern, wenn sie ausschlieBlich mit Milchzucker, Milch 
und WeiBbrot gefiittert wurden, wăhrend bei Fiitterung mit Fleisch die Tiere 
unter den typischen Krămpfen eingingen. Dragstedt nahm an, daB durch 
die Umstimmung in der Bakterienflora des Darmes das Auftreten einer bak­
teriellen Proteolyse und dadurch die Entstehung toxischer Proteinderivate 
verhindert wiirde. Auch Luckhardt und seine Mitarbeiter glaubten, daB das 
Ausbleiben der todlichen Krămpfe bei ihren Versuchstieren auf der Zuriick­
drăngung der Flora eiweiBspaltender Bakterien beruhe. Die giinstige Wirkung 
groBer Dosen von Ca beruht nach ihrer Ansicht vielleicht darauf, daB die nach 
Entfernung der Epithelkorperchen auftretende groBere Durchlăssigkeit des 
Darmes fiir die gebildeten Toxine durch Ca wieder riickgăngig gemacht wiirde. 
Marine hatte iiberdies schon 1914 darauf hingewiesen, daB Milchkost den 
Krankheitsverlauf bei parathyreopriven Hunden mildere, Fleischkost ihn un­
giinstiger gestalte. Alle diese Versuche lassen sich aber fiir die Entgiftungs­
theorie nicht verwenden, denn es ist sehr wahrscheinlich, daB die giinstige Wir­
kung der Milchdiăt auf ihrem hohen Gehalt an Ca beruht. H. A. Salvesen 
hat gezeigt, daB die Milchdiăt ihre giinstige Wirkung verliert, wenn der Kalk 
der Milch durch Natriumoxalat vorher groBtenteils ausgefăllt worden war. 
Es kommt also bei allen diesen Versuchen immer wieder auf die Kalkbehand­
lung heraus, die, wie wir oben gesehen haben, auch eine andere Deutung zu­
lăBt. DaB man bei Fleischdiăt groBere Mengen von Ca notwendig hat, um die 
Krămpfe zu verhindern, konnte auch in dem hohen K-Gehalt des Fleisches 
seinen Grund haben (siehe spăter). 

Es liegt also schon ein enormes Tatsachenmaterial vor, welches die 
hohe Bedeutung des Epithelkorperchenhormons fiir die Regulation 
des C a-Stoffwechsels im tierischen Organismus erweist. Wir konnen 
diese Tatsachen nochmals kurz dahin zusammenfassen, daB ohne Epithel­
korperchenhormon der Ca-Spiegel im Blute und damit auch die Ca-Ionen ab­
sinken und daB bei einem UberschuB von Epithelkorperchenhormon der Ca­
Spiegel und wahrscheinlich auch die Ca-Ionen im Blute ansteigen. Es ist sehr 
wahrscheinlich, daB dadurch auch der Ca-Gehalt der Gewebe und die Kalk­
apposition im Knochen in entsprechender Weise verăndert wird. Da wir nun 
wissen, daB durch Kalkzufuhr beim normalen Organismus der Ca-Spiegel nur 
schwer zum Ansteigen zu bringen ist, sondern daB der Kalk zum groBten Teil 
wieder in den Darm ausgeschieden wird, ferner daB wir auch bei der Tetanie 
bei peroraler Zufuhr von Kalk nur durch Massenwirkung den Ca-Spiegel des 
Blutes erhohen konnen und daB in kurzer Zeit der friihere Ca- Spiegel sich wieder 
herstellt, so ist es wahrscheinlich, daB das Epithelkorperchenhormon die 
Făhigkeit hat, den Kalk im Blute sozusagen zu halten Da von 
dem Ca-Spiegel des Blutes der Kalkgehalt der Gewebe abhăngig 
ist, so konnen wir daher mit einem gewissen Recht behaupten, 
daB die Assimilation des Kalkes durch das Epithelkorperchen­
hormon reguliert wird. 

In welcher Weise kann man sich nun die Beziehung zwischen 
dieser Storung der Kalkassimilation und den tetanischen Sym­
ptomenkomplex vorstellen1 Im Vordergrund desselben steht die Er­
regbarkeitssteigerung des Nervensystems, die in ihrer Art fiir die Tetanie 
spezifisch ist. Eine einseitige Herabsetzung des Kalkgehaltes des Blutes und 
der Gewebe muB zu einer Verschiebung im Kationenverhăltnis fiihren. Die 
bisherigen Untersuchungen des Blutes haben tatsăchlich gezeigt, daB der K­
Gehalt normal bleibt (E. G. GroB und Fr. P. Underhill). Nun hat schon 
J acq ues Loe b gezeigt, daB die normale Erregbarkeit der Zellen nur in 
einer physiologisch ăquilibrierten Losung, d. h. einer Losung, in welcher die 
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Kationen in demselben Verhaltnis zu einander stehen wie im Blute, erhalten 
bleibt, daB aber eine Vermehrung der Alkalien im Verhaltnis zu den Erd­
alkalien eine Herabsetzung der Erregbarkeit herbeifiihrt. R. Hiiber hat 
daher die Vermutung ausgesprochen, daB auch die Nervenerregbarkeit an 
den Quellungszustand bestimmter Erregungskolloide gebunden ist und daB 
dieser durch eine Verschiebung der Ionen modifiziert wird. Tatsachlich haben 
nun sehr zahlreiche Untersuchungen ergeben, daB sowohl bei normalen wie 
bei tetaniekranken Individuen der Erregungszustand der Nervensubstanz 
durch die Applikation von Salzen in entsprechender Weise verandert wird. 
Sabbatani hatte zuerst gefunden, daB die Applikation von Ca-Salzen auf 
die Hirnoberflache die Erregbarkeit herabsetzt, von Natronsalzen sie steigert, 
Loeb, daB Ca-fallende Mittel die Erregbarkeit der Nerven erhiihen. Ferner 
hat Mac Callum gezeigt, daB eine mit Natriumoxalat durchspiilte, also an Ca 
verarmte Extremitat galvanisch iibererregbar wird. Damit stimmen die Unter­
suchungen von R. Neurath iiberein, daB Injektion von Natriumoxalat zu 
Ca-Verarmung des Blutes und Steigerung der galvanischen Errgbarkeit fiihrt. 
Nach den Untersuchungen von R. Chiari und A. Friihlich gilt dies auch fiir 
die vegetativen Nerven. M. Nothmann undA. Wagner fanden, daB Einver­
leibung von K- und Na-Salzen bei normalen Individuen direkt tetanische Sym­
ptome hervorruft und zwar sind die K-Salze wirksamer als die Na-Salze. Auch die 
Reaktion der Liisung spielt dabei eine gewisse Rolle. So hat sich z. B. gezeigt, 
daB von den K-Salzen das alkalische K 2HP04 starker wirkt als das sauere 
KH2P04 • Aber auch das neutrale KCl war wirksam, wahrend von denNa-Salzen in 
dieser Versuchsanordnung nur das alkalische Na2P04 und das alkalische NaHC03 

und endlich das Natriumazetat, welches im Kiirper zu Natrium bicarbonicum 
verbrannt wird, tetanigen wirkte, wahrend das saure NaH2P04 und das neutrale 
NaCI unwirksam waren. Das saure NH4H2P04 wirkte in Ubereinstimmung mit 
den Untersuchungen von AdlersbergundPorges sogar erregbarkeitshemmend. 

Analog liegen die Verhaltnisse bei schon bestehender Ubererregbarkeit. 
J. Rosenstern gab zuerst an, daB Kochsalzdarreichung bei Sauglingen anodi­
sche Ubererregbarkeit, ja Laryngospasmus hervorrufen kiinne, wahrend Ca­
und Mg-Salze hemmend wirken. W. J ohannsen findet bei Spasmophilen nach 
Zufuhr vonNaHC03 manifeste spasmophile Symptome auftreten. Nach Wilson, 
Stearns und Thurlow steigern die Alkalien die tetanischen Erscheinungen. 
Besonders stark wirken die Kaliumsalze erregbarkeitssteigernd (J eppson, 
Lust, Mac Callum u. a.). Nach C. Binger erzeugt neutrales Natriumphosphat 
bei Hunden, intravenos injiziert, tetanische Erscheinungen, in geringerem 
Grade auch das NazHP04• Die tetanigene Wirkung der Phosphatgemische hat 
ihre Grenze bei PH=6, Liisungen mit niedrigerem PH erzeugen keine Tetanie. 
Nach Adlersberg und O. Porges wirkt hingegen saures Ammoniumphosphat 
ausgesprochen giinstig. Gyiirgy und Freudenberg haben ferner gezeigt, 
daB Salmiak die Erscheinungen bei Tetanie giinstig beeinflu.Bt, worauf ich spater 
bei Besprechung der Therapie noc4_ zuriickkommen werde. 

Wir kiinnen also die bisherigen Un tersuch ungen da hin zusa mmen­
fassen, daB eine Kationenverschiebung zugunsten der Alkalien 
und insbesondere des K erregbarkeitssteigernd wirkt und daB 
diese Wirkung um so starker ist, je starker alkalisch die verwen­
deten Salze sind. Diese letztere Beobachtung hat zu der Theorie gefiihrt, 
daB nicht die Kationenverschiebung, sondern die Alkalose das ausliisende 
Moment bei den tetanischen Erscheinungen sei. Rona und Takahashi hatten 
schon 1913 die Anschauung entwickelt, daB die Menge des ionisierten Ca von 

der Reaktion abhangig ist. Sie haben die Gleichung Ca = H~03 aufgestellt. 
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Da sich bei der Tetanie gleichzeitig mit dem Absinken des Ca-Spiegels im Blut 
fast regelmăBig eine Erhăhung des Gesamtphosphors (G. Howlandund B. Kra­
mer, A. B. Hastings und H. A. Murray jun., GroB und Underhill, Fr. S. 
Hammet, P. Gyorgy, Elias und Spiegel, Elias und WeiB) - nach Elias 
und W eiB handelt sich es um eine Erhohung des anorganischen Phosphors -
findet 1), so haben Freudenberg und Gyorgy die Gleichung folgendermaBen 

H 
modifiziert: Ca= K C0

3
• HP0

4
• Eine Erhăhung des Nenners ist daher gleich-

bedeutend mit einer Verminderung der Ca-Ionisation. Nun haben D. W. Wilson, 
Th. Stearns und M. de G. Thurlow bei ektomierten Hunden im Stadium 
der latenten Tetanie eine Alkalosis des Blutes, mit Einsetzen der Krămpfe (durch 
die dabei entstehenden Săureprodukte), eine Azidose gefunden. Dem gegeniiber 
fand Togawa im akuten Stadium zwar eine Azidose, sonst aher nur einen 
leichten Grad von Alkalose. Auch Elias und Kornfeld, Hastings, Murray, 
P. Drucker und F. Fa ber u. a. fanden das PH unverăndert, ebenso Ylppo 
in der Lumbalfliissigkeit tetaniekranker Kinder. Auch die von Cruickshank 
u. a. gefundene Herabsetzung der Alkaliereserve konnte von anderen nicht be· 
stătigt werden. 

Die Theorie von der Verănderung des Săure-Basengleichgewichtes bei der 
Tetanie schien in jiingster Zeit eine bedeutende Stiitze durch die Entdeckung 
der Uberventilationstetanie zu erfahren. In Bestătigung friiherer Angaben von 
Vernonhaben Grantund Goldmann,CollipundBackus, Frank, Freuden­
berg und Gyorgy, Porges und Adlersberg und Tezner gezeigt, daB bei 
forcierter Atmung Symptome der Tetanie (FuBklonus, C h v os te k, T rousseau, 
E r b) auftreten, ja es kann sogar zu tonischen Krămpfen kommen. Da bei wird 
der Harn weniger sauer, die Ammoniakausscheidung sinkt ab, im Blut findet 
sich eine Abnahme der Kohlensăurespannung und ein nachweisbares Absinken 
der H +. Auch bei Făllen mit latenter Tetanie kann durch Uberventilation 
ein akuter Anfall ausgelost werden. Freudenberg und Gyorgy und Gyorgy 
und Vollmer haben dann die Annahme, daB eine Alkalosis zu tetanischen 
Erscheinungen fiihre, auch auf die menschliche Tetanie iibertragen. Die Alka­
lose gehe mit Phosphatstauung einher. Dies bewirke Verminderung des ioni­
sierten Kalkes im Blute, dadurch kăme es zur Abspaltung von Ca aus den Ge­
webskolloiden der Nervensubstanzen und dadurch zu Ubererregbarkeit. Freu­
denberg und Gyorgy wiesen auch darauf hin, daB die perorale Zufuhr von 
CaCl2 eine Azidose erzeuge. Die CaCl2 Therapie sei daher nicht eine Kalk-, sondern 
eine Săuretherapie, also eine Therapie gegen die bestehende Alkalosis. 

Eine weitere Stiitze fur diese Annahme schienen die Untersuchungen iiber 
die experimentelle Magentetanie zu ergeben. Mac Callum, spăter Mac Cann, 
Hastings und Murray zeigten, daB bei Anlegung einer Pylorusfistel, die den 
sauren Magensaft nach auBen ableitet und dadurch die Absonderung des alkali­
schen Darmsaftes nicht zustande kommen lăBt, eine Vermehrung des Kohlen­
săurebindungsvermogens und eine Verringerung des H+ und damit eine Uber­
erregbarkeit der Nerven eintrete. Nach Kl. Gollwitzer-Meier gehen aller­
dings Alkalose und das Auftreten tetanischer Erscheinungen nicht parallel. 

Die Annahme, daB bei der Uberventilation die entstehende Alkalosis die 
alleinige Ursache der tetanischen Erscheinungen sei, ist ferner durch die Unter­
suchungen von O. Tezner in Frage gestellt worden, denn O. Tezner konnte in 
einem Selbversuch zeigen, daB bei intravenoser Zufuhr von Bikarbonat-

1) Zum Unterschiede von der Tetanie ist bei der Rachitis Ca normal oder fast normal 
und P erniedrigt (Howland und Kramer, Mc. Collum, 'E. V. Shipley und Park, Fr . 
. S. Hammet). 
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losung eine Alkalosis hervorgerufen werden konne, die ebenso hoch ist wie 
die bei der Atmungstetanie gemessene, ohne daB es zu Tetanie kommt. Auch 
bei der experimentellen Magentetanie falit es nach O. Tezner auf, daB nicht 
nur Saurezufuhr, sondern auch Infusion von Kochsalzlosung, letztere sogarnoch 
besser, die tetanischen Erscheinungen beseitige. Noch mehr Griinde lieBen 
sich aher dagegen einwenden, die Erfahrungen bei der Atmungs- bzw. bei der 
experimentellen Magentetanie ohne weiteres auf die parathyreoprive oder auf 
die anderen verschiedenen Formen der Tetanie zu iibertragen. Denn bei diesen 
wirke Ca lacticum, welches doch nicht azidotisch wirkt, ebenso giinstig wie 
CaCI2• Endlich zeigte O. Tezner, daB bei der Kindertetanie bei ein und dem­
selben Kranken Ca lacticum ebenso giinstig wie Salmiak wirken konne. Auch 
Kl. Gollwitzer-Meier und C. Meyer betonen, daB zwar der Alkalose bei 
den tetanischen Erscheinungen durch Oberventilation eine gewisse Rolle zukomme, 
daB aher die Erscheinungen im Blute sich so mannigfaltig gestalten, daB ein ab­
schlieBendes Urteil noch nicht moglich sei. 

Wenn wir nun nach Schilderung des vorliegenden Tatsachenmateriales 
auf die eingangs gestellte Frage zuriickkommen, ob sich alle Tetanieformen 
auf eine einheitliche Stoffwechselstorung zuriickfiihren lassen, so ist diese Frage 
heute wohl noch nicht mit Sicherheit zu bejahen, sie ist aher auch nicht zu 
verneinen. DaB die PH im Blute bei Tetanie konstant bleibt, haben wir bereits 
erwă.hnt. Eine Ănderung derselben scheint aher gar nicht notig zu sein. 
SchlieBlich handelt es sich bei den geschilderten Zustii.nden und Eingriffen 
immer um dasselbe, namlich um die Steigerung der Ionisierung bzw. 
um die Entionisierung des Blutkalkes. 

Da.B dabei der Organismus die Reaktion des Blutes sorgfii.ltig zu erhalten ver­
sucht, indem er z. B. bei Să.urezufuhr mit einer Mehrausscheidung von primă.ren 
Phosphaten reagiert usw., ă.ndert an der Beeinflussung der Nervenerregbarkeit 
durch die Zu- bzw. Abnahme der Kalkionisation nichts. Wenn wir annehmen. 
wozu wir durch das vorliegende Tatsachenmaterial zu der Annahme berechtigt 
erscheinen, daB die Ionisation des Blutkalkes unter der Kontrolle 
der Epithelkorperchen steht, so kann eine Epithelkorperchen­
insuffizienz entweder primăr durch krankhaft verminderte Para­
thyreoidinproduk.tion oder sekundăr durch iibermaBig gesteigerte 
Anforderungen (Dberventilation, Erbrechen saurer Massen usw.} 
zustande kommen. In beiden Fallen tritt die tetanische Uber­
erregbarkeit ein. Es ist bemerkenswert, daB eine solche Insuffizienz gegen­
iiber gesteigerten Anforderungen nicht nur die typischen tetanischen Erschei­
nungen, . sondern bei bestehender Krampfbereitschaft gleichzeitig auch anders­
artige Krampfe auszulosen vermag (Auslosung epileptischer Krampfe bei 
Epileptikern durch Oberventilation, Forster), wodurch das haufige Zusammen­
treffen von Tetanie und Epilepsie dem Verstandnisse naher geriickt wird. 

Zum SchluB sei endlich noch die Frage erortert, ob nach Ausfall der 
Epithelkorperchen sich unter allen Umstanden das Bild der Tetanie 
entwickelt. Das Auftreten von Tetanie nach Epithelkorperchenektomie ist bei 
allen bisher untersuchten Tierarten beobachtet worden. Es fragt sich daher 
nur, ob der vollstandige Verlust der Epithelkorperchen in jedem einzelnen 
Falle zur Tetanie fiihrt und ob nicht eventuell durch irgendwelche MaBnahmen 
das Auftreten der Tetanie verhindert werden kann. Schon Ha berfeld und 
Schilder gaben an, daB Kaninchen, denen sie zuerst die vier Epithel­
korperchen und spater die Thymusdriise mit den akzessorischen Eithelkorper. 
chen exstirpierten, am Leben blieben. Liickenlose Serienschnitte ergaben das 
Fehlen jeglichen Epithelkorperchengewebes. Wiener behauptete sogar, daB 
von 45 Tieren mit totaler Ektomie 20% keine Erscheinungen von Tetanie 
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zeigten. In den zahlreichen eigenen Versuchen an Hunden, Kaninchen und 
Katzen habe ich niemals ein Uberleben der Tiere gesehen. Auch Biedl, 
Ha gen bach u. a. vertreten die Ansicht von der unbedingt lebenswichtigen 
Funktion der Epithelkorperchen. Ferner wird, wie ich eben erwăhnte, von 
mancher Seite behauptet, daB durch eine bestimmte Diăt das Auftreten der 
tetanischen Krămpfe verhindert werden und daB auf diese Weise total ekto­
mierte Tiere am Leben erhalten werden konnen. L. R. Dragstedt konnte 
durch eine Diăt, die aus Milch, WeiBbrot und Milchzucker bestand, fast 90°/0 

seiner Versuchstiere am Le ben erhalten, wăhrend sonst hochstens 3% am Le ben 
blieben. Es waren darunter mănnliche und weibliche Tiere, wofern letztere 
nicht trăchtig waren. Aher auch die trăc:ţl.tigen oder laktierenden Tiere konnten 
am Leben erhalten werden, wenn sie auBer durch die eben angegebene Diăt 
auch mit groBen Dosen von Ca behandelt wurden. Auch Luckhardt und 
seine Mitarbeiter geben an, daB sie totalektomierte Tiere bei Verfiitterung 
groBer Dosen von Ca am Leben erhalten konnten. Tiere im Zustand der Gra­
vidităt oder Laktation oder Brunst benotigten groBere Mengen von Ca. Auch 
Salvesen konnte bei Ernăhrung mit Milch parathyreoprive Runde jahrelang 
im Zustand latenter Tetanie halten. DaB auch die Tiere von Dragstedt und 
Luckhard t in einem Zustand latenter Tetanie waren, geht schon daraus hervor, 
daB ein Teil derselben, obwohl sie frei von Krămpfen waren, doch beiderseits 
Katarakt entwickelten. Wie ich schon friiher erwăhnte, bedeutet die von 
Dragstedt angewandte Diăt schlieBlich nichts anderes als eine Ca-Behandlung. 
V on diesem Gesichtspunkte sind vielleicht auch die vorhin erwăhnten Befunde 
von Haberfeld und Schilder verstăndlich, da es sich bei ihnen um Pflanzen­
fresser handelte und die meisten Vegetablilien reichliche Mengen von Kalk 
enthalten. Ferner weisen Marine und Sha pir o und J affe darauf hin, daB 
man bei Beriicksichtigung des Umstandes, daB sich bei den verschiedensten 
Săugetieren fast regelmăBig eine ganz unkontrollierbare Zahl von akzessorischen 
Epithelkorperchen findet, niemals ganz sicher sein konne, daB man auch alle 
Epithelkorperchen entfernt hătte, und sie glaubten daher, daB durch Ca oder 
durch Diăt oder durch beides die Tiere gewiB iiber die schlimmste Zeit hinweg­
gebracht werden konnten, bis die akzessorischen Epithelkorperchen hyper­
trophierten. Ohne Epithelkorperchen sei das Leben nicht moglich. Bei Ab­
wesenheit von jeglichem Epithelkorperchengewebe konnten auch Ca-Salze das 
Leben des Tieres nicht retten. Die Frage ist noch nicht ganz geklărt, doch 
mochte ich wenigstens soviel als gesichert annehmen, daB ohne Epithel­
korperchen ein vollkommen tetaniefreier Zustand unmoglich ist. 

Wir haben uns nun der Frage zuzuwenden, ob die einzelnen beim Menschen 
zu beobachtenden Formen von Tetanie auf Insuffizienz der Epithelkorperchen 
beruhen, bzw. inwieweit die pathologisch-anatomischen Befunde eine solche 
Annahme rechtfertigen. 

Pathologische Anatomie. Die bisher bei Tetanie erhobenen pathologisch­
anatomischen Befunde sind folg{lnde: Akute Entziindungen der Epithel­
korperchen sind bisher noch nicht gefunden worden. Von chronischen Ent­
ziindungen werden hauptsăchlich Lues und Tuberkulose angegeben. Moller 
beschreibt einen Miliartuberkel in einem Epithelkorperchen bei allgemeiner 
Miliartuberkulose. Ferner wurden beschrieben: amyloide Entartung der kleinen 
GefăBe in den Epithelkorperchen (G. Thompson), ferner Hypoplasie, besonders 
nach Blutungen durch das Geburtstrauma (Ha berfeld), evtl. mit deutlichen 
Residuen der Blutung, ferner frische Blutungen in die Epithelkorperchen durch 
Stauung (Proescher und Diller), ferner Atrophie bei groBen Strumen und 
bei Lues hereditaria. Von Tumoren sind beschrieben Zysten, die sich aus den 
Follikeln entwickelten, ferner Metastasen bei Mammakarzinom (Pepere, Erd-
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heim) und bei Bronchialkarzinom (Konigstein). Ferner Hyperplasie der 
Epithelkorperchen bei Rachitis, Osteomalazie, Pagetscher Krankheit, ferner 
Tumoren, die ausschlieBlich aus oxyphilen Zellen bestehen (Moller), endlich 
die sogenannte Parastruma, eine von Epithelkorperchengewebe ausgehende Neu­
bildung (J. Jăger). 

"Ober Verănderungen im Zentralnervensystem bei Tetanie liegen in der ălteren 
Literatur nur vereinzelte Angaben vor. So berichtet Rogovitsch liber ent­
z'iindliche Verănderungen. Neuere Untersuchungen ergaben nur degenerative 
Verănderungen der Nervenzellen (Alzheimer), speziell in den Vorderhorn­
ganglienzellen der Zervikal- und Lumbalanschwellung (Mollgaard) oder ein 
negatives, bzw. nur unspezifisches Resultat (Zappert, Toyofuku). Un-· 
aufgeklărt in seiner Bedeutung ist bisher der Befund einer prămaturen Sklerose 
der feinen und feinsten HirngefăBe, besonders im • Mark des GroBhirnes und 
im Zerebellum, welchen A. Pick in vier Făllen chronischer Tetanie erhob. 

Die verschiedenen Formen der Tetanie beim Menschen und Ătiologie. 1. Die 
parathyreoprive resp. traumatische Tetanie. Nathan WeiB (Klinik 
Billroth) hat zuerst darauf hingewiesen, daB nach Exstirpation der Schild­
dr'iise hăufig Tetanie auftritt. Besonders eingehend wurde dieser Gegen­
stand in den Publikationen von v. Eiselsberg und von Kocher behandelt. 
Eine klassische Schilderung der Tetanie nach Schilddrusenexstirpation findet 
sich in den Krankheiten der Schilddriise von v. Eiselsberg. In Wien wurde 
die Tetania "strumipriva" viel hăufiger beobachtet wie in Bern. Kocher 
sah unter 40 Făllen von Totalexzision der Schilddriise nur neunmal Tetanie, 
darunter bloB dreima) ausgesprochene Tetanie; unter 30 Făllen von partieller 
Exstirpation sechsmal akute Tetanie, unter 97 Operationen bei Basedow 
fiinfmal Tetanie; in einem Falle fiihrte die Unterbindung aHer vier Schild­
dr'iisenarterien zu perakuter Tetanie. Auch epileptiforme Tetanie wurde im 
AnschluB an partielle Exstirpation der Schilddriise· von v. Eiselsberg, von 
Kocher u. a. beobachtet. Urspriinglich wurde die Tetanie auf den akuten 
Ausfall der Schilddriise bezogen. Mit der wachsenden Erkenntnis von der 
Bedeutung der Epithelkorperchenfunktion wurden bald Stimmen laut, die die 
Schilddriisentetanie auf eine gleichzeitige Schădigung resp. Mitentfernung der 
Epithelkorperchen zuriickfiihrten. Grundlegend fiir diese Ansicht sind die 
Untersuchungen von Pineles, Biedl und Erdheim. Letzterer untersuchte 
drei Fălle, welche an typischer, mehr oder weniger akuter Tetanie nach der 
Strumektomie zugrunde gegangen waren. Bei dem ersten Fall, der einen mehr 
chronischen Verlauf gezeigt hatte, wurde die ganze Halspartie in Serienschnitte 
zerlegt; es fand sich, daB alle vier Epithelkorperchen fehlten, hingegen mitten im 
Thymusgewebe zwei kleine akzessorische Epithelkorperchen vorhanden waren. 
Bei den beiden anderen Făllen, die akuter verliefen, fand sich kein funktions­
făhiges Epithelkorperchen mehr. Erdheim wies darauf hin, daB die groBere 
Hăufigkeit der strumipriven Tetanie in Wien ihren Grund an der daselbst friiher 
geiibten Operationsmethode hatte, wăhrend die Mikuliczsche Keilresektion resp. 
die Kochersche Resektionsenukleation eher geeignet war, die Epithelkorperchen 
zu schonen. Doch darf der Genius loci wohl nicht ganz unberiicksichtigt gelassen 
werden. Nachdem man heute iiber die Bedeutung und Topographie der Epi­
thelkorperchen informiert ist, gehort die Tetanie nach Operationen an der 
Schilddriise zu den Seltenheiten. In einer aus dem Jahre 1915 stammenden 
Statistik berichtet v. Eisels berg iiber 14leichte, 5 mittelschwere und 3 todliche 
Fălle von Tetanie unter 1300 Kropfoperationen; die Statistik von Gulecke weist 
sogar 49% Mortalităt auf. Ein prăparatorisches Aufsuchen der Epithelkorper­
chen ist nicht notwendig, es geniigt nach dem Vorschlage von Pineles und 
Erdheim, die beiden Unterlappen stehen zu lassen; nur bei Struma maligna, 
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wo es darauf ankommt, die ganze Schilddriise zu entfernen, ist das Aufsuchen 
der Epithelkorperchen direkt indiziert. v. Eisels berg hat einen Fali mit­
geteilt, bei welchem wegen malignen Adenoms ein groBer Teil der Schilddriise 
entfernt wurde. Es entwickelte sich ein Myxodem. Mit dem Auftreten von 
Metastasen im Sternum ging das My:xodem zuriick. Exstirpation dieser Meta­
stasen lHeilung per secundam) fiihrte zu Wiederauftreten der myxodematosen 
Erschemungen und zur Tetanie. Erdheim deutete diesen Fali so, daB bei 
der ersten Operş,tion eines der unteren Hauptepithelkorperchen zuriickgelassen 
wurde, welches der zweiten Operation zum Opfer fiei. 

Die Ătiologie der thyreopriven Tetanie ist heute geklart. Diese Form der 
Tetanie ist auf den Verlust resp. die Schadigung der Epithelkorperchen bei 
der Operation zuriickzufiihren. 

Einen Fali von traumatischer Tetanie beim Erwachsenen teilen Proescher 
und Diller mit. Ein junger Mann bekam acht Tage nach einem schwereh 
Sturz typische Tetanie. Bei der Autopsie fanden sich in den an und fiir sich 
hypoplastischen Epithelkorperchen zahlreiche kleine und frische Blutungen. 
Auch Morawitz teilt einen Fali mit, bei dem sich nach Sturz von der Treppe 
Tetanie entwickelte. Zur traumatischen Tetanie gehoren wahrscheinlich auch 
zahlreiche Falie von Săuglingstetanie, die ich spăter bei der Kindertetanie 
besprechen werde. 

2. Tetanie bei Schilddriisenerkrankungen. Falle von Tetanie bei 
MyxOdem sind selten. Sie sind auffalienderweise hăufig mit Epilepsie kombiniert 
(Falle von Stewart, Schonborn, Falta, Curschmann). Ein sehr inter­
essanter Fali wurde vor kurzen in meiner Anstalt beobachtet. Es handelte sich 
um einen typischen Fali vom Myxodem und Fettsucht, der nie irgendwelche 
Symptome von Tetanie gezeigt hatte. AnlăBlich der Studien iiber den Salz­
stoffwechsel durch F. Hogler.wurden der Patientin groBe Mengen von Natrium 
bicarbonicum zugleich mit etwas Opium verabreicht, worauf sich ein typischer 
schwerer tetanischer Anfali einstelite, der mit dem Aussetzen der Natrium 
bicarbonicum-Zufuhr wieder spurlos verschwand. Anscheinend waren in diesem 
Fali durch den das MyxOdem bedingenden ProzeB in der Schilddriise auch 
die Epithelkorperchen in Mitleidenschaft gezogen. 

Ăhnlich sind wohl die Falie von Thyreoiditis mit Tetanie zu erklaren, die 
v. Eisels berg und Kocher beobachteten. Bei strumoser Entartung der 
Schilddriise konnen die mit der Kapsel verbundenen Epithelkorperchen gedehnt 
und so zur Atrophie gebracht werden. Erdhei m hat eine solche Beobachtung ge­
macht, vielieicht gehoren auch manche Fălie von Tetanie bei Morbus Basedowii 
hierher. SolcheFalie sind von Steinlechner, Fraisseix, Hirschl, Marine se o, 
Jakobi u. a. mitgeteilt worden. Auf die von v. Frankl-Hochwart be­
schriebene Trias Tachykardie, Tremor und Chvosteksches Symptom (II und III) 
mit Struma und Vasomotorenerregbarkeit komme ich noch bei der idiopathischen 
Tetanie zu sprechen. Dieser Zustand wurde von v. Frankl-Hochwart 
Tetanoid genannt. Uber das Auftreten einer Hyper- resp. Hypothyreose im 
AnschluB an Tetanie siehe oben. 

3. Tetanie bei Infektionskrankheiten und Intoxikationen. Eei 
den verschiedenartigsten Infektionskrankheiten wurde Tetanie beobachtet. 
Viei zitiert ist das gehaufte Auftreten von Tetanie bei Typhusepidemien (Aran 
und Rabaud). Ferner wurden bei Anginen, Influenza, akutem Gelenkrheu­
matismus, krupposer Pneumonie und vielen anderen Infektionskrankheiten 
Tetanie beobachtet. Diese Beobachtungen stammen groBtenteils aus Tetanie­
orten und fielen in die Tetaniezeit. Es ist daher sehr wahrscheinlich, daB in der 
Mehrzahl derselben die Infektionskrankheit nur das auslosende Moment darstellt, 
daB hier keine Form sui generis vorliegt, sondern daB diese Falle der spăter zu 
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besprechenden idiopathischen Tetanie zugehOren. Es ist allerdings nicht unmog­
lich, daB ein generalisierter infektioser ProzeB sich auch in den Epithelkorperchen 
lokalisiert, zur Infiltration oder wenigstens nur zur parenchymatosen Degene­
ration derselben fiihrt und so voriibergehend die Funktion derselben schădigt. 

In diese Kategorie gehoren die Befunde von Tuberkulose der Epithelkorper­
chen. Hieriiber liegen schon zahlreiche Angaben vor (Benj amin, Carnot 
et Delion, Pepere, Konigstein, Stumme, Schmorl und Eggers). 
Carnot et Delion und Pepere beobachteten typische tetanische Symptome 
bei schweren Phthisen in den letzten Tagen ante mortem. Bei Stumme fand 
sich Chvosteksches Phănomen. Die Befunde sind sicher interessant in Anbe­
tracht des friiher schon erwăhnten hăufigen Vorkommens von Chvostekschem 
Phănomen bei TuberkulOsen. 

N och weniger diirfte die Tetanie bei V ergiftungen als eine selbstăndige 

Gruppe aufzufassen sein. Die verschiedenartigsten Gifte, wie Ergotin, Phos­
phor, Kohlenoxyd, Spermin (Oppenheim}, Blei, Morphium, Chloroform usw. 
konnen zum Ausbruch einer Tetanie fiihren. Die Annahme, daB die Vergiftung 
nur das auslosende Moment darstellt, wird durch die Untersuchungen von 
Rudinger in hohem Grade gestiitzt. Rudinger stellte zuerst fest, daB die 
perorale Einverleibung von Kalomel, die subkutane von Morphium, Atropin, 
Tuberkulin und Ergotin und die Inhalation von Ăther bei Katzen die elektrische 
Erregbarkeit in keiner Weise beeinfluBt. Nachdem diese Tiere durch eine partielle 
Parathyreoidektomie in einen Zustand der latenten Tetanţ~ versetzt worden 
waren, fiihrte die Einverleibung dieser Gifte zu Krămpfen. Uber die Guanidin­
tetanie habe ich schon friiher ausfiihrlich gesprochen. 

4. Die idiopathische Tetanie (Arbeitertetanie). Bei der Beschrei­
bung dieser Form folge ich hauptsăchlich der Darstellung v. Frankl-Hoch­
warts. Die idiopathische Tetanie zeigt die Eigentiimlichkeit, daB sie haupt. 
săchlich bei gewissen Berufsklassen vorkommt, daB sie in gewissen Stădten 
besonders hăufig ist und ein epidemieartiges Anschwellen in gewissen Monaten 
zeigt. Die letztere Beobachtung wurde zuerst von N. W eiB und von v. J aksch 
gemacht. Die Statistik v. Frankl-Hochwarts aus den Jahren 1880-1905 
umfaBt 576 Fălle (darunter allerdings nur 528 Fălle von Arbeitertetanie). 
Davon entfielen auf den 

Januar . 
Februar. 
Mărz . 
April . 
Mai . 
Juni . 

66 Fălle, 
88 " 

137 
111 
52 
36 

Juli ... 
August .. 
September 
Oktober . 
November 
Dezember 

12 Fălle, 
9 
9 " 

10 " 
15 
31 

Die besondereDisposition gewisser Berufsarten wurde zuerst von v. Murdoch, 
dann von v. Jaksch, Mader, Hoffmann, Schultze u. a. betont. Besonders 
sind es die Schuster und Schneider, welche an Tetanie erkranken. Unter den 
528 Făllen v. Frankl-Hochwarts finden sich 223 Schuster, 117 Schneider, 
38 Tischler, 30 Schlosser, 30 Drechsler, die iibrigen verteilen sich auf andere 
:&lrufsklassen. Beim weiblichen Geschlecht sind es hauptsăchlich die Măgde 
(32 von 99 weiblichen Făllen). Auch Soldaten werden nicht selten von Tetanie 
befallen (Mattauschek). 

Eine weitere Eigentiimlichkeit der Arbeitertetanie ist, wie schon erwăhnt, 
die, daB sie gewisse Stădte bevorzugt. Am hăufigsten ist sie in Wien und Heidel­
berg, auch in Budapest ist sie nicht selten, dort sind es hauptsăchlich die Blei­
arbeiter, die von ihr befallen werden (Jakobi). Die epidemische Verbreitung 
der idiopathischen Tetanie zeigt iiberdies Schwankungen. In Paris z. B. war 
die Tetanie in den Jahren 1830-1860 sehr hăufig. Seither ist sie dort selten. 
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Auch in Heidelberg ist sie nach den Angaben von Schonborn seltener geworden. 
In den von ihr jetzt befallenen Stadten zeigt sich in manchen Jahren ein starkeres 
Anschwellen. So beobachtete Mattauschek im Jahre 1896 eine Epidemie 
unter den Soldaten der Wiener Garnison. AuBer in den erwahnten Stadten 
kommt die Tetanie sporadisch fast iiberall vor. Kleine Endemien wurden an 
mehreren Orten beobachtet. 

Die idiopathische Tetanie zeigt groBe Neigung zu Rezidiven. Nach der 
ersten Attacke geht sie in das latente Stadium iiber und pflegt in den nachsten 
Jahren zur Tetaniezeit zu rezidivieren (akute, rezidivierende Form der Tetanie, 
v. J aksch). Daneben gibt es eine chronische Form, bei welcher die Krankheit 
nie ganz verschwindet. Die erstere Form kann in die letztere iibergehen (siehe 
Prog_nose). 

Uber die Ătiologie der idiopathischen Tetanie wissen wir nichts Sicheres. 
Das endemisch-epidemische Auftreten hat begreiflicherweise von vornherein den 
Gedanken an eine Infektion nahegelegt. Die Temperatursteigerung, die man im 
akuten Stadium ofter sehen kann, hat diese Ansicht unterstiitzt; ich habe aber 
schon friiher betont, daB es sich hier wahrscheinlich um Storungen der Warme­
regulation handelt, welche eine Teilerscheinung des Erregungszustandes im 
vegetativen Nervensystem sein diirften, da sie bei der Tetanie nach Epithel­
korperchenektomie in viei hoherem Grade vorkommen. In neuester Zeit hat 
A. Fuchs auf die Analogie im Krankheitsbild des Ergotismus und der Tetanie 
(typische Form der Krampfe, Parasthesien, trophische Storungen, Starbildung, 
Epilepsie, Psychosen usw.) hingewiesen und ist geneigt, die Arbeitertetanie 
auf Vergiftung mit schlechtem Korn zuriickzufiihren. In den Stiihlen von 
TetaniekrankenfandFuchsimmerSekale, ferner beobachteteFuchs in 14Fallen, 
daB nach vollkommenem AusschluB aller Zerealien aus der Nahrung Krampfe 
und Parasthesien aufhorten. Auch bei der parathyreopriven Tetanie sollen 
die akuten und latenten Symptome bei Mehlfreiheit der Kost schwinden. 
Biedl weist im Hinbli.ck auf die Fuchssche Hypothese darauf hin, daB bei 
der Faulnis des Histidins eine Aminobase (Amidoazolathylamin) entstehe, die 
mit denim Ergotin wirksamen Agens identisch sei. H. Schlesinger hat gegen 
die Fuchssche Theorie mit Recht eingewendet, daB dadurch die territorialen 
Verhaltnisse der idiopathischen Tetanie keineswegs erklart werden. H. Schle­
singer hat auch bei 92 im Alter von 18 bis 22 Jahren stehenden Personen 
durch langere Zeit taglich nicht unbetrachtliche Mengen von Sekale verabreicht. 
Von diesen hatten neun friiher schon an typischer Tetanie gelitten. Keine dieser 
Personen bekam Tetanie. DaB man bei latenter Tetanie manchmal durch Ergotin, 
ebenso wie durch andere Gifte Krampfe auslOsen kann, hat schon Rudinger 
gezeigt ( siehe o ben). 

Sehr bemerkenswert fiir die Ătiologie der idiopathischen Tetanie erscheint 
eine Mitteilung von Mac R. Carrison. Im Himalaya gibt es in gewissen Talern 
viei epidemische Tetanie und zwar iiberall dort, wo der Kropf endemisch ist. 
Die Krankheit befallt fast nur Frauen, der einzige mannliche Fall, den Carrison 
beobachtete, hatte keinen Kropf. Die Tetanieepidemie schwillt ebenso wie bei 
uns im Friihling an und wird durch Schwangerschaft und Laktation verstarkt. 
Der Kropf, der in dieser Gegend herrscht, hat stark degenerativen Charakter. 
Zahlreiche Falle zeigten auch Zeichen unvollstandigen Myxodems; sehr be­
merkenswert ist ferner die Angabe, daB Personen, welche an Tetanie leiden, 
tetaniefrei werden, wenn sie in tetaniefreie Gegenden verziehen und evtl. die 
Tetanie bekommen, wenn sie zuriickkehren. Im Licht dieser Beobachtungen 
scheint mir die Tatsache von Bedeutung, daB auch unsere Tetanieorte, Wien 
und Heidelberg, eine in klinischer Beziehung besondere Form des Kropfes 
aufweisen, ferner die schon friiher geschilderte Beobachtung von v. Frankl-
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Hochwart, daB bei einer groBeren Anzahl von Tetaniefăllen spăter deutliche 
myxodematose Symptome gefunden werden konnten, und endlich die von 
mir und Kahn geschilderte Beobachtung, daB sich im akuten Stadium oder 
unmittelbar im AnschluB an dasselbe eine Schilddriisenschweliung und damit 
die Erscheinungen einer leichten Hyperthyroose entwickeln konnen. Anderer­
seits ist zu bedenken, daB die Tetanie durchaus nicht in alien Kropfgegenden 
hăufig ist. In Steiermark und Tirol kommt sie so gut wie gar nicht vor, in 
der Schweiz ist sie sehr selten. 

5. Die Kindertetanie. Schon 1887 hat Cheadle die Ansicht ausge­
sprochen, daB Laryngospasmus, Tetanie und Konvulsionen nur der verschie­
dene Ausdruck desselben "constitutional morbid state" seien. Seit dem Jahre 
1890 haben Escherich, Loos, v. Pirquet und spăter besonders die Schule 
Escherichs die Lehre von der Zugehorigkeit des Laryngospasmus und der 
Kindereklampsie zur Tetanie vt;Jrtreten und angenommen, daB diesen Er­
scheinungen eine einheitliche Genese, nămlich die Insuffizienz der Epithel­
korperchenfunktion , zugrunde liege. V on anderer Seite wurde diese Lehre 
nicht ohne weiteres anerkannt. Man wies auf die groBe Verbreitung der galva­
nischen und besonders der anodischen Ubererregbarkeit im Kindesalter und 
auf die ungeheur.e Mannigfaltigkeit der Erscheinungen hin, von denen es 
nicht so ohne weiteres sicher sei, ob sie sich alie unter den Begriff der 
kindlichen Tetanie subsummieren lassen. Es wurden daher weniger prăju­
dizierende Namen, wie z. B. Spasmophilie (Heubner), pathologische Spas­
mophilie (Thiemich), spasmophile Diathese (Finkelstein), spasmogene 
Diathese (v. Pfaundler) vorgeschlagen und im allgemeinen dieser Zustand 
durch die krankhafte Neigung zu galvanischer und mechanischer Ubererreg­
barkeit der peripheren N erven und zu gewissen klonischen und tonischen, 
lokalen und aligemeinen Krămpfen definiert (Feer). Die Tetanie des ersten 
Kindesalters fălit hauptsăchlich in den 3.-20. Lebensmonat. Diese ist es, 
welche durch die Mannigfaltigkeit der Erscheinungen vom klinischen Bilde 
der Tetania adultorum betrăchtlich abweicht. Die Săuglingstetanie, welche sich 
oft nur durch die gesteigerte galvanische und besonders anodische Ubererreg­
barkeit ăuBert, ist bei den rachitischen und besonders auch bei den kiinstlich 
genăhrten Kindern auBerordentlich hăufig. Sie fălit fast immer in die kalte 
Jahreszeit und bevorzugt ebenso wie die Rachitis hauptsăchlich die nordlichen 
Lănder, unterscheidet sich aber durch die gleichmăBigere Verbreitung von der 
Tetanie der ălteren Individuen. Bei der Săuglingstetanie kommt es nun in 
den schweren Fălien neben der gesteigerten galvanischen Ubererregbarkeit 
zu eklamptischen Anfălien. Im zweiten Lebensjahr hingegen treten viel hăufiger 
Stimmritzenkrămpfe auf, in den hoheren Lebensaltern finden sich hăufiger 
Karpopedalspasmen, wăhrend die puerile Tetanie schon ganz das Bild der 
Tetanie der Erwachsenen zu zeigen pflegt. Die groBe Mannigfaltigkeit der 
Erscheinungsformen erklărt Escherich dadurch, daB die Krampfbereitschaft 
in den verschiedenen Lebensaltern sich in verschiedener Form ăuBere. Das 
Tierexperiment bringt gewisse Stiitzen fiir diese Anschauung; so konnten Pf eif­
fer und Meyer zeigen, daB die postoperative Tetanie ganz junger, eben von 
der Mutter entnommener Runde wesentlich andere Erscheinungsfermen an­
nehme als die der erwachsenen Tiere, da hier gehăufte Anfălie tonischer Starre 
vorherrschen, die der von Kassowitz beschriebenen expiratorischen Apnoe 
bei tetanischen Kindern gleichen. Eklamptische Anfălle treten aber bisweilen 
auch im spăteren Lebensalter, etwa um das 5.-8. Lebensjahr auf. Hier ist 
der Zusammenhang mit der Tetanie oft ganz unsicher. Dasselbe gilt auch von 
der Epilepsie. Ich komme auf diese Fragen spăter nochmals zuriick. Der An­
nahme, daB die Epithelkorperchen in der Genese der Ubererregbarkeit eine 
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ausschlaggebende Rolle spielen, bereitet ferner die Tatsache eine gewisse Schwie­
rigkeit, daB sie sich viel haufiger bei kiinstlich ernăhrten Kindern als bei Brust­
kindern findet, obwohl die Kuhmilch einen hoheren Ca-Gehalt als die Frauen­
milch besitzt. Nach Finkelstein, K. O. Larsson u. a. ist es die Kuhmilch­
molke, die (vielleicht durch den hohen K-Gehalt) das Auftreten der Spasmo­
philie begiinstigt. Doch ist diese Frage noch nicht geklărt. Auch ist bekannt, 
daB auch Brustkinder an Spasmophilie und typischer Tetanie erkranken 
konnen. Eine weitere Schwierigkeit bietet endlich das hăufige Zusammen­
treffen von Rachitis und Tetanie. Ich erwăhne nur die Statistik von Miss 
Ferkusson (Glasgow); von 133 Kindern ohne Rachitis hatte keines Tetanie, 
von 66 Kindern mit stationărer Rachitis hatten 33%, von 113 mit leichter 
Rachitis 41% und von 152 mit schwerer Rachitis 48% Tetanie. Tetanie und 
Rachitis pflegen auch dasselbe Lebensalter zu bevorzugen und zeigen im Friih­
jahr groBere Hăufigkeit. Auch zeigt die Verbreitung von Spasmophilie und 
Rachitis eine gewisse Ăhnlichkeit, da die Spasmophilie in rachitisfreien Lăndern, 
z. B. in Japan, auBerordentlich selten ist. Endlich werden beide, Rachitis und 
Kindertetanie, durch Lebertran giinstig beeinfluBt. W enn auch die Ansicht 
von Kassowitz, daB die Erscheinungen der "Obererregbarkeit Folge der 
Rachitis seien, heute verlassen ist, so wird doch andererseits auc:;h heute noch 
die Ansicht vertreten, daB Spasmophilie und Rachitis auf dem Boden der­
selben konstitutionellen Abartung entstehen. 

Von besonderer Wichtigkeit sind natiirlich die pathologisch-anatomischen 
Befunde. Erdheim erwăhnte schon 1903 den Befund von Hămorrhagi(m in 
die Epithelkorperchen neugeborener Kinder. 1906 erhob er den gleichen Befund 
bei zwei an Tetanie verstorbenen Săuglingen. Yanasse hat dann bei 50 Kinder­
leichen im Alter von 15 Monaten die Epithelkorperchen systematisch untersucht. 
Da wo die elektrische Untersuchung in vivo normale Werte ergeben hatte, 
waren die Epithelkorperchen normal. Bei jenen Kindern aher, bei denen in 
vivo elektrische "Obererregbarkeit bestanden hatte, fanden sich fast regel­
măBig in den Epithelkorperchen Blutungen oder Reste von solchen (unter 
104 untersuchten Epithelkorperchen 71 mal). Die Blutungen sind ungefăhr 
bis zum 12. Monate nachweisbar, sie sind hochstwahrscheinlich auf das Geburts­
trauma zuriickzufiihren. Nach Untersuchungen von Haberfeld besteht der 
schădigende EinfluB der Blutungen nicht so sehr in der Zerstorung von Epithel­
korperchenparenchym als vielmehr in der dadurch bedingten W achstums­
hemmung dieser Organe. Erdheim und seine Mitarbeiter vertreten auf Grund 
dieser Untersuchungen die Anschauung, daB die Tetania infantum auf einem 
Hypoparathyreoidismus beruhe und daB die kiinstliche Ernăhrung nur ein 
auslosendes Moment darstelle. Peters, Schmorl, v. Verebely und Strada 
bestătigten Erdheim. Gegen diese Auffassung haben sich Auerbach, Gros ser 
und Betke, BliB, Raymond, Jorgensen u. a. auf Grund pathologisch­
anatomischer Untersuchungen ausgesprochen. Auch A. Hartwich hat bei 
100 Făllen von tetaniekranken und spasmophilen Kindern die Epithelkorperchen 
in Serienschnitten untersucht und keine wesentlichen und gesetzmăBigen Ver­
ănderungen gefunden. Die pathologisch-anatomischen Befunde haben also 
bisher den sicheren Beweis fiir die Escherichsche Auffassung in ihrer uni­
versellen Form nicht erbracht. In klinischer Hinsicht wird man aher wohl an 
dem Begriff der Kindertetanie festhalten konnen, wenn man die Analogien, 
welche das Tierexperiment bietet, ferner die Verănderungen des Ca-Stoffwechsels 
in Betracht zieht, und wenn man nicht jede leichte mechanische oder galva­
nische "Obererregbarkeit als pathognomisch fiir Tetanie aufţaBt. Die erwăhnten 
Punkte rechtfertigen die Auffassung, daB jede stărkere Ubererregbarkeit auf 
einer absoluten oder relativen Insuffizienz der Epithelkorperchenfunktion 
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beruht, wenn auch das pathologisch-anatomische Korrelat dafiir noch in vielen 
Fii.llen fehlt. 

6. Die Maternitătstetanie. Man versteht darunter die bei schwangeren, 
gebărenden oder stillenden Frauen auftretende Tetanie. Dieselbe ist ziemlich 
hăufig. v. Frankl-Hochwart stellte 53 sichere Fălle aus der Literatur zu­
sammen und fiigte diesen 32 eigene hinzu. Davon entfielen 28 auf gravide Frauen, 
in 19 Făllen trat die Tetanie nach dem Partus auf, in 29 wii.hrend des Stillens. 
Der Beginn der Tetanie bei Graviden falit gewohnlich in den 6.-8. Monat. 
Auch die Maternitătstetanie kann heute kaum mehr den Anspruch auf eine 
Form sui generis machen. Ein Teil der Fălle gehOrt in die Gruppe der Tetanie 
nach Strumektomie, der Rest zum groBten Teil in die Gruppe der idiopathischen 
Tetanie; diese stammen aus Tetanieorten und treten besonders in den Tetanie­
monaten auf. Es scheint mir sehr bemerkenswert, daB es Epidemien gibt, die 
hauptsii.chlich in der Form der Maternitii.tstetanie auftreten. Wii.hrend z. B. in 
Wien nach der Zusammenstellung von Adler und Thaler die Maternitats­
tetanie verhăltnismăBig selten ist (auf der ersten gynăkologischen Klinik in 
Wien wurden unter etwa 30 000 Fallen nur neun Fii.lle von Maternitii.tstetanie 
beobachtet), so gehort ein groBer Teil der von Kraj ewska und auch der von 
Mac Carrisson beschriebenen Falle der Maternitatstetanie an. Bei allen Formen 
spielt die Gravidităt, resp. Laktation nur die Rolle des auslOsenden Momentes. 
Dies wurde durch zahlreiche Tierexperimente sichergestellt. Zuerst hat Horsley, 
dann haben Vassale, Pineles, Erdheim und besonders Adler und Thaler 
gezeigt, daB bei partiellektomierten Tieren , die keine Zeichen der Tetanie 
darboten, bei Fortschreiten der Graviditat die Tetanie zum Ausbruch kommt. 
In Fallen von leichter Insuffizienz der Epithelkorperchen kann dies evtl. erst 
bei der zweiten Graviditii.t eintreten oder es kann, wie dies einigemale bei Frauen 
beobachtet wurde, zwischen zwei mit Tetanie komplizierten Schwangerschaften 
eine vollig normale fallen. Einen sehr instruktiven Fall dieser Art teilte Meinert 
mit. In dem Falle Meinerts waren zwei normale Geburten vorausgegangen, 
bei der dritten Schwangerschaft bestand Tetanie, dann kamen wieder zwei 
normale Schwangerschaften, bei der folgenden sechsten Schwangerschaft rezi­
divierte die Tetanie abermals. Mehrmals wurde bei tetaniekranken Frauen nach 
dem Geburtsakt eine auffallend starke Atonie des Uterus beobachtet (Fii.lle 
von Erdheim und von Neumann). Die Tetanie wii.hrend der Graviditii.t 
pflegt einen sehr ungiinstigen EinfluB auf die Frucht auszuiiben. Mehrfach 
wird iiber die Geburt mazerierter Friichte berichtet (Pick, Neumann) oder 
findet sich die Angabe, daB die Kinder zwar ausgetragen wurden, bald aber an 
Krampfen zugrunde gingen (Kocher, v. Frankl-Hochwart). Letztere 
Angaben sind im Hinblick auf die Untersuchungen Iselins sehr wichtig, 
welcher fand, daB die jugendlichen Nachkommen partiellektomierter Ratten 
gegen die Ektomie besonders empfindlich sind und unter foudroyanten epi­
leptiformen Erscheinungen in wenigen Stunden eingehen. 

Die Frage, warum die Gravidităt bei disponierten Individuen Tetanie her­
vorruft, ist noch nicht vollig geklărt. Man kann sich vorstellen, daB die Gravi­
ditii.t an alle Blutdriisen erhohte Anforderungen stellt und so eine bisher latente 
Insuffizienz aufdeckt. 

7. Die Tetanie bei Magendarmkrankheiten. Bei den verschieden­
artigsten gastrischen und intestinalen Storungen wurde Tetanie beobachtet. Ich 
erwii.hne nur die akute Dyspepsie, die akute und chronische Enteritis und die Hel­
minthiasis. Besonders sind jene Falle hervorzuheben, bei denen es durch irgendein 
Hindemis zu Dilatationdes Magens oder inseltenen Fii.llen zu Dilatation des Darmes 
und zu konsekutiver Stauung des Magen- oder Darminhaltes kam. Aus der groBen 
Gruppe der Magentetanie ist eine Anzahl von Fii.llen auszuscheiden, bei welchen 
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die MagendarmstOrung nur ein Symptom der Tetanie darstellt. Ich mochte 
Chvostek darin beipflichten, da13 solche Falle gar nicht so selten sind. Bei der 
.Besprechung der Symptomatologie wurde darauf ausfiihrlicher eingegangen. 
Bei einer weiteren Anzahl von Fallen mag eine Darm- oder Magenindisposition 
das auslosende Moment fiir die Tetanie darstellen. 

Ein besonderes Interesse verdient diejenige Form, welche bei schon seit langer 
Zeit bestehender Magen- oder Darmdilatation auftritt. Ku13maul hat zuerst 
die Aufmerksamkeit auf diese Form gelenkt. Seither sind zahlreiche Publi­
kationen iiber diesen Gegenstand erschienen (Fleiner, Fr. Miiller, Gerhardt, 
Bouveret et Devic, Ewald, Albu, Schlesinger, v. Frankl-Hochwart, 
R udinger und J o nas, Wirth). Die verschiedenartigsten Befunde wurden 
am Magendarmkanal erhoben: Vernarbte Ulzera am Pylorus oder im Duodenum, 
Sanduhrmagen, maligne Prozesse wie Karzinome oder Sarkome in der Pylorus­
gegend oder Tumoren der Gallenblase oder des Pankreas, die zur Stenose fiihrten, 
Torsion des Magens, akute paralytische Dilatationen des oberen Diinndarmes, 
Erweiterung des Dickdarmes bei Kindern usw. 

Ferner ist eine Anzahl von Fallen mit Dilatation des Magens ohne nachweis­
bare Stenose mitgeteilt worden. Ich erwahne nur die Falle von Ferrannini 
und von Fleiner. 

Bei allen diesen Zustanden kann die Tetanie ganz rudimentar auftreten. 
Nicht selten kommen hier aher die schwersten Formen, die iiberhaupt beobachtet 
werden, vor, Formen, die mit universellen Krampfen und Bewu13tseinsverlust 
einhergehen. 

Bouveret et Devic unterscheiden eine einfache mit Parasthesien und 
typischen Extremitatenkrampfen einhergehende Form, ferner einen tetanisme 
plus ou moins generalise, der besonders durch Mitbeteiligung der Atemmuskeln 
zu Dyspnoe und Tod durch Asphyxie fiihren kann und eine mit Bewu13tlosigkeit 
und Koma einhergehende Form. Diese schweren Formen der Magentetanie 
lassen die Prognose immer hochst dubios erscheinen. Die bisherigen Stati­
.stiken ergeben etwa 60-70% Mortalitat. 

Zahlreiche Hypothesen sind zur Erklarung dieser Form aufgestellt worden. 
Bei einem Teil der Falle mag die Erkrankung des Intestinaltraktes vielleicht 
doch nur die Rolle des auslosenden Momentes spielen. Dafiir spricht der Um­
stand, da13 einegroJ3eZahlderselben, wieaus derStatistik v.Frankl-Hochwarts 
hervorgeht, in die typische Tetaniemonate falit. Rudinger und J onas haben 
auf Grund dieser Beobachtung die Annahme vertreten, daB die Magendilata­
tionstetanie nichts anderes sei als Tetanie, akquiriert bei einer Magendilatation. 
Ganz befriedigend scheint mir diese Erklarung nicht zu sein. Es ist vor allem 
auffallend, da13 diese Tetanieform sich weniger an die Tetanieorte halt. K u13-
maul hat angenommen, daB die infolge des haufigen Erbrechens und der ver­
minderten Wasserresorption eintretende Bluteindickung die Tetanie verursache. 
Fleiner hat sich dieser Theorie angeschlossen, indem er auf die von Fr. Miiller 
und von ihm selbst beobachtete Hyperglobulie hinwies. Die Hyperglobulie ist 
aher, wie wir friiher gesehen haben, zum Teil nur die Folge, nicht die Ursache der 
tetanischen Krampfe. Von Gerhardt, Palliard, Ewald, Albu u. a. wurde 
angenommen, da13 infolge der Stauung des Magen- oder Darminhaltes toxische 
Substanzen entstehen, welche die Tetanie hervorrufen (Autointoxikationstheorie). 
Der Befund von Diaminen im Mageninhalt und im Ham solcher Patienten 
beweist nichts, da die gleichen Substanzen auch bei anderen Krankheiten 
im Harn nachgewiesen wurden. Sicher ist aher, da13 in manchen Fallen durch 
Beseitigung der Stauung (z. B. Spiilung) die Tetanie prompt zum Verschwinden 
gebracht werden kann. Einen neuen Gesichtspunkt haben die Untersuchungen 
von Mac Callum und seinen Mitarbeitern, von Mac Cann, Hastings und 
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Murray iiber die experimentelle Magentetanie gebracht. Nach Anlegung einer 
Pylorusfistel beim Runde, durch die der saure Magensaft nach auBen abgeleitet 
wird, kommt es zu Tetanie. Im Blut findet sich dabei Alkalose, Vermehrung 
des Kohlensăurebindungsvermogens, nach Hastings und Murray sogar Ver­
ringerung der Wasserstoffzahl. Salzsăureinfusionen (allerdings auch Koch­
salzlosungen) brachten die Tetanie wieder zum Verschwinden. Es ist nach 
diesen Untersuchungen wohl verstăndlich, daB die Reichmannsche Krankheit, 
die mit paroxysmal auftretendem, massenhaftem Erbrechen von Săuremassen 
einhergeht, in manchen Făllen zur Tetanie fiihrt. 

Die pathologisch-anatomischen Untersuchungen werden von diesem Ge­
sichtspunkte aus erklărlich. Erdheim fand in einem Falle von schwerster 
Magentetanie, in einem zweiten mit geringen Magenerscheinungen und in einem 
Fall von Tetanie bei Enteritis die Epithelkorperchen makroskopisch und mikro­
skopisch vollig normal. Mac Callum fand in einem Fall von Tetania gastrica, 
fiinf ziemlich groBe Epithelkorperchen, deren Zellen reichlich mitotische Figuren 
aufwiesen. Mac Callum deutet diesen Befund als Hyperplasie. Kinnicut fand 
bei einem Fall von gastrischer Tetanie die Epithelkorperchen normal, ebenso 
A. Hartwich. Es scheint also bei dieser Gruppe von Făllen doch nur eine relative 
Insuffizienz der Epithelkorperchenfunktion gegeniiber hochgradig gesteigerten 
durch den Săureverlust bedingten Anforderungen vorzuliegen. 

8. Die Uberventilationstetanie. Wie schon bei der Pathogenese be­
sprochen wurde, haben in Bestătigung friiherer Angaben von Vernon Colii p 
und Backus, Grant und Goldmann, Frank, Freudenberg und Gyorgy, 
Adlersberg und Porges und Tezner gezeigt, daB es gelingt, durch hochgradige 
Uberventilation bei jeder gesunden oder kranken Person alle Tetaniesym­
ptome (FuBklonus, Chvostek, Trousseau, Erb) zu erzeugen, ja daB es sogar zu 
tonischen Krămpfen kommen kann. Adlers berg und Porges wiesen darauf 
hin, daB dieses Symptombild bei Personen mit iibererregbarem Nervensystem 
auch spontan auftreten konne. Es sind dies Fălle, die oft subjektiv und objektiv 
dyspnoische Erscheinungen haben, welche durch die vorhandene Verănderung 
der Atmungs- ader Zirkulationsorgane nicht hinreichend begriindet erscheinen; 
auch positiver Chvostek und evtl. Trousseau konnen vorhanden sein. Manchmal 
findet sich dieses Symptom bei Personen mit psychischen Erscheinungen, mit 
Hysterie, mit Encephalitis lethargica, manchmal besteht auch gleichzeitig 
da bei eine Erkrankung des Herzens, oft Arhythmia perpetua. In der Litera tur 
waren schon solche Fălle mitgeteilt, aher nicht richtig gedeutet worden 
(v. Frankl-Hochwart, Curschmann). Das Charakteristische aller dieser 
Fălle von spontaner oder willkiirlicher Uberventilation ist die Alkalose des 
Blutes und die abnorm geringe Azidităt des Harnes. 

Nachdem nun die einzelnen Formen der Tetanie geschildert wurden, so 
sind nachmals zwei Fragen im Zusammenhang zu besprechen. 

l. Gilt das, was iiber die Pathogenese der parathyreopriven Tetanie gesagt 
wurde, auch fiir alle Formen der menschlichen Tetanie? Eine sichere Beant­
wortung dieser Frage scheint mir heute noch nicht moglich, wenn auch vieles 
dafiir spricht, daB die Verănderungen im Ca-Stoffwechsel, die bei der experi­
mentellen Tetanie konstant gefunden werden, auch bei allen Formen der mensch­
lichen Tetanie vorhanden sind. 

2. Ist die Anschauung, die alle Formen der Tetanie unter dem Gesichts­
punkt der Epithelkorperchenschădigung zusammenfaBt, durch die patholo­
gische Anatomie geniigend fundiert? Diese Frage muB verneint werden. Schon 
die Erfahrungen mit der Uberventilationstetanie zeigen, daB, wenn es iiberhaupt 
richtig ist, daB jedes Auftreten tetanischer Erscheinungen auf einer Insuffizienz 
der Epithelkorperchenfunktion beruht, es sich hier nur um eine relative Insuffi-
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zienz gegeniiber gesteigerten Anforderungen handeln kann. Andererseits kann 
man wohl sagen, daB ein Beweis gegen die Annahme, daB eine funktionelle 
Insuffizienz der Epithelkorperchen un-ter allen Umstănden an dem Zustande­
kommen des tetanischen Symptomenkomplexes beteiligt ist, nicht vorliegt. 

Beziehungen der Tetanie zu anderen Krankheiten. Myotonie. Das Vor­
kommen myotonieăhnlicher Symptome bei der Tetanie ist nicht selten. Der 
Umstand, daB sie auch bei der experimentellen Tetanie beobachtet wurden, 
sichert ihre Zugehorigkeit zur Tetanie. Die Intentionskrămpfe kommen wohl 
hăufig dadurch zustande, daB der Willensimpuls das auslosende Moment fiir 
einen tetanischen Krampf abgibt. Daneben kommen aher auch nicht selten 
Dellenbildung beim Beklopfen und die elektrische myotonische Reaktion vor. 
Andererseits gibt es Fălle von echter typischer Myotonia congenita, der sich 
Tetanie hinzugesellt. 

In diesen Făllen sind die Tetaniesymptome, worauf v. Orzechowski hin­
wies, nur geringgradig; mi-t dem Abklingen der Tetanie bleibt die Myotonie 
bestehen. Diese Koinzidenz von Tetanie und Myotonie hat Lundborg u. a. 
veranlaBt, auch die Ursache der Myotonie in einer Insuffizienz der Epithel­
korperchen zu sehen. Diese Annahme scheint mir vollig unbegriindet, da bei 
der echten Myotonie alle Symptome, welche wir nach den experimentellen 
Erfahrungen als Kardinalsymptome der Epithelkorpercheninsuffizienz anzu­
sehen haben, fehlen. Die Myotonie ist eine Erkrankung der Muskeln (Erb, 
Schultze und Schiefferdecker u. a.). Das Vorkommen myotonieăhnlicher 
Symptome bei der Tetanie findet vielleicht in bes-timmten S-toffwechselănderungen 
seine E:rklărung. Es ist auffallend, daB gerade die thyreoparathyreopriven 
Tiere solche Erscheinungen oft zeigen. Bemerkenswert ist ferner ein Fall von 
Hoffmann, bei welchem die myotonischen Symptome durch Schilddriisen­
zufuhr verschwanden und nach Aussetzen dieser Therapie wieder auftraten, 
wăhrend die tetanischen Symptome nicht wesentlich beeinfluBt wurden. Viel­
leicht steht die hochgradige mechanische Ubererregbarkeit der Muskeln", die 
man bei kachektischen Zustănden nicht selten beobachtet, hierzu in einer ge­
wissen Beziehung. Bemerkenswert ist ferner die Angabe O. Naegelis, daB in 
22 Făllen von Myotonia atrophica regelmăBig das Auftreten einer prămaturen 
Katarakt beobachtet wurde, was vielleicht mit einer geringen Insuffizienz der 
Epi-thelkorperchen in Zusammenhang gebracht werden kann. In diesen Făllen 
fand sich auch hăufig das Chvosteksche Phănomen positiv, daneben fanden sich 
auch andere Zeichen von Blutdriiseninsuffizienz (Hypogenitalismus) und psychi­
sche Zustănde, die O. N aegeli als hyperthyreotisch deutet. 

Epilepsie. Was die Epilepsie anbelangt, so wurde schon bei der Bespre­
chung der Symptomatologie darauf hingewiesen, daB sich Tetanie bei schon seit 
langem bestehender Epilepsie entwickeln konne, daB aber auch Tetanie und 
Epilepsie zu gleicher Zei-t bei vorher nichtepileptischen Individuen auftreten 
und sich evtl. gleichzeitig bessern konnen. Bei manchen Făllen endlich finden 
wir nur im schweren tetanischen Anfall epileptische Krămpfe. Bemerkenswert 
ist ferner, daB das Chvosteksche Phănomen nicht selten bei Epileptikern auslos­
bar ist und daB Fleischmann und Poetzl, wie Redlich mitteilt, unter 
60 Făllen von Epilepsie 28 mal Schmelzdefekte im Zahnschmelz fanden, eine 
Tatsache, die vielleicht darauf hindeutet, daB Individuen, die in friihester Jugend 
epileptiforme Tetanie durchgemacht haben, spăter oft Epileptiker werden. 
Am wich-tigsten fiir die Beziehung zwischen Tetanie und Epilepsie sind die 
Fălle von parathyreopriver Tetanie mit Epilepsie. Redlich stellt zwanzig 
solche Fălle aus der Literatur zusammen und fiigt einen eigenen hinzu. Schon 
die hăufige Koinzidenz von Tetanie und Epilepsie beweist, daB diese Kombi­
nation kein "zufiilliges Vorkommnis" ist (v. Frankl-Hochwart, Schultze, 
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Redlich). Der Anschauung von G. C. Bolten, daB nur bei der strumipriven 
Tetanie-Epilepsie ein sicherer Zusammenhang mit den Epithelkorperchen be­
stehe, in dem Sinne, daB Ausfall der Epithelkorperchen Tetanie, Ausfall der 
Epithelkorperchen + Schilddriise Epilepsie und Tetanie erzeuge, ist von 
Curschmann und Biedl mit Recht entgegengetreten worden. Curschmann 
nimmt an, daB das Tetaniegift die Erregbarkeit von Rinde und Kortex steigere. 
Westphal nahm an, daB Tetanie und Epilepsie auf derselben toxischen Ursache 
beruhen, die, wie spăter Chvostek ausfiihrte, sowohl zu Verănderungen im 
Nervensystem wie zu Funktionsstorung der Epithelkorperchen fiihre, Pineles, 
daB das Tetaniegift eine latente Disposition zur Epilepsie erzeuge. Nach 
J. Bauer ist die Epilepsie keine Krankheit im wahren Sinne des Wortes, 
sondern eine Konstitutionsanomalie eigener Art. Die epileptische Reaktions­
făhigkeit des Gehirnes konne konstitutionell und konditionell bedingt sein. 

Ein neuer Gesichtspunkt wurde durch die Untersuchungen O. Forsters in 
die Frage gebracht. O. Forster sah bei 45 Făllen von Epilepsie 25mal wăhrend 
der Hyperventilation einen epileptischen Anfall auftreten (absolute Pupillen­
starre, retrograde Amnesie usw.). Daneben entwickelten sich natiirlich auch 
tetanische Symptome. Bei Nichtepileptikern kam es nur zur Tetanie, niemals 
zu epileptischen Anfăllen. Daraus geht also hervor, daB bei Erwachsenen 
jene Verănderungen des Blutes, die Tetanie erzeugen, nur dann 
zur Epilepsie fiihren, wenn eine typische Epilepsiebereitschaft 
vorhanden ist. 

Uberblicken wir das ganze bisher vorliegende Material, so lăBt sich zu­
sammenfassend einerseits wohl mit Sicherheit sagen, daB Tetanie und Epi­
lepsie in ihren voll entwickelten Formen zwei verschiedene Krankheiten sind. 
Das beweist der Umstand, daB sie ja ganz getrennt voneinander vorkommen 
konnen und sich durch ihre Symptomatologie grundsătzlich unterscheiden. 
Das zeigt auch die pathologische Anatomie, da bisher in typischen Făllen von 
Epilepsie keine oder hochstens ganz geringfiigige Verănderungen in den Epithel­
korperchen gefunden wurden (Erdheim, Claude und Schmiergeld). 
Andererseits besteht aher doch zwischen beiden eine nahe Verwandschaft, da 
sie hăufig kombiniert vorkommen und, wie die neuesten Untersuchungen 
Forsters gezeigt haben, die bei der Epilepsie bestehende und fiir die Epilepsie 
spezifische Krampfbereitschaft auch auf jene kiinstlich gesetzten Verănderungen 
des Blutes reagiert, die Tetanie zu erzeugen imstande sind. Es kann daher wohl 
geschlossen werden, daB auch die spontan eintretende Tetanie nur dann einen 
echten epileptischen Anfall ausli:isen kann, wenn eine spezifische epileptische 
Krankheitsbereitschaft vorhanden ist. Schwierig scheint daher nur die Ent­
scheidung, ob es sich in jenen Făllen, in denen Epilepsie und Tetanie gleich­
zeitig auftreten und gleichzeitig wieder verschwinden, um echte epileptische 
Anfălle oder nur um epileptiforme als echtes Tetaniesymptom aufzufassende 
Anfălle handelt. 

Eklampsie. Noch schwieriger zu deuten ist die Beziehung der Eklampsie 
zur Tetanie und Epilepsie. Im Kindesalter kann, wie friiher erwăhnt, die Tetanie 
fast ganz unter dem Bild eklamptischer Anfălle auftreten. Andererseits gibt 
es auch im Kindesalter eklamptische Anfălle, die weder mit Tetanie noch mit 
Epilepsie etwas zu tun haben, d. h. die ohne elektrische und mechanische Uber­
erregbarkeit einhergehen u:r:d auch nicht in Epilepsie iibergehen. Ob diese 
Form der Eklampsie auf Uberventilation ebenso reagiert wie die Epilepsie, 
ist noch nicht untersucht. Die Annahme der Zugehorigkeit des eklamp­
tischen Anfalles zur Tetanie stiitzt sich daher hauptsăchlich auf jene Fălle, 
bei denen gleichzeitig elektrische und mechanische Ubererregbarkeit besteht 
und Tetanie und Eklampsie miteinander auftreten und auch wieder gleich-
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zeitig verschwinden (E. Aschenheimer u. a.). Endlich gibt es auch im Kindes­
alter Fălle von Eklampsie, die sich spăter als echte epileptische Anfălle heraus­
stellen. Aher auch in solchen Făllen konnen friiher typische tetanische Symptome 
(Laryngospasmus usw.) bestanden haben. (vgl. z. B. Hochsinger, Redlich 
u. a.). Die Frage, ob beim Zustandekommen einer tetanoiden Eklampsie eine 
spezifische Eklampsiebereitschaft vorhanden sein muB, wird hier noch schwieriger 
zu entscheiden sein. 

Chorea und Paralysis agitans. Endlich sei noch erwăhnt, daB man 
auch die Chorea und die Paralysis agitans in Beziehung zu den Epithelkorperchen 
bringen wollte. Haberfeld fand in zwei Făllen von Chorea Blutungen bzw. 
Stauung in je einem Epithelkorperchen, in anderen Făllen wurden die Epithel­
korperchen aher normal gefunden (A. Hartwich u. a.). Die Auffassung, daB 
die Paralysis agitans auf einer Erkrankung der Epithelkorperchen beruhe 
(Roussy und Clunet) oder auf einer pluriglandulăren Insuffizienz (Pellnar), 
wird heute wohl von niemandem mehr geteilt, nachdem speziell die Erfahrungen 
bei der Encephalitis lethargica eine Erkrankung des Linsenkernes als Ursache 
aufgedeckt haben. Erdheim fand in drei Făllen die Epithelkorperchen voll­
kommen normal. 

Differentialdiagnose. Wir unterschieden schon eine akut rezidivierende und 
eine chronische Form der Tetanie. Ferner unterscheidet man zweckmăBig 
zwischen manifester und ohne Krămpfe einhergehender, latenter Tetanie und 
endlich zwischen den voll entwickelten Formen und den Formes frustes ( den 
Ausdruck tetanoid halte ich fiir weniger zweckmăBig); letztere sind es haupt­
săchlich, die differentialdiagnostische Schwierigkeiten bereiten konnen. Im 
allgemeinen ist die Diagnose der Tetanie leicht, da ihr wichtigstes Kriterium, 
die galvanische lJbererregbarkeit, bisher bei keinem anderen Zustand beob­
achtet wurde. Wie wir schon erwăhnt haben, kann aher das Erbsche Phănomen 
selbst in den akuten Stadien voriibergehend fehlen. In solchen Făllen wird 
man auf das Chvosteksche Phănomen nur dann groBen Wert legen konnen, 
wenn es in ausgesprochener Weise vorhanden ist. Gesellen sich noch Parăsthesien 
im Ulnarisgebiet und Klagen iiber Spannungsgefiihl in den Hănden oder FiiBen 
hinzu, so wird die Diagnose schon sehr wahrscheinlich; oft werden sich dann im 
weiteren Verlauf vielleicht einmal fibrillăre Zuckungen oder das Trousseausche 
Phănomen oder doch voriibergehend ein leichter Grad der galvanischen lJber­
erregbarkeit nachweisen lassen und damit wird die Diagnose vollig gesichert 
werden. Ganz rudimentăre Formen beobachteten wir nicht selten zur Tetanie­
zeit bei Reichmannscher Krankheit. 

v. Frankl-Hochwart und Fleiner haben einige Fălle von Magentetanie 
in der Literatur nicht als echt anerkannt, da bei ihnen nur Spannungsgefiihl 
in den Hănden angegeben wurde, das Erbsche Phănomen aher negativ war. 
Ich habe im Laufe der letzten Jahre sechs :b,ălle von Magentetanie beobachtet 
(siehe auch Falta und Kahn); fast in allen handelte es sich um typische Reich­
mannsche Krankheit mit hochgradiger Magendilatation und hypertrophischer 
Peristaltik, ja sogar Antiperistaltik, Erscheinungen, die sich durch die ent­
sprechende Behandlung in einigen Făllen gro.Benteils. zuriickbildeten. Bei 
einigen war nur ganz voriibergehend galvanische lJbererregbarkeit meist 
leichteren Grades nachweisbar. Die Parăsthesien und das Spannungsgefiihl 
iiberdauerten aher das Erbsche Phănomen lăngere Zeit. In den Formes frustes 
wird man daher auch bei oftmaliger Untersuchung das Erbsche Phănomen 
vermissen konnen. Bei voller Anerkennung seiner hervorragenden Bedeutung 
fiir die Diagnose gibt es doch ganz vereinzelte Fălle , bei denen es fehlt und 
bei denen wir trotzdem die Diagnose Tetanie mit groBter W ahrscheinlichkeit 
stellen konnen. 
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Von Krankheiten, die evtl. mit Tetanie verwechselt werden konnen, erwăhne 
bh nur folgende: Der Tetanus ist durch die Reflexsteigerung, durch das Frei­
bleiben der Hănde und durch das Fehlen der typischen Tetaniesymptome leicht 
zu unterscheiden. Auch die Abgrenzung gegen Meningitis, gegen Akropar­
ăsthesien bei chronischen V ergiftungen und gegen den Beschăftigungskrampf 
ist immer leicht, da bei diesen Erkrankungen die typischen Tetaniesymptome 
fehlen. Die Hysterie kann mit Tetanie kombiniert vorkommen, und zwar so, 
daB tetanische und hysterische Krămpfe gleichzeitig vorhanden sind oder daB 
mit· der Riickbildung der Tetanie die hysterischen Krămpfe hervortreten. Es 
muB aher auch mit der Moglichkeit gerechnet werden, daB nur Hysterie besteht, 
welche die Tetanie nachahmt, Pseudotetanie (E. Freund, H. Curschmann, 
F. Chvostek). Bei der letzteren Form fehlt natiirlich das Erbsche Phănomen, 
hingegen finden sich hysterische Stigmata. Die pseudotetanischen Anfălle 
konnen den echten tetanischen in tăuschender W eise gleichen. Am ehesten wird 
halbseitiges Auftreten der Krămpfe den Verdacht auf Hysterţe erwecken. Doch 
darf nicht vergessen werden, da.B wenige sichere Fălle von Hemitetanie beobachtet 
wurden (H. Freund, v. Frankl-Hochwart, v. Jaksch, E. Freund u. a.). 
Auch das Trousseausche Phănomen wird oft in tăuschender Weise nach­
geahmt. Besonders ist auf das Fehlen der den tetanischen Anfăllen gewohnlich 
vorausgehenden Parăsthesien und des Erbschen Phănomens, andererseits auf 
die Feststellung von fibrillăren Zuckungen zu achten. Bei jenen }~ăllen, bei 
denen sich ausgesprochene hysterische Symptome zu echter Tetanie hinzugesellen, 
ist das Erbsche Phănomen ausschlaggebend. Endlich sei noch erwăhnt, daB 
es bei reizbaren Personen zu spontaner "Oberventilationstetanie kommen kann 
{Adlersberg und Porges). 

Bei der Differentialdiagnose zwischen Epilepsie und Tetanie handelt es 
sich hauptsăchlich darum, zu entscheiden, ob im Verlauf der Tetanie auftretende 
epileptiforme Krămpfe der Tetanie angehoren oder ob neben der Tetanie auch 
echte genuine Epilepsie anzunehmen ist. Auf eine Aura, auf Zungenbill, auf 
Abgang von Harn und Stuhl und postepileptischen Stupor wird daher besonders 
geachtet werden miissen. Bewulltlosigkeit ist bei der Tetanie sehr selten, bei 
der Epilepsie ein Hauptsymptom. In analoger Weise wird bei Tetaniefăllen 
mit myotonischen Symptomen nach den Kardinalsymptomen der echten 
Myotonie (myotonische Reaktion) gesucht werden miissen. 

Fiir die Beurteilung eklamptischer Anfălle im Kindesalter ist nach Escherich 
die galvanische "Obererregbarkeit maf3gebend. Doch ist zu beriicksichtigen, 
daB der eklamptische Anfall bei normaler Erregbarkeit der peripheren Nerven 
einsetzen und daf3 die charakteristischen Verănderungen der Zuckungsformel 
erst spăter auftreten konnen. Ferner hat Zy beii darauf hingewiesen, daB die 
Zuckungsformel friihniichtern normal sein und erst spăter im Verlaufe des 
Tages positiv werden kann. 

Nach Escherich starben 25% der an Tetanie erkrankten Spitalspfleglinge. 
Mit dem spăteren Schicksal der an Tetanie erkrankten Kinder befaBten sich 
Thiemich und Birk in Breslau und Potpetschnigg in Graz. Beide Statisti­
ken kommen zu dem Resultat, daB eine nicht geringe Anzahl dieser Kinder 
bald sterben. Die Nachuntersuchten waren nur selten ganz normal. Sie zeigten 
in der Mehrzahl Storungen der psychischen oder intellektuellen Entwicklung 
und besonders ein Zuriickbleiben in der Sprachentwicklung. Besondere Vorsicht 
ist endlich auch notig bei der Prognose der kindlichen Eklampsie, denn es kann 
sich auch um echte Epilepsie bei iibererregbaren Kindern handeln (Husler u. a.). 

Die Therapie sollte in erster Linie bestrebt sein, die fehlende, resp. insuffi­
ziente Epithelkorperchenfunktion zu ersetzen resp. zu bessern. Dies wăre am 
vollkommensten durch Epithelkorperchentransplantation zu erreichen. Darin, 
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daB eine Autotransplantation der Epithelkorperchen moglich ist, stimmen alle 
Experimentatoren iiberein. Diese kommt dann in Betracht, wenn bei einer 
Strumaoperation Epithelkorperchen mit entfernt werden muBten, oder aus 
Versehen mit entfernt worden sind. v. Eiselsberg und spăter Payr haben 
das betreffende Schilddriisenstiick und. mit ihm die Epithelkorperchen in die 
Bauchwand resp. in die Milz transplantiert und den Ausbruch der Tetanie da­
durch verhindert. Spăter wurde die Transplantation in das Knochenmark 
(Pool-Kocher) oder in die Bauchhaut bzw. Bauchmuskeln oder in das pră­
peritoneale Fettgewebe vorgenommen. Enderlen hat zuerst mikrosko:r;isch 
nachgewiesen, daB die mit der Schilddriise transplantierten Epithelkorperchen 
funktionsfăhig bleiben, indem sie sich zum Teil regenerieren. Sehr giinstige 
Resultate mit Autotransplantation bei parathyreopriven Tieren haben spăter 
Biedl und besonders Halstead u. a. erzielt. Nach Halstead heilt dabei immer 
nur ein Epithelkorperchen ein, und es gelingt die vollige Autotransplantation 
nur dann, wenn die anderen Epithelkorperchen entfernt werden. Hingegen sind 
die Ansichten iiber den Erfolg der Homoiotransplantation bisher noch ver­
schieden. Nach Leischner und Kohler (Klinik Eiselsberg) funktionieren 
die Epithelkorperchen bei Homoiotransplantation zwar eine Zeit lang, ver­
fallen aher doch spăter der Resorption. Auch Halstead hălt die Homoio­
transplantation (gegeniiber Biedl) fiir aussichtslos. In neuerer Zeit sind aber 
doch zahlreiche Mitteilungen iiber giinstige Erfolge bei Homoiotransplantation 
erschienen (E. Borchers, Tiibinger Klinik, N. Roth, H. Thiery, F. Landois 
u. v. a.). Als Spender wurden mănnliche Kropfkranke (nicht Frauen!) be­
niitzt, oder es wurden die Epithelkorperchen frisch der Leiche entnommen. 
Ja selbst von Heterotransplantationen (Pferdeepithelkorperchen) werden 
giinstige Erfolge berichtet (A. Krecke). Ob es bei der Homoiotransplan­
tation Dauererfolge sind, ist fraglich. Aher auch dann, wenn dies nicht der 
Fali ist, ist die Operation nicht zwecklos. Biedl weist mit Recht darauf 
hin, daB es oft darauf ankomme, durch einige Monate einen Ersatz fiir die 
fehlenden Epithelkorperchen zu leisten, bis die zuriickbleibenden Epithel­
korperchen Zeit ha ben, vikariierend zu hypertrophieren, da es sich ja meist 
nicht um totale Ektomie handelt. 

Die Erfolge der peroralen oder subkutanen Einverleibung von Epithelkorper­
chensubstanz, bzw. Epithelkorperchenextrakten waren bis vor kurzem zweifel­
haft. Pineles fand gegeniiber den Angaben von Marinescu, Lowenthal, 
Wieprecht, Vassale, daB weder stomachale, noch subkutane noch intra­
peritoneale Einverleibung von Epithelkorperchenextrakt in groBen Dosen 
die parathyreoprive Tetanie irgendwie beeinfluBte. In den letzten J ahren mehrten 
sich die Angaben iiber giinstige Erfolge (H. Pamperl, Pulver von Pferdeepithel­
korperchen, W. Haas). O. Cozzolino betonte, daB die Epithelkorperchen­
substanz weder von zu alten noch von zu jungen Tieren stammen diirfe. In 
jiingster Zeit ist, wie bereits mehrfach erwăhnt, durch Collip die Herstellung 
wirksamer Extrakte erfolgt, womit fiir die Behandlung der Tetanie eine neue 
Ăra beginnen diirfte. 

Als kausale Therapie wurde von Mac Callum und Voegtlin die Zufuhr 
von Kalksalzen empfohlen. Diese Behandlung ist heute allgemein anerkannt. 
Die anfangs bisweilen beobachteten MiBerfolge beruhten wohl darauf, daB zu 
kleine Dosen verwendet wurden. Wie ich bereits im Kapitel Pathogenese er­
wăhnt habe, gelingt es, parathyreoprive Runde bei dauernder Zufuhr groBer Dosen 
von Ca-Salzen am Leben zu erhalten, nach Marine allerdings nur dann, wenn 
akzessorische Epithelkorperchen vorhanden sind. Fiir die menschliche Tetanie 
wird die Bedeutung der Kalktherapie durch diese Ansicht Marines nicht ver­
mindert, da es sich ja hier nur in den seltensten Făllen um vollstăndigen Verlust 
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der Epithelkorperchen handelt. Von den zahlreichen Arbeiten iiber diesen 
Gegenstand (E. Farner und Klinger usw.) erwii.hne ich besonders die An­
gaben von W. Boothby, der darauf hinweist, daB das milchsaure Ca zuerst 
in Wasser gelOst werden miisse, bevor es verabreicht wird. Beim Ausbruch der 
Tetanie soll es in groBen Dosen, zuerst 60 grains 1) alle drei Stunden Tag und 
Nacht verabreicht werden. Kontrolle des Blutkalkes ist dabei sehr wiinschens­
wert. Man muB bestrebt sein, den Kalkgehalt des Blutes auf 7 mg zu erhalten. 
Bei jeder Unterschreitung dieses Kalkspiegels miissen wieder neuerdings groBere 
Dosen zugefiihrt werden. Spater tritt nach Booth by eine gewisse Gewohnung 
an die Hypokalzii.mie ein, da dann auch der Blutspiegel sich auf 6-7 mg Ca ein­
stellen kann, ohne daB Tetanie auftritt. Noch wirksamer als Ca lacticum ist 
das Ca chloratum cristallisatum (6-10 g tii.glich), welches aher auf die Dauer 
vom Magen weniger gut vertragen wird. Es fiihrt am raschesten zum An­
steigen des Ca im Blute. 

Nach den Erfahrungen von Dragstedt bei parathyreopriven Hunden 
diirfte es zweckmii.Big sein, in schwereren Făllen die Ca-Wirkung durch eine 
laktovegetabilische Kost zu unterstiitzen. 

Freudenberg und Gyorgy empfehlen Salmiak, Adlersberg und Porges 
bei leichteren Făllen Monoammori.iumphosphat (bis 18 g tii.glich). 

Als symptomatische Behandlung kommen vor allem anderen Sedativa in 
Betracht; schwii.chere Sedativa wie Brom, Valeria.na wirken iiberhaupt nicht. 
In schwereren Făllen kann man manchmal durch Chloralhydrat oder leichte 
Chloroformierung voriibergehend Erleichterung schaffen. Ferner wird Lumina! 
subkutan (Klotz), ferner intramuskulii.re Injektion von 10-20 ccm einer 
8-10% Magnesiumsulfatlosung empfohlen (Behrend; hierbei aher oft Cyanose 
und Tachypnoe). Auch protrahierte warme Bader erweisen sich als giinstig. 
Der Phosphorlebertran wird als unterstiitzende Behandlung bei der Kinder­
tetanie, speziell natiirlich bei Komplikation mit Rachitis und auch bei den mit 
Osteomalazie komplizierten Fallen geriihmt. Auch Eestrahlung mit Quarzlampe 
wird neuerdings empfohlen (Drucker und Fa ber). Bei der Sauglingstetanie 
soll nach Ansicht der Pădiater wenn moglich die Kuhmilch durch natiirliche 
Ernii.hrung ersetzt werden. Bei Frauen ist die Konzeption zu verhindern, evtl. 
muB die Schwangerschaft unterbrochen werden. Gewisse Arzneimittel wie 
Ergotin sind bei der Graviditii.tstetanie zu vermeiden (N ovak). 

Einer besonderen Besprechung bedarf noch die Therapie der Tetania 
gastrica. Hier ist die Frage der Operation lebhaft diskutiert worden. 
Wahrend Albu rat, bei Komplikation mit Tetanie moglichst friihzeitig zu 
operieren, will Fleiner erst den evtl. Erfolg der internen Behandlung abwarten. 
Auch Chvostek spricht der internen Behandlung das Wort. Die Erfolge der 
chirurgischen Behandlung scheinen zur Operation zu ermutigen. Nach der 
Statistik von Wirth wurden von 21 operierten Făllen 17 dauernd geheilt, 
wăhrend nach einer ălteren Statistik Albus die Mortalităt der intern behandelten 
Fălle 77% betrăgt. Die Frage ist aher viei komplizierter, als man nach dieser 
Statistik glstuben sollte. In Făllen von sicherer Pylorusstenose ist ja die Opera­
tion nicht zu umgehen, hier fragt es sich nur, ob man gleich operieren oder 
erst versuchen soll, den Zustand durch interne Behandlung zu bessern. Es 
wird hier sehr viel davon abhăngen, ob die Magenwaschung vertragen wird. 
Fălle von Reichmannscher Krankheit konnen bei sorgfăltiger Behandlung alle 
Symptome der Pylorusstenose (verstărkte Peristaltik vor dem Rontgenschirm, 
ja ·selbst Antiperistaltik) verlieren, und auch in Făllen von echter "Magen­
tetanie" sahen wir durch allabendliche Magenwaschung, fettreiche Trockendiăt 

1) 1 grain = 0,06 g. 
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und Durstklysmen nicht nur die tetanischen Symptome verschwinden, sondern 
auch Verkleinerung des Magens eintreten; auch der Pyloruskrampf horte auf. 
In solchen Fallen ware die Operation vielleicht unheilvoll gewesen. Unter Para­
thyreoidinbehandlung diirften iiberdies die Gefahren der Operation geringer 
werden. 

Uberfnnktionszustănde der Epithelkorperclten. 
Es sind einzelne Falle von Adenom der Epithelkorperchen bekannt, ohne 

daB sich Zustande gefunden hatten, die als Uberfunktion gedeutet werden 
konnten (Erdheim). Auch die von Benjamins, Hulst, de Santi beschrie­
benen, bis kindskopfgroBen Tumoren der Epithelkorperchen machten nur 
lokale Erscheinungen und verliefen sonst symptomlos. Es ist aher zweifellos, 
daB bei fast allen Zustanden, bei denen Storungen der Ossifikation vorliegen, 
in einer groBen Anzahl der Falle ein oder mehrere Epithelkorperchen hyper­
trophieren. Zu diesen Zustanden gehort vor allem die Rachitis (Erdheim, 
C. Ritter, A. Hartwich u. a.). Der Zusammenhang ist dabei so zu denken, 
daB, wie schon Erdheim betonte, die Epithelkorperchen vergroBert sind, weil 
sie starker arbeiten miissen. Im selben Sinne sind die Befunde Marines und 
E. M. Luces zu deuten, daB kalkarm gefiitterte Hiihnchen, bzw. Ratten hyper­
plastische Epithelkorperchen zeigen. Kalkverarmung des Korpers fiihrt also 
zur Epithelkorperchenhypertrophie. Nach Ausheilen der Rachitis geht die 
EpithelkorperchenvergroBerung wieder zuriick. 

Ebenso findet sich bei Osteomalazie sehr haufig VergroBerung eines oder 
mehrerer Epithelkorperchen (Erdheim, Schmorl, Strada, Bauer, Todyo, 
Schlagenhaufer, Maresch, E. Thomas, B. Johann). 

Endlich wurde auch bei anderen malazischen Knochenprozessen bisweilen 
Epithelkorperchenhyperplasie gefunden. Ein besonders reiches Material teilt 
Maresch mit (senile Osteoporose, Ostitis fibrosa, Ostitis deformans). Ferner 
sei ein Fall von multiplem Riesenzellensarkom des Knochensystems (B. R. 
Giinther), und ein Fall von seniler Osteoporose (Todyo) erwahnt. 

Lundborg und Chvostek haben die Myasthenia pseudoparalytica auf 
Uberfunktion der Epithelkorperchen bezogen. Chvostek versuchte darzu­
legen, daB die Krankheitsbilder der Myasthenie und Tetanie einander diametral 
entgegengesetzt seien. Das elektrische Verhalten sei bei der Myasthenie dem 
bei der Tetanie gerade entgegengesetzt. Dort finde sich Ermiidung der Ak­
kommodation, hier Akkommodationskrampf. Beide kombinieren sich bisweilen 
mit Myxodem oder Morbus Basedowii. Der Befund von Anhaufungen von 
Zellinfiltraten und von diskontinuierlicher fettiger Degeneration der Muskel­
fasern, der auBerordentlich hiiufig ist (Literatur siehe bei Marburg), weist 
darauf hin, daB die Myasthenie zu den Erkrankungen des Muskelsystems ge­
hort; auch konnte Haberfeld in zwei Fallen von Myasthenia gravis keine 
Veranderung der Epithelkorperch~~ finden. Nach den experimentellen: Unter­
suchungen von Collip diirften Uberfunktionszustande (Hyperkalzamie!) in 
einer ganz anderen Richtung zu suchen sein. 

V. Die Erkrankungen der ':l.lhymnsdriise. 
(Status thymico-lymphaticus.) 

Anatomie und Entwieklungsgesehiebte. Urspriinglich wurde die Thymusdriise als ein 
:Bestandteil des lymphatischen Apparates angesehen. Sie entwickelt sich als paariges Organ 
vom ventralen Teil der dritten Kiemenspalte (s. Abb. 1). Beide Teile vereinigen sich 
.sehr friih. Bei der Geburt liegt das Organ hinter dem Sternum nach abwărts bis zum 
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Herzbeutel, nach oben etwas iiber die Incisura jugularis emporreichend. Beim Menschen 
kommen selbstăndige oder mit der Schilddriise oder mit der Thymusdriise selbst verbundene 
akzessorische Thymuslăppchen vor. Manchmal finden sich in der Thymusdriise Epithel­
korperchen eingeschlossen. Die entodermale Abstammung der hauptsăchlich im Mark 
liegenden polymorphen fixen Retikulumelemente und der sogenannten Hassalschen Korper­
chen ist seit den Untersuchungen Hammars sicher stehend. Die Hassalschen Korper­
chen entstehen durch Zusammenlagerung der Retikulumelemel).te des Markes. Sie sind 
konzentrisch· geschichtete 13-22 p, im Durchmesser haltende Korperchen, die im Innern 
eine mattglănzende kornige Masse enthalten und von abgeplatteten Zellen schalenformig 
umgeben sind. Die innere Masse zeigt dieselbe mikrochemische Reaktion wie das Kolloid 
der Schilddriise. 

Hingegen sind die Anschauungen iiber die fertige Thymus und besonders iiber die Genese 
der in ihren Randpartien befindlichen Lymphozyten geteilt.· Hammar und Maximow 
nehmen, der ălteren Anschauung von His und Stieda folgend, ein sekundăres Einwuchern 
mesodermaler Gebilde an. Nach dieser Anschauung gehort also die Thymusdriise teilweise 
zu~ lymphatis~hen Appara~; es f~ndet sich in ihr e~e "Symbiose" von Zellen verschiedene~ 
Ke1mblătter, s1e bete1hgt swh rmt an der Produktwn von Lymphozyten. Nach N aegeh 
ist sie sogar eine Hauptbildungsstătte der Lymphozyten im jugendlichen Alter. Dafiir sollen 
nach N aegeli auch phylogenetische Momente sprechen, da bei den Amphibien die Thymus­
driise die Quelle der Lymphozyten sein soll, wenn die Lymphdriisen noch fehlen. Anderer­
seits nimmt Stohr an, daB diese Zellen durch Teilung der epithelialen Gebilde entstehen, 
also nicht eingewanderte Lymphozyten sind. Dieser Ansicht schlieBt sich H. Schridde 
an, der eine epitheliale Mark- und eine epitheliale Rindenschichte unterscheidet, und A. B. 
Dustin gibt an, daB Thymozyten und Lymphozyten verschiedene Reaktionen geben und 
daher nicht identisch sein konnen. Auch H. Sohridde nimmt an, daB die Thymusrinden­
zellen mit Lymphozyten nichts zu tun haben, da sie sich beim Embryo zu einer Zeit vom 
Mark sondern, wo es im ganzen Korper noch keine Lymphozyten gibt. Als Stiitze seiner 
Ansicht fiihrt Schridde auch zwei Fălle von leukămischer Lymphadenose bei Kindern 
an, bei denen das gesamte Lymphsystem des Korpers beteiligt, die 1'hymusdriise aher vollig 
frei von Lymphadenose und speziell die Rinde hochgradig atrophisch und sklerotisch war. 
Erwăhnen mochte ich noch, daB nach I var Bang die Thymusdriise mindestens 5-6 mal 
mehr Nukleinate enthălt als die Lymphdriisen. 

Das Gewicht der Thymusdriise nimmt nach der Geburt noch weiter zu, erst nach dem 
Eintritt der Geschlechtsreife sistiert nach den Angaben von Ham mar, Sury, Schridde, 
Ronconi, Pappenheim u. a. das Wachstum, und es findet allmăhlich eine Involution 
statt, Nach Ham mar betrăgt das Gewicht der Thymusdriise bei der Geburt durchschnitt­
lich 12 g, nach H. S chridde bei Knaben durchschnittlich 11,8 g, bei Mădchen durchschnitt­
lich 11,4 g. Unter 170 ausgetragenen Neugeborenen fand H. Sohridde bei aoht Knaben und 
drei Mădchen Vbergewich:t der Thymusdriisen (20-28 g, bzw. 20-21 g), aher keine Mark­
hyperplasie. Werden die iibergewichtigen hinzugerechnet, so betrăgt nach Schridde das 
Durchschnittsgewioht 13,3 bzw. 12 g. Im 15. Lebensjahr betrăgt das Gewioht nach Ham mar 
etwa 45 g, sinkt dann bis zum 17. Lebensjahr auf etwa 25, bis zum 55. Lebensjahr auf etwa 
12 g. Das Parenchym atrophiert dabei zum Teil allmăhlich und wird durch Fett ersetzt, 
doch erhalten sich auch bis in das spăte Alter noch betrăchtliche Reste von Parenchym. 
Auch noch im hoheren Alter fand Hammar mitotische Vermehrung der lymphozyten­
ăhnlichen Gebilde (Thymozyten) und Neubildung Hassalscher Korpercheil. Neben dieser 
Altersinvolution gibt es auch eine akzidentelle Involution. Hammar und Jonson haben 
gezeigt, daB sich bei hungernden Tieren das Gewicht der Thymusdriise hauptsăchlich durch 
Verlust der Thymozyten sehr rasch vermindert. Nach Schridde kann nach hochgradiger 
Unterernăhrung das Gewicht der Thymusdriise bis auf 1-2 g abnehmen. Aus diesen Resten 
kann sich wieder eine normale Thymusdriise aufbauen. Bei der Einschmelzung der Thymus­
driise durch Rontgenbestrahlun~ erweist sich das Retikulum resistenter als die Thymo­
zyten. Die akzidentelle Involutwn findet sich auch bei vielen chronischen, zu Marasmus 
fiihrenden Kranklleiten, besonders ausgeprăgt ist sie bei der Pădatrophie (Farret). Auch 
im hoheren Alter kommt es nach Ham mar unter Umstănden noch zur akzidentellen Invo­
lution, ein Beweis, daB noch funktionsfăhiges Driisengewebe dagewesen ist. 

Andererseits kann die Thymusdriise wesentlich vergroBert gefunden werden. Dies kann 
darauf berullen, daB die physiologische Involution ausbleibt - Thymuspersistenz, oder 
darauf, daB das Mark bedeutend hyperplastisch ist - Thymushyperplasie. Die Thymus­
hyperplasie kann schon bei Neugeborenen vorhanden sein. Endlich wird auch eine Thymus­
reviviszenz angenommen, d. h. es wird angenommen, daB eine bereits physiologisch invol­
vierte Thymusdriise wieder ihre jugendliche Beschaffenheit annimmt. Wir werden auf 
die Bedeutung dieser Zustănde fiir die Pathologie spăter zuriickkommen. 

Pathologische Physiologie. Uber die Frage, ob die Thymusdriise fiir den 
Organismus ein lebenswichtiges Organ sei, konnte bisher eine Einigung nicht 
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erzielt werden. Friedleben, Langerhans u. a. sahen nach Exstirpation der 
Thymusdriise die Versuchstiere sich ungestort weiter entwickeln, wahrend andere 
Autoren, von denen ich nur Tarulli und Lo-Monacco, Ghika, Cozzolino, 
Basch, Sommer und Flarken, Ranzi und Tandler, Klose und Vogt, 
H. Matti, Pighini nenne, bei Hunden, Kaninchen, Katzen und anderen 
Tieren voriibergehende, schwere Wachstumstorungen fanden, welche sich spater 
wieder ausglichen. Klose und Vogt und Ma tti nehmen auf Grund ihrer Ex­
perimente an, daB jene erwahnten Storungen nicht mehr ausgeglichen werden 
konnen, wenn die Exstirpation der Thymusdriise bereits bei ganz jungen, nur 
wenige Tage alten Tieren erfolgt. Die beobachteten Erscheinungen lassen sich 
kurz folgendermaBen schildern: Die Versuchstiere bekommen allmahlich eine 
schwammige, weiche Haut, einen "pastosen" Habitus und setzen reichlich Fett 
an. Sie beginnen durch ein geringeres Langenwachstum der Extremitaten im 
Wachstum zuriickzubleiben. Die Knochen werden deutlich biegsamer; wenn 
Frakturen gesetzt werden, so ist die Kallusbildung sehr schlecht oder bleibt aus. 
Der Zustand ist also dem der Rachitis sehr ahnlich. Die Epiphysenfugen sind 
um ein Mehrfaches verbreitert. Die galvanische Ubererregbarkeit, die Basch 
bei thymektomierten Tieren fand, ist auf eine Mitexstirpation von im Thymus­
gewebe eingeschlossenen Epithelkorperchen zuriickzufiihren. Ferner wurde 
hochgradige Muskelschwache (Myasthenie), Neigung zu Hauteiterung und Herz­
erweiterung gefunden und endlich kann sich hochgradige Kachexie einstellen, 
die zum Exitus fiihrt. Bei etwas alteren Tieren treten diese Erscheinungen 
nur voriibergehend auf. 

Diese Ergebnisse sind aher von anderer Seite nicht bestatigt worden. Ich 
erwahne nur die Versuche von N ordmann, welcher fand, daB, wenn die ope­
rierten Tiere bei kalkreicher Nahrung und sonst unter hygienischen Verhalt­
nissen gehalten werden, weder Storungen im Skelettsystem noch Erscheinungen 
von Muskelschwache, Herzerweiterung usw. auftraten. Par k und M c CIur e 
kamen zu demselben Ergebnis. Andererseits berichtet wieder Dehmel, daB 
durch Implantation von jungen Tieren entstammenden Thymusdriisen bei 
Ratten ein reichlicher Fettansatz erzielt werde und daB die Tiere eine kraftigere 
Entwicklung und ein etwas beschleunigtes Langenwachstum gegeniiber den 
Kontrolltieren zeigen. 

Erwahnenswert ist ferner, daB Kastration bei jungen Tieren die Thymus­
involution wesentlich verzogert, und daB starkere sexuelle Betatigung sie be­
schleunigt (Calzolari, Hendersson, N. Paton und Goodall, Knipping 
und Rieder u. a.). Andererseits sollen sich durch Entfernung der Thymusdriisen 
die Testikel verkleinern. 

Eine Tatsache von groBem Interesse haben die Untersuchungen von Guder­
natsch und Romeis aufgedeckt. Fiitterung von Thymussubstanz bewirkt 
bei Kaulquappen Wachstumssteigerung und Verzogerung der .Metamorphose. 
Es entstehen also Riesenquappen. Ebenso zeichnet sich in vitro geziichtetes 
Gewebe bei Zusatz von Thymusextrakt durch besonders starkes Wachstum 
aus (Katsura Hidezo). Auf die groBe Literatur iiber diesen Gegenstand 
gehe ich nicht weiter ein, da wir noch nicht wissen, ob diese Eigenschaften des 
Thymusgewebes irgendetwas mit einer Inkretion dieses Organes zu tun ha ben. 
So gibt z. B. Kniebe an, daB er eine ahnliche Wirkung auf die Entwicklung 
mit verschiedenen Fetten von niedrigem Schmelzpunkt erzielt habe und weist 
darauf hin, daB in einem Azetonextrakt von Romeis Fette und Fettsauren 
von niedrigem Schmelzpunkt enthalten waren. 

Auch die Bedeutung der alteren Tierversuche von Svehla, durch intra­
venose Injektion von Thymusextrakten eine Hyperthymisation herbeizufiihren, 
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ist fraglich, da die depressorische Wirkung derselben nicht spezifisch ist, sondern 
auf Gerinnungen in der Blutbahn beruht (Popper). Bemerkenswert sind die 
neueren Versuche aus dem Asherschen Institut von H. Miiller und E. del 
Cam p o, welche im Tierversuch eine giinstige Beeinflussung der Muskelermiidung 
durch Injektion von Thymusextrakten feststellten. Auch das Blutserum nor­
maler Tiere zeigte gleiche Wirkung. 

Pathologie und Klinik. Von Ausfallerscheinungen nach dem Wegfall der 
Thymusdriise beim Menschen wissen wir noch sehr wenig. Bei der Autopsie Neu­
geborener, bzw. ganz kleiner Kinder, ist in einigen Fallen A plasie der Thymus­
driise gefunden worden. Die ersten Angaben stammen von Bischoff und Clark. 
v. Sury berichtet iiber einen Fali von angeborenem gănzlichen Defekt der Thy­
musdriise bei einem an Pneumonie verstorbenen drei Wochen alten Kinde. Sehr 
hăufig scheint Aplasie der Thymusdriise mit anderen MiBbildungen, besonders 
mit Entwicklungshemmung des Gehirnes vorzukommen (Winslow, Bourne­
ville, Katz u. a.). Ferner berichteten sowohl Klose wie Bircher iiber je einen 
Fali mit fehlender Thymusdriise. In dem Falie Kloses wurde das Fehlen der 
Thymusdriise autoptisch bei der Operation festgestellt. In beiden Fălien be­
stand eine Hemmung des Knochenwachstums mit einer rontgenologisch fest­
gestellten Osteoporose und mit Briichigkeit der Knochen. Nach Bourneville 
und Katz soli bei intellektuell abnormen Kindern die Thymusdriise oft fehlen. 
In einem Falle von Vogt bestanden neben Idiotie myxodematose Beschaffen­
heit der Haut, Muskelkontraktionen und merkwiirdige Anfălle von allgemeinem 
Muskelzittern. Auch in einem Falle Kramers fanden sich neben Idiotie Muskel­
kontraktionen. Andererseits weist G. Anton auf das gleichzeitige Vorkommen 
von Thymushyperplasie und Gehirnhypertrophie hin. Es ist vorderhand noch 
sehr schwierig zu beurteilen, inwieweit alle diese Erscheinungen mit der Thymus­
driise in Zusammenhang stehen. 

Uber das Schicksal der Kinder, bei denen wegen Trachealstenose eine E x s tir­
pation der Thymusdriise vorgenommen wurde, ist noch wenig bekannt. 
In einem Falie Rehns, der von Purrucker mitgeteilt wurde, handelte es 
sich um ein 2 1/ 4 jăhriges, in einem Fall von Konig um ein 7 Monate altes 
Kind. E. Bircher berichtet iiber acht Fălle mit Teilresektion der Thymus­
driise; davon zeigten fiinf bei der Nachuntersuchung 5-7 Jahre nach der Opera­
tion eine erhebliche Storung im Lăngenwachstum, sowie im Auftreten der 
Knochenkerne. Die Verzogerung der Ossifikation betrug 21/ 2 bis 6 Jahre. 
Nach diesen Erfahrungen wăre eine totale Exstirpation ader weitgehende Re­
sektion der Thymusdriise bei ganz kleinen Kindern zu widerraten. 

Friihzeitige Involution der Thymusdriise fiihrt nach E. Leupold zu 
einer Hemmung in der Entwicklung der Hoden. Wăgungen der Hoden, der 
Nebennieren und der Thymusdriise bei 58 Leichen (hauptsăchlich Kindern) 
ergab, daB bei hoheren Graden von pathologischer Involution der Thymus­
driise die Hode:a auffallend klein waren, in solchen Făllen fanden sich aher auch 
die Nebennieren, besonders das Mark, und iiberhaupt das ganze Adrenalsystem 
unterentwickelt. Die Hoden sollen daher ihre voile Entwicklung einem Zu. 
sammenwirken von Thymusdriise und Nebennieren verdanken. 

Das klinische Interesse hat sich hauptsăchlich jenen Fălien zugewendet, 
welche eine Persistenz, bzw. Reviviszenz oder eine Thymushyper­
plasie aufweisen. Die mangelnde Involution bzw. Reviviszenz ist eine Er­
scheinung, die wir bei sehr vielen Zustănden, ganz besonders bei den verschie­
densten Blutdriisenerkrankungen finden. Man beobachtet sie hăufig bei der 
Akromegalie, bei der Dystrophia adiposo- genitalis, beim Myxodem, beim 
Eunuc~oidismus usw. Sie kommt also ebensowohl bei Zustănden von glandu­
lărer Uberfunktion wie von Funktionsverminderung vor. Bei allen diesen 
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Zustănden findet man auch fast regelmaBig eine Veranderung des Blutbildes, 
namlich relative Vermehrung der Lymphozyten, bzw. N eutropenie. Ob diese mit 
der mangelhaften Thymusinvolution in irgendeinem Zusammenhang steht, 
ist fraglich. Das Verhalten der Thymusdriisen beim Morbus Basedowii wurde 
schon im Kapitel iiber die Thyreoidea ausfiihrlich geschildert. Zusammen­
fassend mochte ich nochmals sagen, daB man spezieli bei den Falien von 
Volibasedow fast immer eine viei gr6Bere Thymusdriise findet, als dem Alter 
entspricht, ja in vielen Falien einen faustgroBen Tumor, der auch bei der 
mikroskopischen Untersuchung einen iibernormalen Parenchymwert aufweist. 
Besonders ist dieses nahezu die Regel bei den Fălien, welche bei der Ope­
ration zugrunde gegangen sind. Ferner erinnere ich nochmals an die eigen­
artigen kurativen Erfolge gleichzeitiger Thymusexstirpation oder -resektion 
bei Falien von Volibasedow, bei denen die Verkleinerung des Schilddriisen­
parenchyms aliein keinen volien Erfolg aufzuweisen hatte, und endlich an 
die Ergebnisse der Experimente E. Birchers, nach welchen durch Implan­
tation von Thymusdriise, die von an mors thymica Verstorbenen stammte, 
bei Hunden ein basedowahnlicher Symptomenkomplex erzeugt wurde. Die 
Summe alier dieser Erfahrungen legt doch den Gedanken nahe, wenn wir auch 
von einem volien Beweis noch nicht sprechen konnen, daB bei schweren Falien 
von Morbus Basedowii eine Art Hyperthymisation besteht, eine Vergiftung 
durch ein Zuviel an Thymussekret, ohne daB wir imstande waren, uns bisher 
iiber die Beziehung dieser Erscheinung zur Basedowischen Krankheit eine klare 
Vorsteliung zu bilden. 

Ebenso verworren sind auch heute noch unsere Vorsteliungen iiber den 
sogenannten Status thymicus oder Status thymico-lymphaticus. 
Kopp hat 1855 zuerst das Interesse der arztlichen Welt auf jene plotzlichen 
Todesfalie im jugendlichen Alter gelenkt, welche unter Zyanose und Stridor 
eintreten, und bei denen die Sektion nichts als eine hyperplastische Thymusdriise 
ergibt. Die umfangreichen Untersuchungen Friedlebens, welche in dem 
Satz: "Es gibt kein Asthma thymicum" gipfelten, ha ben diese Lehre fiir lange 
Zeit unterdriickt. Erst Grawitz hat im Jahre 1888 an der Hand von zwei 
Falien wieder auf die forensische Bedeutung der Thymushyperplasie hingewiesen. 
Bisher hatte man nur das rein mechanische Moment bei diesen Todesfălien 
im Auge gehabt. Auch heute laBt sich diese Annahme in vielen Falien kaum 
widerlegen. Allerdings betont v. Sury in einer durch ihre strenge Kritik wohl­
tuenden Abhandlung, die sich auf ein Material von 200 gerichtlichen Sektionen 
stiitzt, daB bei plotzlichen Todesfalien von anscheinend bisher ganz gesunden 
Kindern kapillare Bronchitiden sehr hii.ufig seien und leicht iibersehen werden 
konnen. Trotzdem lassen sich jene Falie, bei denen es zu Stridor, Zyanose und 
evtl. Heiserkeit kommt, schwer anders als durch das mechanische Moment er­
klaren. Auch der unmittelbare Erfolg der Operation spricht fiir diese Deutung. 
Bei Klose und Vogt und bei Wiesel sind eine Anzahl solcher Falie zusammen­
gestelit. Besonders erwahnt sei nur der Fali von Hinrichs, bei dem die hyper­
plastische Thymusdriise neben Behinderung der Atmung sogar zu hochgradiger 
Storung der Nahrungsaufnahme fiihrte. Auch die Wirkung der Rontgenbestrah­
lung diirfte in manchen Falien eine solche Deutung zulassen, so z. B. in einem 
Fali von Ribadeaux und Weil. Hier handelte es sich um ein zwei Monate 
altes Kind mit hochgradiger Atemnot auf Grund einer Thymushyperplasie. 
Nach intensiver Rontgenbestrahlung verschwanden die Atembeschwerden 
innerhalb von zwei Tagen. Spăter erfolgte der Tod durch Masern. Die Autopsie 
ergab fibrose Atrophie der Thymusdriise. Andererseits muB es als feststehend 
betrachtet werden, daB das mechanische Moment nur fiir einen sehr kleinen 
Teil der Falie von Mors subita herangezogen werden kann und daB daher die 
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Erklarung in ganz andererRichtung gesuchtwerdenmuB. 1889hatA. Paltauf 
auf die haufige Kombination von Thymushyperplasie, Status lymphaticus und 
Verengung des GefaBsystemes hingewiesen und zum ersten Male die Vermutung 
ausgesprochen, daB die Todesursache nicht in einer mechanischen Ursache, 
sondern in einer vegetativen Storung, die er ala lymphatisch- chlorotische Kon­
stitution bezeichnete, zu suchen aei. Ortner berichtete spater iiber plotzliche 
Todesfalle bei angeborener Enge des Aortensystemes, v. Kundrat iiber Status 
lymphaticus mit mehr oder weniger groBer Thymusdriise bei plotzlichen Todes­
fallen in Narkose, Schnitzler u. a. iiber Narkosetod bei Basedowfallen mit 
groBer Thymus und Status lymphaticus. Besonders interessant waren Beobach­
tungen von familiaremAuftreten dieser:_plotzlichen Todesart (Perrin, Hedinger 
u. a.). In diesenArbeiten wurde also in Ubereinstimmung mit der Ansicht A. Palt­
aufs das mechanische Moment ala bedeutungslos erklart und eine durch toxische 
Momente bedingte Labilitat des Organismus bzw. des HerzgefaBsystems in 
den Vordergrund gestellt. Auch in der neuesten Litera tur finden sich zahlreiche 
Angaben iiber Status thymicus bzw. thymico-lymphaticus bei plotzlichen Todes­
fallen. So berichtet Aschoff iiber 21 Falle von im Kriege plOtzlich verstorbenen 
Soldaten, bei denen sich fast regelmaBig eine abnorm groBe Thymusdriise fand. 
Der Tod trat entweder in Narkose oder bei ganz geringfiigigen Eingriffen, 
z. B. bei Lokalanasthesie oder nach einer Salvarsaninjektion usw. ein. Schon 
beiNeugeborenensollsich ein Status thymico-lymphaticus finden (A. Schirmer, 
H. Schridde). Besonders bemerkenswert sind die Angaben von Schridde 
iiber den Status thymicus bei einer groBen Reihe von bisher gesunden Mannern, 
die durch den elektrischen Strom oder durch Gasvergiftung oder Explosionen, 
Steinfalle usw. getotet wurden. Er unterscheidet zwei Gruppen, die Thymiker 
und die Nichtthymiker. Bei letzteren finden sich iiberhaupt keine elektrischen 
Todesfalle. Diese fanden sich nur bei der Thymikergruppe. Alle leichteren 
Ungliicksfalle gehorten dieser Thymusgruppe an, besonders alle elektrischen 
Todesfalle. Das Thymusgewicht betrug bei dieser Gruppe durchschnittlich 
39 g (gegeniiber 25 g der Norm), das Hochstgewicht sogar 78 g. In allen Fallen 
bestand Markhyperplasie, es fanden sich auffallend groBe und fast immer ver­
fettete Hassalsche Korperchen. Ferner fand sich regelmaBig eine vergroBerte 
Milz mit vergroBerten Lymphknotchen, mit Hyperplasie der Zungenbalgdriisen 
und der Mandeln, ferner VergroBerung der Lymphknotchen in fast allen iibrigen 
lymphatischen Geweben, besonders in der Darmschleimhaut, aher auch an Stellen, 
wo sonst nie Lymphknotchen zu finden sind. Auch die Nieren waren meist 
vergroBert und embryonal gelappt. Die linke Herzkammer zeigte ferner Er­
weiterung und W andhypertrophie; endlich fand sich meist ein eigenartiger 
Habitus, namlich Hochwuchs und kurzer Hals, Fettreichtum und eine Minder­
entwicklung der sekundaren Geschlechtscharaktere. (Kiimmernder Hochwuchs 
nach Fr. Kraus.) 

Auf den Zusammenhang zwischen Thymushyperplasie und Status lympha­
ticus, bzw. Status hypoplasticus, komme ich im IX. Kapitel noch zuriick. Hier 
sei nur erwahnt, daB die Ergebnisse der Untersuchungen von Groll und Lowen­
thal bei der Diagnose bzw. autoptischen Feststellung eines Status thymico­
lymphaticus sehr vorsichtig machen miissen. Beide Autoren haben bei der 
Sektion von Kriegsgefallenen gefunden, daB bei den jiingeren Mannern Thymus 
und lymphatischer Apparat viei kraftiger ausgebildet sind, als man dies bisher 
angenommen hat. Jede zehrende Krankheit rufe eine allmahliche Involution 
der Thymusdriise und des lymphatischen Gewebes hervor, da die GroBe dieser 
Organe vom Ernahrungszustand abhange (Groll). Noch weiter gehen R. Jaffe 
und H. Wiesbader, die auf Grund der Untersuchungen von Groll und 
Lowenthal und eigener Beobachtungen die Annahme eines Status thymico-
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lymphaticus iiberhaupt ganz ablehnen und nur die mechanische Form des 
Thymustodes gelten lassen wollen. 

Die Thymusdriise kann auch der Ausgangspunkt bOsartiger Gesch wiilste 
und der Sitz entziindlicher Prozesse sein. Irgendwelche Anhaltspunkte fiir die 
Physiologie haben die bisher beobachteten, nicht gerade seltenen Falle nicht 
gegeben. v. N eusser beschrieb einen Fall von Sarkom der Thymusdriise. 
Der 25jahrige Patient war auffallend groB und zeigte Hypoplasie der Genitalien. 
Ich beobachtete einen Fall von Karzinom. Auch hier bestand Hochwuchs. Die 
Entwicklung des Genitales war aher vollig normal. Bemerkenswert ist noch ein 
Fall von Bramwell, bei dem sich neben einem Sarkom der einen Nebenniere· 
auch ein Sarkom der Thymusdriise fand. Endlich sei erwahnt, daB in zahl­
reichen aher nicht allen Fallen von Myasthenia gravis neben Hyperplasie 
der Thymusdriise V eranderungen in den Muskeln gefunden wurden, die als 
lymphosarkomatos angesprochen wurden. Diese Deutung ist allerdings nicht 
sicher, da in den Muskelmetastasen auch Hassalsche Korperchen vorkommen. 
Es ·handelt sich, wie auch neuerdings Hart betont, daher eher um Retikulum­
tumoren. 

Nach Starr wurden in 250 Fallen von Myasthenie, bei denen die Thymus­
driise untersucht wurde, 28mal Veranderungen in derselben gefunden. E. T. Beii 
stellte 27 weitere Falle zusammen, bei denen sich 17 mal Hyperplasie und lO mal 
Tumoren in der Thymusdriise fanden. Bell teilte einen eigenen Fall von einem 
benignen Thymom mit. Schuhmacher und Roth gaben an, daB in einem 
Falle von Morbus Basedowii + Myasthenie die myasthenischen Erscheinungen 
nach Thymektomie verschwanden. Pierchalla und Bauer sahen bei My­
asthenie nach Rontgenbestrahlung der Thymusdriise Besserung. 

Wenn wir die angefiihrten Tatsachen iiberblicken, so ist nicht zu leugnen, 
daB die physiologische Bedeutung der Thymusdriise trotz der enormen Arbeit, 
die bisher auf diesen Gegenstand verwendet wurde, noch recht unklar ist. Die 
Ergebnisse des Tierexperimentes sind, wie oben ausgefiihrt wurde, wider­
sprechend. Auch die Erfahrungen der Pathologie, die so oft fiir die Physiologie 
richtunggebend sind, lassen hier iru Stich. Die Zerstorung des Organes 
durch Geschwiilste oder entziindliche Prozesse, die uns sonst in der Patho­
Iogie der Blutdriisen so wichtige Aufschliisse gebracht hat, ist beim Er­
wachsenen anscheinend ganz ohne Bedeutung. Nach der operativen Entfernung 
der Driise iru friihesten Kindesalter sind bisher nicht regelmaBig Ausfalls­
erscheinungen beobachtet worden. Doch darf man nicht vergessen, daB es 
sich meistens wohl nur um Resektionen gehandelt hat, und daB in den meisten 
Fallen bisher Angaben iiber den weiteren Verlauf fehlen. Auch muB mit dem 
Vorhandensein akzessorischer Thymuslappchen in solchen Fallen gerechnet 
werden. 

Ebenso wenig geklart scheint mir bisher die Bedeutung der Thymushyper­
plasie fiir die Pathologie. Nur die Bedeutung des mechanischen Momentes 
steht in manchen Fallen sicher; dieses ist aher fiir die Frage der Hyperthymi­
sation ganz belanglos. Im iibrigen wissen wir, daB bei einer groBen Anzahl sehr 
verschiedenartiger Zustande die normale Involution der Thymusdriise ausbleibt, 
und daB andererseits in den Fallen mit Thymushyperplasie eine eigenartige 
Labilitat des Organismus vorhanden zu sein pflegt, ilie unter Umstanden bei ganz 
geringfiigigen Ursachen, wahrscheinlich unter Herzkammerflimmern (Hering) 
zum plotzlichen Tode fiihrt. GewiB bieten die Ergebnisse des Experiments, 
besonders die Untersuchungen Birchers, einen gewissen Anhaltspunkt fiir 
die Annahme, daB in diesen Fallen eine Hyperthymisation vorliegt; so 
lange es aher nicht gelingt, das innere Sekret der Thymusdriise chemisch zu 
fassen und dasselbe im Blut in vermehrter Menge nachzuweisen, sind wir 
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nur auf Vermutungen angewiesen. Ob es berechtigt ist, die Thymusdriise 
ganz aus der Reihe der Blutdriisen zu streichen (E. Sh. Schafer), muB ich 
dahingestellt sein lassen. 

VI. Die Erkranknngen der Hypophyse. 
Die Forschungen der letzten 15 Jahre haben Zweifel erweckt, ob manche 

Symptome, die man friiher auf eine Erkrankung der Hypophyse bezogen hat, 
wirklich der Hypophyse zuzuschreiben sind und nicht auf krankhaften Prozessen 
in den der Hypophyse benachbarten Hirnpartien beruhen. Jedenfalls kann 

Abb. 17. Vorderlappen der Hypophyse. 
E. Z. Eosinophile, B. Z. basophile Zellen, H. Z. Hauptzellen. 

man heute als sicherstehend betrachten, daB in der Regio subthalamica sich 
zahlreiche vegetative Zentren befinden, welche fur die Regulation des Stoff­
wechsels und fiir die Trophik der Gewebe von groBter Bedeutung sind. Bei den 
innigen răumlichen Beziehungen zwischen Hypophyse und Regio subthalamica 
ist es daher verstăndlich, daB krankhafte Prozesse, die sich in dieser Gegend 
etablieren, sowohl die Funktion dieser Zentren wie die der Hypophyse beein­
trăchtigen konnen. Dazu kommt noch, daB aller Wahrscheinlichkeit nach auch 
funktionelle Beziehungen zwischen dem Hypophysenapparat und der Regio 
subthalamica bestehen. Unter diesen Umstănden ist heute eine Darstellung 
der Anatomie, Entwicklungsgeschichte, Physiologie und Pathologie der Hypo­
physe ohne weitgehende Beriicksichtigung des Zwischenhirnes gar nicht moglich. 
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Anatomie und Entwicklungsgescbichte. Nach den Untersuchungen von Edinger ist 
der Archithalamus als der urspriinglichste Teil des Zwischenhirns anzusehen, dem sich 
bei hoheren Tieren noch weitere Ganglienzellenmassen (Neothalamus) hinzugesellen. Bei 
den niederen Vertebraten ist nur der Archithalamus vorhanden, er ist der Sitz der Stoff­
wechselzentren. 

Die Ganglien des Zwischenhirns sind um den dritten Ventrikel angeordnet. Die wich­
tigste Partie ist der Zwischenhirnboden, die sogenannte Regio subthalamica oder der Hypo­
thalamus. 

Von den Arbeiten, die uns mit der Histologie dieser Kerne nnd ihrer Faserver­
bindungen bekannt gemacht haben, sind besonders diejenigen von Spiegel und Zweig 
und von Gre ving zu nennen (siehe spăter). 

Die Hypophyse des normalen Menschen wiegt durchschnittlich etwas mehr als 0,5 g, die 
von Frauen, die geboren haben, ist wesentlich schwerer. Die Hypophyse besteht a) aus der 
Neurohypophyse , die durch das Infnndibulum direkt mit dem Gehirnin Verbindung steht; 
b) aus dem driisigen Vorderlappen (Pră­
hypophyse oder glandulăre Hypophyse); c) aus 
der Pars intermedia, welche der vorderen 
Wand der Pars nervosa anliegt und sie nach 
unten umgreift; d) aus der Pars tuberalis, 
welche den Hypophysenstiel umschneidet und 
sich bis zum Chiasma nach oben und manchmal 
nach hin ten bis zu den Mamillarkorpern erstreckt. 
Vom dritten Ventrikel dringt ein sich ver­
schmălmder Spalt, Recessus infundibuli, tief in 
den Hypophysenstiel ein, welch letzterer nach 
vorne an das Chiasma grenzt. Vorderlappen 
und Pars intermedia liegen daher vollig inner­
halb der Sella turcica, wăhrend der Hypophysen­
stiel mit einem Teil der Pars tuberalis im 
Sellaeingang liegt. Durch das Foramen sellae 
turcicae senkt sich die Dura ein und umkleidet 
die ganze Hypophyse. 

Der Vorderlappen wird von Ăstchen der 
Carotis interna, die Neurohypophyse von der 
Pia mater aus versorgt. Die Venen miinden in 
den Sinus circulosus Ridleyi. Die getrennte 
GefăBversorgung der Prăhypophyse ist beson· 
ders durch die Beobachtungen Simmonds 
iiber Embolien in den Vorderlappen erwiesen. 
Der Vorderlappen besteht groBtenteils aus Epi­
thelschlăuchen, hier finden sich chromophile 
Zellen mit eosinophilen und basophilen Granulis, 

Abb. 18. Medianschnitt durch die 
Rinderhypophyse nach Atwell. i. In­
fundibulum, Ch. Chiasma, r. i. recessus 
infundibuli, p. tub. pars tuberalis (ge­
tiipfelt), VL. Vorderlappen, pn. pars 
nervosa, p. interm. pars intermedia 

(schwarz). 

ferner finden sich hier in der Schwangerschaft die sogenannten Schwangerschaftszellen 
(Erdheim und Stumme). Bei der Brunst kommt es zu einer Vermehrung der baso­
philen Zellen (Rassmusen). Gegen die hintere Grenze des Vorderlappens liegt die so­
genannte Rathkesche Zyste, in der Pars intermedia finden sich mit Kolloid gefiillte follikel­
ăhnliche Gebilde. Diese Zellschicht wird auch Korkschichte oder Peremeschkosche 
Markschichte genannt. Die Neurohypophyse besteht aus Gliagewebe, aus Nervenfasern 
und zerstreut liegenden Zellen, deren Charakter noch nicht feststeht. Die Pars tuberalis 
unterscheidet sich nach Atwell histologisch vom Vorderlappen und von der Pars inter­
media, von ersterem durch das Fehlen der eosinophilen Zellen, von letzterer durch die 
viei bessere Vaskularisation; ihre Zellen sind in Tu huli oder Acini geordnet . 

Die embryologische Entwicklung des Hypophysenapparates wird durch folgende 
drei Skizzen, welche derArbeit Erdheims respektive der vonMihalkovics entnommen 
sind, veranschau.licht. 

Der nervose Lappen der Hypophyse stammt vom Dienzephalon. Hier entwickelt sich 
eine taschenartige Vorstiilpung (Processus infundibularis), dem sich wăhrend der vierten 
Woche eine ăhnliche vom Epithel der Mundbucht stammende Tasche (Rathkesche Hypo­
physentasche) anlegt. Bei den niederen Tierklassen findet eine innige răumliche Verbindung 
zwischen beiden statt, indem der lnfundibularstiel, der bei diesen Tierklassen iiberdies 
viei stărker entwickelt ist, glockenartig vom epithelialen Teil iiberlagert wird (vgl. Edinger, 
Bau der nervosen Zentralorgane des Menschen und der Tiere, 3. Bd., 7. Aufl. , 1908). Beim 
Menschen ist die răumliche Beziehung zwischen Vorderlappen und Hinterlappen der Hypo­
physe keine so ausgedehnte. Hier ist der Hinterlappen iiberhaupt sehr viei weniger ent­
wickelt. 
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Der sogenannte Hypophysengang ist ein solider Epithelstrang, der das Epithel am 
Dache der primitiven Mundbucht (des spăteren Rachendaches) mit dem Hypophysenblăschen 
verbindet (Erdheim). Der Hypophysengang wird vom knorpeligen Keilbeinkorper bei 
dessen Bildung zerschnitten, der Unterteil verbleibt am Rachendach (Rachendachhypo­
physe), der i.ibrige obliteriert spăter, kann aber bei SchădelmiBbildungen, aher auch bei 

der Akromegalie persistent gefunden werden (Ha ber­
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Abb. 19. 
Entwicklung der Hypophyse. 

i infundibulum, h Rathkesche 
Tasche, x Grenze zwischen Epi­
thel, stammend aus der ektoder­
malen primăren Mundbucht und 
dem f entodermalen Kopfdarm, 
Pi solider Fortsatz (Vorderlap­
pen), g Hypophysengang, x ur­
spri.ingliche Insertion des Hypo­
physenganges, p1 Fortsatz der 
ausgewachsenen normalen Hypo­
physe, x Ansammlung von Plat­
tenepithelliaufen, wahrscheinlich 
Reste des Hypophysenganges aus 
dem Epithel der Mundbucht stam­
mend, wăhrend das Epithel des 
Hypophysenganges kubisch ist. 

feld). Auf dem ganzen Wege konnen sich Epithel­
keime finden, die meist aus geschichtetem Platten­
epithel, aher auch aus typischem Dri.isenepithel 
bestehen; erstere konnen zur Bildung von Platten­
epithelkarzinomen, letztere (Rachendachhypophyse) 
zur Bildung von Adenomen Veranlassung geben. Die 
Entwicklung des Vorderlappens und des Hypophysen­
ganges zeigt also ăhnliche V erhăltnisse wie die der 
Schilddri.ise und des Ductus thyreoglossus. 

ttber die Frage, welchen Keimblăttern die ein­
zelnen Teile des Hypophysenapparates entstammen, 
besteht trotz zahlreicher neuerer Arbeiten i.iber diesen 
Gegenstand auch heute noch keine Einigkeit. Nach 
Woerdemann und Bruni geht der glandulăre Teil 
des Hypophysenapparates aus vier Ausbuchtungen 
der Rachenwand und des Kopfdarmes hervor, die 
eigentliche dri.isige Hypophyse (Prăhypophyse) soll 
sich aus den beiden entodermalen Ausbuchtungen, die 
Pars tuberalis und die Pars intermedia aus den ekto­
dermalen Ausbuchtungen entwickeln; Prăhypophyse 
einerseits und Pars intermedia und Pars tuberalis 
andererseits stellen also nach dieser Anschauung zwei 
entwicklungsgeschichtlich verschiedene Teile der Hypo­
physe dar. 

Mit dieser Anschauung wi.irde i.ibereinstimmen, 
daB die Sekrete der Prăhypophyse und der Pars 
intermedia anscheinend getrennte Abfuhrwege besitzen. 
Das Sekret der Prăhypophyse ergieBt sich direkt in 
die umgebenden Blut- und Lymphkapillaren, das der 
Pars intermedia durch die Lymphspalten des Hirn­
stieles in den dritten Ventrikel (siehe spăter). Auch 
vom Vorderlappen hat man angenommen, daB sein 
Sekret durch den Hinterlappen abstrome. Dagegen 
spricht schon die separate Blutversorgung, ferner der 
Umstand, daB der Hinterlappen und die Pars inter­
media entfernt werden konnen, ohne daB der Vorder­
lappen seine Funktion einstellt (Crowe, Cushing und 
Homans) und endlich die Beobachtung v. Cyons, 
daB bei Hypophysen von Rindern und Schafen der 
Vorder- und Hinterlappen durch kleine Knochenplătt­
chen von einander getrennt sein konnen. Brauchli 
hat i.iberdies auch beim Menschen in einem Falle 
solche Knochenplăttchen zwischen Vorder- und Hinter­
lappen beobachtet, ohne daB Storungen von seiten 
des Vorderlappens vorhanden gewesen sind. 

Ob Pars intermedia und Pars tuberalis verschiedene 
Funktionen haben, ist noch nicht geklărt . Ob es daher 
berechtigt ist, beide zusammen als "Gehirndri.ise" 
oder Infundi bulardri.ise, der Vorderlappendri.ise 
oder Prăhypophyse gegeni.iberzustellen, muB ich 
dahin gestellt sein lassen. Auf die analoge Entwick­
lung des Nebennierenapparates, welcher ebenfalls aus 
zwei entwicklungsgeschichtlich verschiedenen Teilen 

besteht, sei hier nur kurz hingewiesen. Es darf auch nicht unerwăhnt bleiben, daB nach 
der Ansicht anderer Autoren (Atwell, besonders auch Hochstetter) auch die Pră­
hypophyse ektodermalen Ursprungs ist, was aber die eben erwăhnte Anschauung i.iber 
die verschiedene Funktion der einzelnen dri.isigen Teile nicht ausschlieBen wi.irde. 

Hier sei endlich noch erwăhnt, daB nach Ramon y Cajal und Spiegel Nerven­
fasern vom Kern hinter dem Chiasma in die Hypophyse ziehen. Cl. Kary fand ferner 
nach experimenteller Zerstorung der Hypophyse regelmăBig degenerative Verănderungen 
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in den paarigen groBzelligen Kernen, die der Optikuskreuzung seitlich auisitzen und 
ferner zerstreute Degenerationen in Form von Gliarosetten im Bereiche des eigentlichen 
Tuber cinereum. Es ist also eine gegenseitige nerviise BeeinfluEsung dieser beiden Systeme 
denkbar. 

In der Klinik kiinnen wir vorderhand die Ausdrticke Vorderlappen und Hinterlappen 
(inklusive Pars intermedia) nicht entbehren, da eine weitere physiologische und patho­
logische Differenzierung noch nicht moglich erscheint. 

Die Schwierigkeit einer solchen Differenzierung wird schon durch den Umstand be­
greiflich, daB der Vorderlappen und ein groBer Teil des Hinterlappens zusammen in eine 
enge Knochenhiihle eingeschlossen sind, und daB daher jede Schădigung des einen Teiles 
auch den anderen leicht in Mitleidenschaft zieht. 

Physiologisch-pathologische Vorbemerkungen. Die ersten Untersuchungen 
liber diePhysiologie der Regio subthalamica stammen von Karpl us und Kreidl. 
Durch elektrische Reizung einer lateral vom Infundibulum gelegenen Stelle 
der Hirnbasis gelang es ihnen, bei Katzen und Hunden maximale Pupillen­
erweiterung, AufreiBen der Lidspalte und Zuruckziehen des inneren Lides zu 
erzielen. Lich ten stern konnte spăter im Hypothalamus ein Zentrum fUr Blasen­
kontraktionen nachweisen. B. Aschner fand bei Reizung des Bodens des dritten 
Ventrikels Kontraktionen des schwangeren Uterus und des Mastdarmes. Nach 
Untersuchungen von Karplus und Kreidl und von Schrottenbach befindet 
sich im Hypothalamus auch ein Zentrum fur die Vasomotoren, nach Karplus 
und Kreidl auch fUr die SchweiBsekretion. Ebenso findet sich hier ein Zentrum 
fUr Trănen- und Speichelsekretion. Nachdem schon Aronson und Sachs 
durch einen Stich in das Corpus striatum Hyperthermie erzeugt hatten, ergaben 
dann die Untersuchungen von Ott, Krehl und Isenschmid, Schnitzler, 
Citron und Leschke, Barbour, daB im Tuber cinereum sich ein Wărme­
zentrum befindet. Nach Verletzung einer gewissen Partie im Zwischenhirn 
(Grenze von Zwischenhirn und Mittelhirn), aber auch nach einem Schnitt kaudal­
wărts vom Zwischenhirn werden die Tiere poikilotherm. Sie verlieren ihr Wărme­
regulierungsvermogen und bekommen auch bei Einverleibung von Fieber­
mitteln kein Fieber mehr. Nach H. H. Meyer besteht das Temperaturzentrum 
aus zwei Zentren, einem Wărm- und einem Kuhlzentrum. Daflir spreche der 
Umstand, daB die Sympathikusgifte temperatursteigernd, die Parasympathikus­
gifte temperaturherabsetzend wirken. Fur diese Ansicht spreche ferner, daB 
die sympathische Innervation zu Steigerung des Stoffwechsels und Verringe­
rung der Wărmeabgabe (Konstriktion der HautgefăBe), die parasympathische 
lnnervation zur Verminderung des Stoffwechsels und Vermehrung der Wărme­
abgabe (bessere Durchblutung der Haut, SchweiBbildung) flihrte. Ferner gelang 
es schon Eckhardt durch Verletzung der Corpora mamillaria Polyurie hervor­
zurufen, und B. Aschner erzeugte durch eine experimentell gesetzte Lăsion des 
Hypothalamus Polyurie und Glykosurie. Nach Brugsch, Dresel und Lewy 
soll sich dicht am dritten Ventrikel beiderseits ein dem Claude Bernard­
schen Zuckerzentrum ubergeordnetes Zuckerzentrum befinden (Nucleus peri­
ventricularis). Besonders eingehend haben sich J. Camus und G. Roussy, 
ferner Bailey und Bremer mit der Frage der Hypothalamuspolyurie be­
schăftigt. Sie fanden bei Hunden, daB Lăsion einer kleinen, ganz bestimmten 
Stelle der Parinfundibulargegend des Hypothalamus Polyurie erzeuge. Houssay 
und Rubio bestătigten diese Befunde. Die Polyurie trat auch nach vorheriger 
Entnervung der Nieren auf. Auf die Beziehung dieser Polyurie zur Hypophyse 
komme ich spăter noch zu sprechen. Schon B. Aschner hatte ferner gezeigt, 
daB durch Lăsion der Regio subthalamica Fettsucht und Genitaldystrophie 
auftreten konne. Bailey und Bremer fanden nach Einschnitt in den Hypo­
thalamus zwischen dem Processus infundibularis und den Corpora mamillaria 
folgendes Syndrom: Adipositas, Genitaldystrophie, Dia betes insipidus und 
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Glykosurie. Die Tiere gingen unter schwerer Kachexie ein. Garrelon und 
Langlois fanden ferner bei Verletzung der Regio subthalamica Polypnoe. 

Mit der Funktion des Wărmezentrums scheint auch der EiweiBumsatz 
in Beziehung zu stehen, da nach Ausschaltung der zentralen Wărmeregulation 
durch Halsmarkdurchtrennung der EiweiBumsatz eine wesentliche Steigerung 
erfăhrt (Freund und Grafe). Der EiweiBumsatz wird also vom Zwischenhirn 
gehemmt. Ferner sei noch erwăhnt, daB nach Leschke Stichverletzung in 
die Zwischenhirnbasis zu Hyperchlorămie fiihrt. 

Uber die Lokalisation dieser Zentren orientiert die beigegebene Abbildung, 
welche der Arbeit von Greving in dem Buch iiber die Lebensnerven von 
L. R. M iiller entnommen ist. 

Scnsiblc Zen tren ---

X. caudatus 

1 ucleus supraopticus 
Tuber cincreum mit Xuclei tuberls Corpus 

(Zcntralstelle fUr dic Stoffwechselprozcsse, mamtllarc 
den Wasserhaushalt und dic 

Wiirmercgulierung) 

Nucleus 
1Jaramedianu.s 
Nucleus 

+,_..,..,..;rf+.._",.'-rt- reuulens 

Z4-<+'o.,;....J.,..CC..~'-4- ~e~~~!l'a~~~-

Substantia nigra 

Zenlrales 
HOhlengrau 
C<lrpus sub· 
thalamicum 
(Zentralstelle 
fiir Vasomotlli· 
tii t, Sch wei Il· 
sckret, glatte 

Muskulatur des 
Augcs und 
dcr Blasc) 

Abb. 20. Schematische Darstellung der um den dritten Ventrikel gelagerten Zentren unter 
Beriicksichtigung der Funktion. Die linke Seite gibt einen oral, die rechte Seite einen 
mehr kaudal gelegenen Frontalschnitt wieder. In Schrăgdruck sind die Kerne angegeben, 
die auf Grund der anatomischen Gestaltung ihrer Zellen als vegetativ zu bezeichnen sind. 

Nach Greving diirfte in der Zellgruppe des Corpus subthalamicum (Corpus 
Luysii) die Zentralstelle fiir die Innervation der glatten Muskulatur des Auges 
und der Blase und fiir die Regulation des Blutdruckes und der SchweiBsekretion 
1iegen, wăhrend die Ganglienzellenanhăufungen des Tuber cinereum eine Zentral­
stelle fur die Regulierung des Stoffwechsels bilden. 

Wenn auch die genaue Lokalisation dieser Zentren heute noch nicht vollig 
geklărt ist, so kann man doch mit Sicherheit sagen, daB das Zwischenhirn der 
Sitz wichtiger vegetativer Zentren und daher fiir die Regulation des Stoff. 
wechsels von groBter Bedeutung ist. Die Untersuchungen der letzten Jahre haben 
diese Erkenntnis befestigt und viel neues Material beigebracht. 

Die eben geschilderten Untersuchungen haben in die bisher geltenden 
Anschauungen iiber die Funktion der Hypophyse groBe Unsicherheit ge­
bracht; ja es besteht heute die Tendenz, viele Funktionen, die man 
friiher der Hypophyse zugeschrieben hat, der Regio subthalamica zu iiber-
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tragen. Das einzige Symptom, welches von allen Experimentatoren der Hypo­
physe zugebilligt wird, ist die Wachstumstorung, die man nach Exstirpation 
der Hypophyse bei jungen Tieren beobachtet (Fichera, Cushing, Aschner, 
Biedl). Die Unstimmigkeiten beginnen schon bei der Frage, ob die Hypophyse 
ein lebenswichtiges Organ ist. Der anatomische Bau des Hypophysenapparates 
bringt es mit sich, daB eine vollstandige Exstirpation der Hypophyse ohne 
Verletzung der In:fundibulargegend nahezu unmoglich ist. Von den meisten 
Autoren werden daher gewisse Folgeerscheinungen der vollstandigenHypophysen­
exstirpation (Tod der Versuchstiere unter Konvulsionen und schweren kachekti­
schen Erscheinungen) auf die Verletzung des In:fundibulum bezogen. Wird 
die Hypophyse ohne Verletzung des In:fundibulum bei jungen Tieren entfernt, 
so entwickelt sich Fettsucht, Genitaldystrophie; auBerdem tritt Hemmung 
des Wachstums ein. Die gleichen Folgeerscheinungen sahen Paulesco, Cushing 
Biedl, Aschner auch nach Exstirpation des Hypophysenvorderlappens allein. 

Bei ausgewachsenen Tieren pflegen diese Folgen auszubleiben. Die Exstir­
pation des Hinterlappens allein soli nach Aschner gar keine Symptome her­
vorrufen. Ferner liegen zahlreiche Beobachtungen vor, daB auch die Exstirpa­
tion der ganzen Hypophyse ohne wesentliche Folgen bleibt. In einzelnen 
Versuchen mit langerer Beobachtungsdauer wurde allerdings auch bei er­
wachsenen Tieren das Auftreten von Fettsucht, ferner einer geringgradigen 
Genitaldystrophie, ja sogar Kachexie beobachtet (Biedl, Cl. G. Brown). 
Da, wie wir spater sehen werden, das Krankheitsbild der hypophysaren Kachexie, 
das auf einer Erkrankung der Prii.hypophyse beruht, sehr lange zu seiner Ent­
wicklung braucht, so ware es moglich, daB die erwii.hnten Erscheinungen bei 
erwachsenen Tieren Folgen des Hypophysenausfalles sind. Andererseits muB 
mit der Moglichkeit gerechnet werden, daB in diesen Fallen doch die Regio 
subthalamica irgendwie, z. B. durch Narbenzug, in Mitleidenschaft gezogen 
wurde. Ob daher der von den meisten Experimentoren heute eingenommene 
Standpunkt, daB die Hypophyse kein lebenswichtiges Organ ist, und daB ihr 
(bzw. dem Vorderlappen) nur ein Ein:fluB auf das Wachstum zukommt, 
wahrend Genitaldystrophie, Fettsucht und Polyurie, ja sogar die Kachexie 
ausschlieBlich auf Lasionen der Regio subthalamica zuriickzufiihren seien, 
richtig ist, scheint mir heute noch nicht sicher zu stehen. 

Aher nicht nur die Versuche mit Exstirpation der Hypophyse, auch die 
experimentellen Eingriffe an der Regio hypothalamica gaben uns bisher noch 
kein klares Bild. Wie schon erwahnt, fiihrt Verletzung einer bestimmten Gegend 
der Regio subthalamica auch nach vorheriger Entnervung der Nieren zur 
Polyurie. Man ist also gezwungen anzunehmen, daB der Hypothalamus nicht nur 
auf nervosem W ege die Nieren beein:fluBt. Es bleiben da zwei Moglichkeiten. 
Entweder die Polyurie kommt iiberhaupt nicht durch die Nieren, sondern 
durch eine direkte nervose Beeinflussung der Gewebe (Herabsetzung der 
Quellungsfahigkeit), oder doch auf hormonalem Wege zustande: Fiir letztere 
Annahme wiirde sprechen, daB Houssay und Rubio nach vorheriger Nieren­
entnervung beim Runde Polyurie durch Hypophysenexstirpation erzeugt haben. 
Da Exstirpation der Hypophyse allein nach den vorhin zitierten Autoren nicht 
zu Polyurie fiihrt, so miiBte man annehmen, daB der Ausfall des Hypophysen­
hormons nur dann wirkt, wenn ein kontrar wirkender Ein:fluB von seiten des 
Zentralnervensystems ausgeschaltet ist. Ferner ist zu bedenken, daB, wie 
E. Frank hervorhebt, der Zwischenhirnstich Polyurie hervoruft, die erst nach 
einigen Tagen einsetzt und evtl. monatelang andauert. Ware sie in Analogie 
mit dem Zuckerstich ein Reizsymptom, so miiBte sie unmittelbar nach der 
Verletzung einsetzen und wieder verschwinden. Frank meint daher, daB es 
sich nicht um die Verletzung eines hypothetischen Polyuriezentrums, sondern 



1162 W. Falta: Die Erkrankungen der Blutdriisen. 

doch um Storungen in der Funktion des Hypophysenhinterlappens infolge 
von durch die Lăsion hedingten Blutungen, Odem usw. handle. 

Die Versuche mit Extrakten aus dem Vorder- hzw. Hinterlappen 
der Hypophyse hahen zu sehr wichtigen Ergehnissen gefiihrt, ohne aher 
hisher vollige Klarheit in diese verwickelten Verhăltnisse zu hringen. 

Das Extrakt aus dem Hinterlappen (hzw. aus Pars intermedia + Hinter­
lappen) wird gewohnlich Pituitrin genannt, wăre aher zum Unterschied vom 
Vorderlappenextrakt (Pituitrinum glandulare) hesser als Pituitrinum infundi­
hulare oder als Infundihulin zu hezeichnen. Dem Infundihulin kommen sehr 
hedeutende physiologische Wirkungen zu: Es wirkt auf den Uterus tonisierend, 
es wirkt ferner nach vorheriger Senkung des Blutdruckes hlutdrucksteigernd, 
es erhoht den Grundumsatz (Bernstein und Falta), nicht aher den respiratori­
schen Quotienten (auch nicht den Blutzucker), endlich, es wirkt enorm diurese­
hemmend, ja es vermag sogar, worauf spater ausfiihrlich eingegangen werden 
soll, die Polyurie heim Diahetes insipidus ehenso wirksam zu heeinflussen wie 
das Insulin die Glykosurie heim Diahetes mellitus. 

Nachdem ferner Coope und Chamherlain gezeigt hatten, daB man die 
Leher von Kaninchen durch Injektion von Pituitrin inf. mit Fett anreichern 
konne, zeigte in jiingster Zeit W. Raa h, daB Injektionen von Pituitrin inf. 
den Fettgehalt des Blutes in nahezu elektiver W eise herahsetzen. 

Dafiir, daB wir in dem Infundihulin ein Hormon zu sehen hahen, sprechen 
ferner die Untersuchungen von A. Krogh und Rehherg. Krogh wies nach, 
daB heim Frosch der Kapillartonus von einer im Blut kreisenden Suhstanz 
erhalten werde, welche dieselhen chemischen Eigenschaften wie das Infundi­
hulin hat und nach Herausnahme der ganzen Hypophyse, nicht aher des driisigen 
Teiles, fehlt. 

Das Infundibulin wird gewiihnlich aus dem Hinterlappen von Ochsen, Schafen oder 
Hammeln gewonnen (nach Leschke ist auch das Extrakt aus menschlichen Hypo­
physenhinterlappen wirksam); es ist eine eiweiBfreie Fliissigkeit, die sich nach den 
Untersuchungen von Abel und Nogayama wie ein Amin verhălt, aher sicher nicht 
mit Histamin identisch ist. Nach den Untersuchungen von H. Fiihner und spăter 
von E. Leschke lassen sich durch Pikrinsăure und Alkohol vier Fraktionen gewinnen, 
von denen speziell Fraktion II alle Wirkungen des Pituitrins auf Atmung, Blutdruck, 
Tonus des Uterus und Harnkonzentration besitzt, wăhrend anderseits Fraktion III nur 
die erstgenannte Eigenschaft, nicht aher die diuresehemmende besitzen soll. Nach 
neueren Untersuchungen von A bel kommen aher alle diese Wirkungen nur einer Substanz 
zu, weil sie sich bei zunehmender Reinigung verstărken. Am wirksamsten ist das Extrakt 
der Pars intermedia, weniger wirksam ist das aus der Neurohypophyse und dem In­
fundibularstiel; auch das Extrakt aus der Pars tuberalis hat eine Wirkung auf die 
glattmuskulăren Organe (Atwell). Ob es diuresehemmend wirkt, wurde noch nicht 
untersucht. Es ist sehr wahrscheinlich, daB die wirksame Substanz durch die Lymph­
spalten des Infundibularstieles in den dritten Ventrikel und von da in die Zerebrospinal­
fliissigkeit gelangt, da der Inhalt der subzerebellaren Zysterne nach den Untersuchungen 
von W. E. Dixon und Trendelenburg die gleiche Wirkung auf die glattmuskulăren 
Organe hat wie das Infundibulin, und da diese Wirkung nach Exstirpation der Hypo­
physe oder nach Stielunterbindung erlischt. Der wichtige Nachweis, daB die Zerebro­
spinalfliissigkeit auch diuresehemmend wirkt, steht noch aus. 

Fiir den weiteren Gang der Hypophysenforschung war die Annahme 
Herrings und Biedls von groBer Bedeutung, daB das Hypophysenhormon oder 
ein Hypophysenhormon durch den Infundihularstiel zu den Stoffwechselzentren 
in der Regio suhthalamica gelange und den Erregungszustand derselhen reguliere. 
Fiir das Vorhandensein solcher SekretstraBen sprachen schon Injektionsversuche 
von Edinger mit Pelikantinte. Von manchen Autoren, wurde sogar an­
genommen, daB dieses Hormon im Vorderlappen erzeugt und im Hinterlappen 
aktiviert werde. Diese Annahme scheint mir aus den o ben erwăhnten Griinden 
(getrennte Blutversorgung usw.) unhalthar; hingegen spricht vieles dafiir, daB 
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das Sekret der Pars intermedia + Hinterlappen durch den Infundibularstiel 
in den dritten Ventrikel gelangt. Cushing und Goetsch hatten gefunden, 
daB Zellen der Pars intermedia teils einzeln, teils in Străngen in die Pars 
nervosa eindringen und daselbst eine Umwandlung zu Hyalin erfahren, und 
daB die Zerebrospinalfliissigkeit im Tierexperiment den Blutdruck in analoger 
W eise steigert, wie dies das Infundibularextrakt tut. Diese Versuche wurden 
angezweifelt, in neuester Zeit ist es aher, wie bereits erwii.hnt, W. E. Dixon 
zu zeigen gelungen, daB die Fliissigkeit der subzerebellaren Zysterne tat­
săchlich die pressorischen und uterustonisierenden Eigenschaften des Pituitrins 
besitzt, und P. Trendelenburg konnte den Nachweis fiihren, daB die 
Zerebrospinalfliissigkeit diese Eigenschaften nach Zerstorung der Hypophyse 
oder nach Stieldurchtrennung nicht mehr besitzt. Die Wirksamkeit der Zere­
brospinalfliissigkeit ·nimmt infolge der Resorption des wirksamen Prinzips 
kaudalwărts rasch ab. 

In jiingster Zeit gelang endlich der Nachweis, daB eine Tonisierung der 
hypothalamischen Zentren durch das Hypophysenhormon tatsăchlich statt­
findet. Handelsmann, Horsley und Morawski hatten zwar gefunden, daB 
Unterbindung des Infundibularstieles bei Affen ohne jede Folgeerscheinung 
bleibt. Dem stehen aher Versuche von Blair Bell gegeniiber, der nach Stiel­
durchtrennung ausgesprochene Fettsucht beobachtete. Zu gleichgerichteten 
Ergebnissen fiihrten die Untersuchungen mit Injektion von Pituitrin inf. 

Schon Hashimoto hatte gezeigt, daB Exstirpation der Hypophyse oder 
Durchschneidung des Hypophysenstieles zu den gleichen Storungen der Wi.i.rme­
regulation wie der Zwischenhirnstich selbst fiihrt, und daB Injektion von 
Pituitrin inf. diese Storung wieder beseitigt. 

Molitor und Pick zeigten an Kaninchen und Blasenfistelhunden, daB die 
intralumbale Injektion von Pituitrin inf. viei stărker diuresehemmend wirkt 
als die intravenose. A. Leimdorfer zeigte, daB auch die blutdrucksteigernde 
Wirkung des Pituitrin inf. bei intralumbaler Injektion diejenige bei intra­
muskulărer weit iibertrifft. Nach Unterbindung des Riickenm.arkes bleibt bei 
intralumbaler Injektion die Wirkung des Pituitrins auf den Blutdruck iiber­
haupt aus. 

Ferner zeigte W. Raa b, daB die schon vorhin erwăhnte Senkung des Blut­
fettgehaltes durch Pituitrin in.f. bei Injektion in die Hirnventrikel viei inten­
siver ist als bei subkutaner Injektion. Bei vorheriger Zersti:irung des Infundi­
bulums + des Tuber cinereum fehlt diese Wirkung, ebenso bei Durchschneidung 
des Halsmarkes. 

Ferner zeigten die Untersuchungen von E. Molitor und E. Pick, daB die 
hypothalmischen Zentren auch von Zentren hoherer Ordnung her beeinfluBt 
werden; denn die Ausschaltung des GroBhirns durch Paraldehydnarkose hebt 
die Diuresehemmung durch Pituitrin inf. auf. 

In derselben Richtung sprechen die Beobachtungen von Hoff und Wermer, 
daB die diuresehemmende Wirkung des Pituitrins bei Făllen von Hirntumor 
und von progressiver Paralyse, ferner im Schlafe und in der Hypnose aus­
bleibt. Ja es kann sogar die durch Pituitrin inf. bereits eingeleitete Diurese­
hemmung durch Hypnose unterbrochen werden. 

Diese Untersuchungen weisen also iibereinstimmend darauf hin, 
daB die Tonisierung der in der Regio subthalamica befindlichen, 
den Wasserhaushalt und den Fettstoffwechsel beeinflussenden 
Zentren von der Hypophyse aus erfolgt. Wir werden allerdings spater 
sehen, daB dieser Annahme, soweit sie sich auf den Fettstoffwechsel be­
zieht, noch bedeutende Schwierigkeiten gegeniiberstehen. Wenn ich daher im 

Handbuch der lnneren Medlzin. 2. Aufl. Bd. IV. 74 
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folgenden den Ausdruck Infundibularapparat gebrauche, so mochte ich 
vorderhand nur das System: Hinterlappen + diuresehemmende Zentren in der 
Parinfundibulargegend darunter verstanden wissen. 

Auch das Extrakt aus dem glandularen Teil der Hypophyse (Pituitrinum 
glandulare) hat physiologische Eigenschaften. Von mehreren Autoren ist An­
regung des Wachstums bei jugendlichen Individuen beobachtet worden. Das 
Extrakt wirkt auch auf den respiratorischen Stoffwechsel. In friiheren Ver­
suchen von Bernstein und mir konnte festgestellt werden, daB das 
Pituitrinum glandulare den Grundumsatz unter Erhohung des respiratorischen 
Quotienten herabsetzt. Interessant ist auch die Feststellung (P la u t, Li e b e s ny, 
auch eigene Beobachtungen), daB in Fallen, wo die spezifisch-dynamische 
Nahrungswirkung fehlt, dieselbe durch Praphyson, ein Praparat aus dem 
Vorderlappen, wieder hergestellt werden kann. Dagegen wurde bisher eine 
Beeinflussung der Genitaldystrophie durch Pituitrinum gland. vermiBt. 

Die bisherigen Ausfiihrungen zeigen, daB die Ergebnisse der experimentellen 
Physiologie bisher noch sehr an Klarheit zu wiinschen lassen. Denn es ist 
bisher weder gelungen, die Funktionen der subthalamischen Zentren von denen 
der Hypophyse zu differenzieren, noch trotz der vielversprechenden Ansă.tze 
einen klaren Einblick in die gegenseitigen Beziehungen dieser beiden Organ­
systeme zu gewinnen. DaB wir unter diesen Umstanden in der Pathologie 
insbesondere bei dem Versuch, die hierher gehOrigen Krankheitsbilder patho­
genetisch zu erfassen, groBen Schwierigkeiten gegeniiberstehen, liegt auf der 
Hand. 

Die hierher gehorigen Krankheitsbilder sind folgende: die Akromegalie, 
die sogenannte hypophysare Kachexie, der hypophysare Zwerg­
wuchs, die Dystrophia adiposogenitalis bzw. die zerebrale Fett­
sucht, vielleicht auch gewisse Fălle von Spăteunuchoidismus 1) und der 
Diabetes insipidus. Zwischen allen diesen Krankheitstypen gibt es Ober­
gănge, viele konnen miteinander kombiniert vorkommen. 

A. Die Akromegalie. 
Synomyma: Hyperpituitarismus, Mariesche Krankheit. 

Begriffsbestimmung. Unter Akromegalie versteht man eine Er­
krankung, die durch hyperplastische Verănderungen des Knochen­
systems, der Weichteile und der meisten inneren Organe (Splancho­
megalie) ausgezeichnet ist. Dadurch kommt es vor allem zu 
einem Gr6Berwerden der gipfelnden Teile (Nase, Lippen, Zunge, 
Unterkiefer, Hănde und FiiBe), welches der Krankheit den Namen 
gegeben hat. Die hyperplastischen Veranderungen der inneren 
Organe erstrecken sich auch auf die meisten Blutdriisen, be­
sonders hăufig auf die Schilddriise und die Nebennierenrinde, 
ferner auf die Keimdriisen und den ganzen Genitalapparat. Be­
sonders haufig entwickelt sich auch eine Hypertrichosis. Die 
Funktion derKeimdriisen ist manchmal voriibergehend oder lăngere 
Zeit gesteigert, meist pflegt sie von Anfang an allmahlich zu er­
loschen. Im weiteren Verlauf der Krankheit kommt es sehr hăufig 
zu raschem Hinwelken des Korpers und 1:u Degenerationserschei­
nungen mannigfaltiger Art. Der pathologisch-anatomische Befund 

1) Diese werden im Kapitel "Keimdrtisen" besprochen werden, da ihre Beziehung 
zur Regio subthalamica noch wenig sicher ist. 
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an der Hypophyse ist der eines Adenoms oder Adenokarzinoms 
des Vorderlappens. Man hihrt die Akromegalie heute fast all· 
gemein auf eine Funktionssteigerung der glandularen Hypophyse 
zuriick. 

Vorkommen. Die Akromegalie ist keine sehr seltene Erkrankung. Sie scheint nicht 
irgendein Land oder einen V olksstamm zu bevorzugen. Ihr Beginn fălit meist zwischen 
das 20. und 40., hăufiger zwischen das 20. und 30. Lebensjahr (Sternberg). Nach 
diesem Autor soli bei Frauen der Beginn gewohnlich spăter einsetzen als bei Mănnern. 
Es gibt auch seltene Fălie von Akromegalie, deren Beginn ins Kindes- oder Adoleszenten­
alter fălit. Diese sind von prinzipielier Wichtigkeit; ich komme auf dieselben bei 
Besprechung der Pathogenese noch ausfiihrlich zuriick. Heredităres oder familiăres Vor­
kommen scheint sehr selten zu sein. lch habe diesbeziiglich in der Literatur nur wenig 
Angaben gefunden, und diese sind alie sehr unbestimmt. So beschreibt Arnold 1891 aus­
fiihrlich einen Fali von Akromegalie. bei dem der Beginn der Erkrankung in das 18. Lebens-

Abb. 21 u. 22. Fali von Akromegalie. 

jahr fiei. Bei einem Bruder des Patienten soli die Krankheit angeblich noch friiher ein­
gesetzt haben. Auch Frăntzel beschreibt einen Fali, bei dem der Beginn ins Knaben­
alter fiei; bei der Il jăhrigen Tochter dieses Patienten soli die Krankheit ebenfalis erkennba.r 
gewesen sein. Dieser Familie gehorten iiberhaupt viele groBe Menschen an. Bei Schwoner 
findet sich die Angabe, daB die Mutter der Patientin anscheinend im 50. Jahre an Akro­
megalie erkrankte, sie wurde 73 Jahre alt. Der Vater soli sehr groB gewesen sein. Bei 
Frănkel, Stadelmann und Benda ist angegeben, daB Vater und zwei Geschwister des 
von ihnen beschriebenen Kranken angeblich die gleiche Anomalie gezeigt ha ben. Bei einem 
Kranken von H. Salomon findet sich die Angabe, daB die Mutter der Patientin an 
Akromegalie und Diabetes erkrankt gewesen sein soli. 

Symptomatologie. Ich beginne mit der Schilderung der Veranderungen an 
Knochen und Weichteilen. Die Veranderung des Gesichts in vollausgebil­
deten Fallen kann so hochgradig sein, daB die Individuen von Leuten, die sie seit 
Beginn der Erkrankung langere Zeit nicht gesehen haben, tatsachlich nicht 
wieder erkannt werden. Die Nase ist monstros verdickt, die Arcus superciliares 
und Jochbogen springen stark vor; dies wird hauptsăchlich durch eine Volums­
zunahme der pneumatischen Hohlen bedingt. Es kann dadurch sogar eine 

74* 
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Verengerung der Gehorgănge und der Orbitae herbeigefiihrt werden. In dem 
von Schultze und Fischer beschriebenen Fall von jugendlicher Akromegalie 
kam es, wahrscheinlich durch die V erdickung und Einengung des inneren Ohres, 
zu fast volliger Taubheit. Auch der Gehirnschădel kann an Umfang wesentlich 
zunehmen, so daB die Hiite nicht mehr passen. Die Năhte verstreichen oft 
friihzeitig. Die Protuberantia occipitalis externa entwickelt sich meist măchtig. 
Durch die Verengerung der Orbitae kann es zu Exophthalmus kommen; doch 
werden fur das Zustandekommen desselben auch andere Ursachen, wie V cr­
gr6Berung der Bulbi und Stauung in den Sinus cavernosi (Benda) angenommen. 
In manchen mit Basedowischen Symptomen einhergehenden Făllen konnte 

Abb. 23 u. 24. Kyphose bei Akromegalie. 

wohl auch ein erhohter Tonus des Miiller-Landstromschen Muskels die 
Ursache einer bestehenden Protrusio bulborum sein. Die groBen Schwankungen, 
welche die Protrusio in solchen Făllen zeigt, wăren auf diese Weise ebenso gut 
verstăndlich wie durch die Erklărung Bendas. 

Sehr charakteristisch ist das Auseinanderriicken der Zăhne infolge der Ver­
gr6Berung des Ober- und besonders des Unterkiefers. Durch die stărkere 
Prognathie des Unterkiefers und durch die dabei oft vorhandene Schrăgstellung 
des Alveolarfortsatzes kann das Kauen vollig unmoglich werden. Die Schleim­
haut der Mundhohle ist meist verdickt, die Zunge kann so an Umfang zunehmen, 
daB sie trotz der Vergr6Berung der Kiefer iiber die Zăhne hervorragt. Dabei 
ist ihre Schleimhaut verdickt, die Papillen sind vergr6Bert, und die mikrosko-
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pische Untersuchung ergibt enorme Vermehrung des interstitiellen Gewebes, 
wăhrend die Muskelfasern, wenigstens in den spăteren Stadien, Zeichen von 
Atrophie und Degeneration aufweisen. Durch die Verdickung und das Gewicht 
der Zunge kann die Artikulation leiden. Der Larynx ist oft bedeutend ver­
groBert, die Stimme wird tief und durch Resonanz in den vergroBerten pneuma­
tischen Răumen abnorm laut. Dies gilt sowohl fur mănnliche wie fur weibliche 
Individuen. Ganz besonders nehmen die Klavikeln an Umfang zu. Es ent­
wickelt sich oft ziemlich raseh eine ausgesprochene Kyphose der unteren Hals­
und oberen Brustwirbelsăule und eine Lordose 
der Lendenwirbelsăule. 

Auch Ankylosen der Wirbelkorper konnen 
eintreten. Die Rippen sind verdickt und ver­
breitert. Sehr charakteristisch ist die gewaltige 
Verdickung der Muskelansătze, die Erweiterung 
der GefăBlocher und die Vertiefung der GefăB­
furchen (Sternberg). Das ganze Knochen­
system kann wie in dem Falle von Schultze 
und Fischer nach allen Dimensionen verdickt 
sein. Sicard und Hagenot beschreiben zwei 
Bruder, bei denen sich akromegaloide V erănde­
rungen an den Hănden entwickelten und eine 
so starke Hypertrophie der Augenlidknorpel, 
daB eine Operation notig war. 

An den Hănden sind oft nur die W eichteile 
bedeutend verdickt; es werden dadurch die 
Metakarpalknochen auseinandergedrăngt. Die 
Hand wird tatzenartig, das Rontgenogramm 
ergibt, abgesehen von geringer Verdickung der 
Muskelansătze, an dem Knochen selbst nichts 
besonderes (Type en large, Pierre Marie). In 
anderen Făllen kommt es auBerdem zu einem 
vermehrten Lăngenwachstum, zu einer richtigen 
Riesenhand (Typ en long). Dann findet sich 
sowohl Verlăngerung wie Verbreiterung der 
Hănde. Launois und Roy finden den Type en 
long besonders beim akromegalen Riesenwuchs. 
Auch die FuBe konnen sich ăhnlich verhalten. 

Die Rontgenuntersuchung des Skelettes er­
gibt: V erdickung der Schădelwănde, VergroBe­
rung der pneumatischen Hohlen, Gro13enzu­
nahme des Unterkiefers, Verbreiterung der Epi­
physen der Rohrenknochen, Osteophytenbildung 
an denselben, Verdickung der Finger und Zehen-

Abb. 25. Abnorm starke 
Behaarung bei Akromegalie. 

phalangen (Schuller); in den spăteren Stadien der Akromegalie findet sich 
bedeutende Ruckbildung der Knochenstruktur; bei der Sektion fand Dietrich 
besonders die Spongiosa atrophisch. Er deutet dies als neuropathische 
Atrophie. Ferner fanden Frănkel, Stadelmann und Benda in vier Făllen 
jedesmal ausgesprochene Atrophie, in einem Fall deutliche Porose, daneben 
aher immer Osteophytenbildung. 

Da die Arm- und Beinmuskeln in den spăteren Stadien meist stark atro­
phisch sind, so tritt dann die Unformigkeit der Extremitătenknochen um so 
stărker hervor. 
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Die Muskelkraft ist in manchen Făllen im Anfangsstadium nicht ver­
mindert. Bisweilen verfugen solche Individuen sogar iiber eine auBergewohn­
liche Kraft. Meist besteht allerdings schon von vorneherein eine sich allmăhlich 
steigernde rasche Ermiidbarkeit, in spăteren Stadien konnen solche Individuen 
infolge der Muskelschwăche oft ihrem Beruf nicht mehr nachgehen. Mikrosko­
pisch finden sich in solchen Muskeln Vermehrung des Bindegewebes und Degene­
ration und Atrophie der Muskelfasern. Arnold beschrieb Vakuolisierung, Kern­
vermehrung und Atrophie der Muskelfasern, Kernzunahme und Wucherung 
des interstitiellen Bindegewebes, ferner Auftreten von Fettzellen im Binde­
gewebe. 

Auch in der Hau t spielen sich meist, besonders in der der gipfelnden Teile 
sklerotische Prozesse ab, welche sowohl Epidermis wie Kutis betreffen. Die 
Papillen sind vergroBert; die Sklerose erstreckt sich auch auf die Nerven und 
GefăBe und die die Driisen umschneidenden Bindegewebsziige. Hăufig finden 
sich abnorme Pigmentierungen. Trotz der sklerotischen Prozesse bleibt die 
Haut leicht in Falten abhebbar, was gegeniiber dem Myxodem differential­
diagnostisch wichtig ist. In spăteren Stadien finden sich nicht selten echte 
myxodematose Verănderungen der Haut (siehe spăter). 

Pierre Marie fand in zahlreichen Făllen Mollusca pendula. Die Sekretion 
der Talgdriisen ist oft gesteigert. Uber gesteigerte Schweillsekretion siehe 
spăter. Endlich sei erwăhnt, daB Adrian in einem Falle Verănderungen der 
Kopfschwarte vom Typus der Cutis verticis gyrata beobachtete. 

Der Haarwuchs am Kopf ist oft auffallend dicht, das einzelne Haar dick. 
Bei einer Gruppe von Făllen tritt auch an anderen Stellen wăhrend der Ent­
wicklung der Krankheit abnormer Haarwuchs am Stamm und den Extremi­
tăten auf. Als Beispiel dienen die Abbildungen 25 und 26. 

Auch die Augenbrauen werden oft stark buschig. Bei Frauen entwickeln sich 
oft einzelne starke Haare iiber der Oberlippe, ferner borstige Haare am Kinn und 
an der Unterlippe, ăhnlich der Fliege des Mannes, ferner Haare an den W angen 
und besonders an der Innenseite der Oberschenkel und selbst an der Linea alba 
(Fall von Stumme, mehrere eigene Beobachtungen). Auch in einem Falle 
von Gf. Wurmbrand fand sich abnormer Haarwuchs. Die Autopsie ergab 
einen groBen Tumor der Hypophyse, chronischen Hydrozephalus, Atrophie des 
Uterus und der Tuben, zystische Degeneration der Ovarien. Erwăhnt sei 
endlich noch, daB Ausch in einem Falle von Akromegalie einen Wechsel der 
Haarfarbe von blond in schwarz beobachtete. 

Sehr bemerkenswert sind bei der Akromegalie die Verănderungen an den 
Genitalien resp. die Erscheinungen, die auf eine Funktionsanderung der 
Keimdriisen und evtl. der Nebennierenrinde (siehe spăter) hindeuten. Wie 
schon aus der Schilderung, die ich eben von der Ănderung in der Behaarung ent­
worfen habe, hervorgeht, findet sich bei einer Gruppe von Făllen eine starkere 
Betonung der sekundaren Geschlechtscharaktere. Die Barthaare, die Achsel­
haare, die Haare am Genitale und am Perineum sprossen stărker, oft entwickelt 
sich eine starke Behaarung langst der Linea alba; manchmal entwickelt sich 
eine ausgesprochene Hypertrichosis des ganzen Korpers; die Behaarung beim 
Weibe nimmt dabei einen virilen Typus an. Ferner zeigen die auBeren Geni­
talien oft deutliche Hyperplasie. Der Penis, die groBen Schamlippen und die 
Klitoris konnen bedeutend an Umfang zunehmen. Diese Erscheinungen wahren 
bis an das Ende der Krankheit. Bei einer anderen Gruppe von Făllen ist zwar 
das ăuBere Genitale hyperplastisch, es findet sich aher keine Hypertrichosis 
(vgl. Abb. 23 und 24). Bei einer dritten Gruppe endlich - es sind das meist die 
Fălle, bei denen sich die Akromegalie im jugendlichen Alter entwickelt - finden 
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sich die sekundăren Geschlechtscharaktere mangelhaft entwickelt und das ăuBere 
Genitale hypoplastisch. Mit dem geschilderten Verhalten des ăuBeren Genitales 
und der Behaarung geht das Verhalten der generativen Funktion durchaus 
nicht immer parallel. Meist finden sich friihzeitig Verminderung resp. Erloschen 
der Funktion. Doch gibt es hiervon viele Ausnahmen, die ich zuerst besprechen 
will. Im Beginn der Erkrankung finden sich nămlich nicht allzuselten Zeichen 
einer gesteigerten Funktion. So war z. B. in dem Falle von Buday und J anczo 
(akromegaler Riesenwuchs) im Beginn gesteigerte Potenz vorhanden. In dem 
Fall von Peritz entwickelte sich die Akromegalie mit 16 Jahren. Damals bestand 

Abb. 26. Abnorm starke Behaarung bei Akromegalie. 

ein auBerordentlich gesteigerter Sexualtrieb, mit 20 J ahren war derselbe 
normal. Auch bei Frauen kann die Libido anfangs erhoht sein, wie zahlreiche 
eigene Beobachtungen zeigen. Bei einer meiner Kranken bestand die Erkrankung 
seit sieben Jahren, trotzdem dauerte die Menstruation, wenn auch unregelmăBig, 
weiter an, die Libido war anfangs vermehrt, erst spăter herabgesetzt. Aus den 
Briisten IieB sich Kolostrum ausdriicken. Fălle von andauernder Galaktorrhoe 
haben Gajkievicz und Fazio beschrieben. In anderen Făllen dauert ferner 
die Funktion der Keimdriisen noch an , wenn die Krankheit schon lange 
zur vollen Entwicklung gekommen ist. Bei einem meiner Fălle begann die 
Krankheit 1903, im Jahre 1907 war Potenz und Libido vollig normal, 19ll war 
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die Libido noch vollig erhalten, nur die Potenz hatte etwas abgenommen. 
Steiger teilt vier Fălle mit, bei denen die Funktion der Keimdriisen un­
verăndert andauerte. 

In solchen Făllen mit gesteigertem Geschlechtstriebe konnen sich bei der 
Autopsie Zeichen gesteigerter Aktivităt in den Keimdriisen finden. So geben 
Schultze undFischer an, daB sich bei einem56jăhrigenMann (Fall2), bei dem 
die Akromegalie seit etwa 7 Jahren bestand, in den Hoden auffallend reich­
liche Spermatogenese fand, daB auch die Prostata vergroBert war und sich 
im Zustande reichlicher Sekretion befand. 

Auch die Menstruation kann bei Frauen sehr lange bestehen bleiben. Im 
Falle von Becker horte die Menstruation erst 18 Jahre nach Beginn der 
Erkrankung auf; vollkommen normale Genitalfunktion fand sich in einem 
Falle von Dobbelin. Schon Sternberg fiihrte Il solche Fălle an. Ich habe 
einen Fall beschrieben, bei dem mit der Moglichkeit gerechnet werden muB, 
daB im Verlauf einer sehr chronischen Akromegalie mehrmals Konzeption 
eintrat, und ausgetragene Kinder geboren wurden. Auch Pirie beschrieb einen 
Fall von Akromegalie mit Konzeption. Sehr interessant ist ein Fall von 
I. Nedelkovitsch. In diesem Falle entwickelten sich die akromegalen 
Verănderungen vom 19. Jahr bis zum 30. Jahr. Mit 24 Jahren Konzeption 
und Abortus im 5. Monat. Die Libido war normal. Cushing beschreibt eine 
an Akromegalie erkrankte Frau, die konzipierte und ein Kind gebar, das schon 
bei der Geburt iiberentwickelt und fett war und vorzeitige Geschlechtsentwick­
lung zeigte (mit 2 Jahren Menstruation, mit 6 Jahren alle sekundăren Ge­
schlechtscharaktere). 

In anderen Făllen entwickelte sich die Akromegalie erst im spăteren Lebens­
alter nach einer Periode volkommen normalen Geschlechtslebens. Meggen­
dorfer berichtet iiber einen Fall von Akromegalie bei einer 72jăhrigen Frau. 
Die Frau hatte elf Kinder geboren. Endlich sei erwăhnt, daB sich in einem 
Falle von Goldstein nach der im 38. Jahr vorgenommenen Kastration all­
măhlich akromegale Erscheinungen entwickelten. 

In der groBen Mehrzahl der Fiille von Akromegalie finden sich jedoch, wie 
o ben erwăhnt, bald Zeichen des ErlOschens der generativen Funktion der 
Keimdriisen. Es kann diese Erscheinung sogar als Friihsymptom auftreten 
und differentialdiagnostische Schwierigkeiten bereiten. Es tritt also beim Mann 
bald Verminderung resp. vollstăndiges Erloschen der Potenz und der Libido 
auf, beim Weibe kommt es zur Amenorrhoe. DaB letztere gleichzeitig mit 
einem Aufhoren der Ovulation einhergeht, lăBt sich mit groBter Wahrschein­
lichkeit daraus schlieBen, daB bei einer amenorrhoischen akromegalen Frau 
bisher noch nie Konzeption beobachtet wurde. 

In solchen Făllen atrophieren die Keimdriisen und das innere Genitale 
allmăhlich. Tandler und Grosz fanden totale Riickbildung der Primordial­
follikel und AufhOren der Bildung der Graafschen Follikel, beim Mann Ver­
ănderung der Epithelien der Samenkanălchen und eventuell auch V erănderung 
der Zwischenzellen. Bei der gynăkologischen Untersuchung findet sich meist 
ein kleiner Uterus. Nicht selten wurde ferner zystische Degeneration der Ovarien 
gefunden. In Creutzfeldts Statistik zeigen von ll8 Făllen von Akromegalie 
36,40fo Atrophie der inneren Genitalien. 

DaB selbst bei langewăhrender Amenorrhoe der Follikelapparat nicht voll­
stăndig degenerieren muB, zeigt ein Fall von Cagnetto. In diesem Falle horte 
die Menstruation im 19. Lebensjahr auf, mit 46 Jahren kam sie wieder und 
hielt bis zum 54. Jahr an, um dann erst dauernd zu verschwinden. Bei der 
Autopsie fand sich zystische Degeneration des Hypophysentumors; es wăre 
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nicht unmi::iglich, daB hier durch die spăter eintretende zystische Degeneration 
die Uberfunktion eingeschrănkt wurde. 

Andererseits gibt es, wie wir spăter sehen werden, Fălle von jugendlicher 
Akromegalie, bei denen sich ausgesprochen akromegale Ziige mit Dystrophia 
adiposogenitalis kombinieren (Fall von Cushing, Oberndorfer u. a.). In 
diesem Zusammenhang soll endlich noch erwăhnt werden, daB auch wăhrend 
der Pubertăt akromegale Ziige auftreten ki::innen. Stricker beschreibt fiinf Fălle 
von "Pubertătsakromegalie" mit Albuminurie und chlorotischem Blutbefund. 
Die akromegalen Erscheinungen bildeten sich spăter wieder zuriick. (Acro­
megalie transitoire des adolescenta.) J. Bauer bezeichnet solche und ăhnliche 
Fiille als Pubertătsakromegaloide. 

Auch wăhrend der Schwangerschaft finden sich oft VergroBerung der Hypo­
physe und Zeichen gesteigerter Hypophysenfunktion (Vergri::iberung der Ge­
sichtsziige usw., Tandler und Grosz), ja es kann sogar wăhrend der Schwanger­
schaft zu einer voriibergehenden Akromegalie kommen. R. Marek teilt einen 
solchen Fall mit. Bei einer 27jăhrigen Primipara traten wăhrend der Schwanger­
schaft ausgesprochen akromegale Verănderungen ein. Nase, Zunge, Kiefer wur­
den gri::iBer, die Zăhne riickten auseinander, auch Hănde und Zehen nahmen an 
Umfang zu, die Tonsillen schwollen an, es trat Glykosurie, Mattigkeit, Schlaf­
losigkeit auf, und ziehende Muskelschmerzen stellten sich ein. Alle Zeichen 
schwanden im Wochenbett. 

In solchen Făllen von Formes frustes von Akromegalie wăhrend der 
Schwangerschaft kann man wohl an eine bestehende Disposition denken; es ist 
ferner der Gedanke naheliegend, daB Wiederholung der Gravidităt zur dauern­
den Manifestation der Krankheit fiihre. 

Sehr hăufig finden sich bei der Akromegalie Kri::ipfe und Ănderungen in der 
Schilddriisenfunktion. Unter den 215 Fallen von Akromegalie, die J. M. Anders 
und H. L. Jameson aus der Literatur zusammengestellt haben, finden sich 
viele mit Verănderungen der Schilddriise und zwar hăufiger Hypo- wie Hyper­
thyreoidismus. Meist traten die Symptome der Sti::irung der Schilddriisen­
funktion erst mehrere Jahre nach der Entwicklung der Akromegalie auf. Die 
Entwicklung des Kropfes kann aher auch ziemlich gleichzeitig mit derjenigen 
der Akromegalie einhergehen, und es ki::innen so Symptome der Hyperthyreose 
oder der Hypothyreose gleichzeitig mit den akromegalen Symptomen manifest 
werden. Erscheinungen einer leichten Hyperthyreose bei der Akromegalie 
sind iiberhaupt sehr haufig. Magnus-Levi und Salomon haben darauf 
besonders die Aufmerksamkeit gelenkt. W ir werden spăter bei der Besprechung 
der Erscheinungen von seiten des vegetativen Nervensystems sehen, daB 
SchweiBe bei Akromegalikern zu den hăufigen Symptomen gehi::iren. Man 
wird aher die Frage noch naher untersuchen miissen, ob diese immer als ein 
Symptom einer gleichzeitigen Hyperthyreose aufzufassen sind oder der Akro­
megalie selbst zugehi::iren. Eine vorhandene Tachykardie wird sich hingegen 
mit gri::iBerer Sicherheit als hyperthyreotisches Symptom auffassen lassen, 
besonders wenn gleichzeitig eine Schilddriisenschwellung besteht. 

Von sonstigen Basedowischen Symptomen werden angegeben: Tremor, 
voriibergehende Temperatursteigerungen, Herzklopfen, gesteigerte psychische 
Erregbarkeit. 

In einem meiner Fălle trat im 31. Jahr gleichzeitig mit der sich manifestieren­
den Akromegalie eine Struma auf, die sich spăterhin măchtig entwickelte und 
zu ausgesprochenen Symptomen der Hyperthyreose (Tremor, Exophthalmus, 
Tachykardie usw.) fiihrte. In diesem Falle wurde auch alimentăre Glykosurie 
beobachtet. Auch dies ki::innte ein Symptom des Hyperthyreoidismus sein. 
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Wenigstens verschwand sie spater, als der K.ropf abnahm. In den spateren 
Stadien der· Akromegalie kommt ein solches Zuriickgehen einer vorher be­
stehenden Strum.a haufig vor. Es konnen damit nicht nur die Basedowischen 
Symptome schwinden, sondern bisweilen, wie in einem meiner Falle, echten 
Myxooemsymptomen Platz machen. 

Die regressiven Veranderungen, die sich haufig in den spateren Stadien der 
Akromegalie in der Schilddriise einstellen, konnen wohl als eine Teilerscheinung 
der degenerativen Vorgange aufgefaBt werden, die im spateren Verlauf der 
Akromegalie nicht nur diejenigen Organe, welche Sitz der akromegalen ge­
steigerten Wachstum.stendenz gewesen sind, sondern fast den ganzen Organis­
mus ergreifen. Man kann daher in den spateren Stadien der Akromegalie sehr 
haufig myxodematose Symptome auch dann auftreten sehen, wenn vorher 
keine Erscheinungen der Hyperthyreose dagewesen sind. Pineles berichtete 
iiber zwei Falle von Akromegalie mit Myxodem der Haut, Stupiditat und 
Gedachtnisschwache. Pineles erzielte durch Schilddriisenmedikation Besserung 
dieser Symptome, wahrend die Darreichung von Hypophysentabletten sie 
nicht beeinfluBte. 

Die pathologisch-anatomische Untersuchung der Schilddriise zeigt bei der 
Akromegalie fast stets abnorme Verhaltnisse. Da wo Hyperthyreose vorliegt, 
findet sich das Bild einer Basedowstruma. Sonst zeigt sich fast immer Binde­
gewebsvermehrung, wie sie auch in anderen Organen bei der Akromegalie vor­
kommt, oder kolloide Degeneration in Verbindung mit eventuell hohergradiger 
Sklerosierung und Atrophie des Parenchyms. Ein normaler Befund wurde in 
dem Falle von Gaussel erhoben. 

Das Gefii.Bsystem zeigt in den spateren Stadien der Erkrankung fast 
regelmii.Big Veranderungen. Es entwickelt sich ein leichter Grad von Arterio­
sklerose. Die mikroskopisohe Untersuohung zeigt, daB alle drei Gefii.Bhaute 
daran beteiligt sind, und daB die Media an Muskelfasern verarmt. Das Herz 
hypertrophiert nioht selten, der Herzmuskel degeneriert bald. Fast bei allen 
Fallen entwiokeln sich in den Spatstadien Erscheinungen der Insuffizienz des 
Herzmuskels. Auffallend haufig sind Varizen. 

Die VergroBerung des Herzens kann in manchen Fallen wohl Teilerscheinung 
einer echten Splanchnomegalie sein. Humphry beschreibt bei einem 39jahrigen 
Mann mit Akromegalie eine bedeutende Herzhypertrophie ohne Klappenver­
anderungen. In einem meiner Falle lieB sich rontgenologisch eine Verbreiterung 
des Herzschattens nachweisen. Der K.ranke war 32 Jahre alt. AuBer der 
VergroBerung des Herzens findet sich nicht selten auch noch VergroBerung 
der Leber, der Milz, des Magens und Darmes. Die LebervergroBerung kann 
natiirlich auch zum Teil Folgeerscheinung einer bestehenden Herzinsuffizienz sein. 
Die MilzvergroBerung ist eine Teilerscheinung der noch spater zu beschreibenden 
Hyperplasie des lymphatischen Apparates. Die VergroBerung des Magens kann 
sehr betrachtlich sein; an der Entstehung der Magendilatation wird in manchen 
Fallen wohlauch die haufig zu beobachtende Polyphagie Schuld ha ben. C unning­
ham beschreibt in einem Falle Verlangerung des Diinndarmes auf das Doppelte. 
Auch die Nieren sind hii.ufig auffallend groB, im Harn finden sich nicht selten 
leichte Grade von Albuminurie. Fischer fand in zwei Fallen enorm groBe 
Nebennieren, die VergroBerung betraf besonders die Rinde; auch Delille hat 
sie mehrfach gesehen. Auch von Fischer und Schultze wurde in zwei 
Fallen von Akromegalie NebennierenvergroBerung gefunden. In dem einen 
Falle (einem Fali von Friihakromegalie) waren die Nebennieren um mehr als 
das Fiinffache groBer als normal. Die histologische Untersuchung ergab, daB 
die Nebennieren in toto ganz gleichmii.Big vergroBert waren. Auch die Nieren 
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waren vergroBert und zeigten bei der m.ikroskopischen Untersuchung enorm 
groBe Glomeruli. Long und Gray fanden in einem Falle von Akromegalie, 
bei dem die Hypophyse zwar mikroskopisch normal, die chromophilen Zellen 
aher stark vermehrt waren, in beiden Nebennierenrinden groBe Tumoren. End­
lich sei noch erwahnt, daB auch Reinhardt und Creutzfeldt in ihrem Falle 
Hypertrophie der Nebennieren bei gleichzeitig bestehender leichter Atrophie 
der Hoden fanden. Ebenso kann auch die Epiphyse vergroBert gefunden werden 
(Honrod, N. Leotta). In dem Falle von Leotta zeigte die Zirbel mikro­
skopisch fotalen Charakter. 

Das Pankreas wurde in manchen Fallen sklerosiert gefunden, in anderen 
fand sich ein vollig normales Pankreas (vgl. spater die Kombination von Akro­
megalie mit Diabetes). In manchen Fallen von akromegalem Riesenwuchs 
waren die Bauchspeicheldriisen von ganz enormer GroBe (bis 270 g, Launois et 
Roy). Schon Klebs und Fritsche fanden eine persistente Thymusdriise bei 
Akromegalie. Dieser Befund wurde seither sehr haufig erhoben (D al ton, Arnold 
u. a., ausfiihrliche Literaturangabe findet sich bei Borchardt, Deutsch. Arch. 
f. klin. Med. 106. Bd.). Pierre Marie deutet die ThymusvergroBerung als 
Reviviszenz. Die vergrollerte Thymusdriise kann eine deutliche Dampfung iiber 
der oberen Halfte des Sternums erzeugen, doch darf aus dieser Dampfung 
nicht ohne weiteres auf eine VergroBerung der Thymusdriise geschlossen 
werden, da gerade das Sternum bei Akromegalen oft enorm verdickt ist. Was 
den histologischen Befund an den splanchnomegalen Organen anbelangt, so 
beruht die Splanchnomegalie nach Amsler nur auf einer Vermehrung der 
epithelialen Partien der Organe, nach Reinhard t und O reu tzfeld t auf 
Vermehrung des Bindegewebes und der epithelialen Abschnitte. 

Die Untersuchung des Blutes ergibt bei der Akromegalie nicht selten eine 
Herabsetzung der Zahl der Erythrozyten und des Hamoglobingehaltes. Dies 
wurde zuerst von Sabrazes und Bonnes beobachtet. Messedaglia sah siein 
sieben Fallen, Rotky in fiinf Fallen. In den von mir beobachteten Fallen war 
die Zahl der Erythrozyten meist normal, die Menge des Hamoglobins ebenfalls 
normal oder nur leicht vermindert. Wahrscheinlich diirfte Erythrozytenzahl und 
Hamoglobingehalt hauptsachlich in den spateren Stadien sinken. 

Die Zahl der Leukozyten ist meist normal (Rotky), doch fand sie sich auch 
mehrfach etwas verringert. Auch in den von mir beobachteten Fallen fanden 
sich meist normale, selten verringerte Werte. 

Die Differentialzahlung ergibt in der Mehrzahl der Falle Mononukleose 
und nicht selten Vermehrung der Eosinophilen. Diese fanden Sabrazes und 
Bonnes in zwei Fallen, Messedaglia in sieben Fallen (30-37,8 Ofo Lympho­
zyten), Rotky in fiinf Fallen. Exner fand in einem Falle 390fo Mononukleare 
und 6,1 Ofo Eosinophile. Franchini und Giglioli fanden ebenfalls in vier 
Fallen Mononukleose und unter diesen in zwei Fallen Hypereosinophilie. Mendel 
fand in einem Fali sogar 180fo Eosinophile. In den von mir beobachteten 
Fallen fand sich die Zahl der Neutrophilen meist relativ herabgesetzt, die der 
Eosinophilen normal. Borchardt fand in drei Fallen die Erythrozyten an­
nahernd normal, die neutrophilen Polynuklearen wenig herabgesetzt, die Eosino­
philen meist vermehrt. 

Das Leukozytenbild zeigt also besonders in den spateren Stadien recht 
haufig relative und wohl auch absolute Verminderung der neutrophilen Zellen 
und relative Vermehrung der groBen Mononuklearen, vielleicht der Ausdruck 
eines mehr oder minder ausgesprochenen Status lymphaticus, wie er auch bei 
manchen Sektionen tatsachlich erhoben werden konnte (Messedaglia, 
Schultze, Fischer, Rotky, Claude und Baudouin u. a.). 
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Einer etwas genaueren Schilderung bediirlen die Anomalien des Stoff­
wechsels bei der Akromegalie. In manchen Falien findet sich Fettsucht. 
lch verweise auf die Zusammensteliung von Gottlieb. Schultze und Fischer 
teilten einen Fali von Friihakromegalie mit, der fett war. Auch einer meiner 
Falie war fett. In dem Falie von Gf. Wurmbrand, der ebenfalis fett war, 
fand sich Atrophie ,des Uterus und der Tuben, zystische Degeneration der 
Ovarien und Hypertrichosis. Es bestand ein groBer Tumor der Hypophyse, 
der auf die Gegend des dritten Ventrikels driickte, und chronischer Hydro­
cephalus internus. J. N edelkovitsch beschreibt einen Fali, der wahrend des 
Bestehens der Akromegalie um 30 kg zunahm. Haufig findet sich HeiBhunger 
und Polyphagie vermerkt, verhaltnismaBig nur selten langere Zeit andauernd, 
meist vielmehr intermittierend. Ob dieses Symptom immer als ein Zeichen von 
Hyperthyreose aufgefaBt werden soli oder - in gewissen Stadien - der Akro­
megalie als solcher zukommt, moohte ich vorderhand dahingestellt sein lassen. 

Untersuchungen des Gaswechsels sind bisher bei der Akromegalie nur 
mittelst des Zuntz-Geppertschen Apparates angestellt worden (Magnus-Levi, 
H. Salomon, Untersuchungen von Bernstein und mir und neuere Unter­
suchungen von Zondek und A. Lowy). 

Die bisher vorliegenden Untersuchungen des respiratorischen Gaswechsels 
scheinen mir die Frage, ob bei der Akromegalie eine dieser Krankheit als solcher 
zukommende Steigerung der Kalorienproduktion vorkommen kann, nicht 
mit volliger Sicherheit zu entscheiden. In dem Falie von Magnus-Levy ist 
der Sauerstoffverbrauch und die Kohlensaureproduktion zweifellos betrachlich 
erhoht. Allein hier scheinen nach den Angaben des Autors Erscheinungen 
von Hyperthyreose vorhanden gewesen zu sein. Im Falle 1 von Salomon 
ist der Gaswechsel in Anbetracht der GroBe und des Korpergewichtes des lndi­
viduums noch wesentlich mehr erhoht. Ob die in diesem Falle bestehenden 
SchweiBe und der zeitweilige HeiBhunger auf eine Hyperthyreose zuriick­
zufiihren sind, kann ich nicht beurteilen. lm Falie II ist der Sauerstoff­
verbrauch in Anbetracht der GroBe der Patientin hoch. Allein hier besteht 
ein schwerer Diabetes. Die Erhohung des Sauerstoffbedarfes beweist bei 
schwerem Diabetes infolge des niedrigen respiratorichen Quotienten noch 
nicht Erhohung der Warmebildung. Auch im Falle III liegen die Sauerstoff­
werte etwas iiber der oberen Grenze der Norm. Im Falle IV scheint der Umsatz 
normal zu sein. Aus den beiden Fallen von Bernstein und von mir kann man 
auf eine Erhohung des Gaswechsels nicht schlieBen. Zondek undA. Lowyfanden 
in zwei Falien den Grundumsatz normal, auch in einem dritten Fali, einer 
38jahrigen Frau mit besonders groBem Hypophysentumor, war der Grund­
umsatz normal. · Nach der Operation (Auskratzung nach O. Hirsch) stieg der 
Grundumsatz rasch von 3,531 auf 5,31 ce. 0 2 an. Lie besny fand den Grund­
umsatz erhoht, doch fehlen Angaben iiber das Verhalten der Schilddriise. Im 
groBen ganzen besteht der SchluB, den Magnus-Levi und auch Salomon 
gezogen ha ben, daB der Gaswechsel bei der nichtkomplizierten Akromegalie 
nicht erhoht ist, zu Recht. In den spateren Stadien der Kachexie und des Ver­
falls diirfte der Umsatz eher erniedrigt sein, besonders dann, wenn auch die 
Schilddriise degeneriert und myxodematose Symptome hinzutreten. Die 
spezifisch- dynamische Nahrungswirkung fand Lie besny bei Akromegalie 
erhOht. 

Uber den Salzstoffwechsel liegen bisher nur wenige Untersuchungen 
vor. Von Moraczewki fand in einem Fali von Akromegalie ausgesprochene 
Retention von Phosphor, Kalk, Magnesia und Chior (und auch Stickstoff) und 
erklart dies durch das gesteigerte W achstum der Gewebe. 
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Untersuchungen iiber den Purinstoffwechsel sind zuerst von N owa­
czinsky und mir andrei Făllen von Akromegalie angestellt worden. Es fanden 
sich in allen Făllen Werte fiir die endogene Harnsăureausseidung, die das 
Doppelte oder mehr als das Doppelte der Norm betrugen. Irgendwelche Kompli­
kationen diirften wohl kaum als Ursache fiir diese enorme Steigerung angesehen 
werden. Die Patienten waren alle fieberfrei, in einem meiner Fălle bestanden 
ganz leichte Symptome einer Hyperthyreose, die aher in den beiden anderen 
Făllen fehlten. In einem anderen Falle war Lues vorausgegangen, es waren aher 
jetzt gar keine Symptome von Lues vorhanden. Wir miissen also wohl annehmen, 
daB die Steigerung der Harnsăureausscheidung der Akromegalie als solcher 
zukommt, um so mehr, als sich in einigen Făllen von hypophysărer Dystrophia 
adiposo-genitalis auffallend niedrige endogene Harnsăurewerte fanden. Nach 
Zufuhr von purinhaltigem Material erfolgte in einem Falle von Akromegalie 
eine prompte Steigerung der Harnsăureausscheidung, wăhrend in einem Falle 
von hypophysărer Dystrophie die Harnsăureausscheidung auBerordentlich 
verschleppt war. In einem vierten Falle, den Dr. Vias auf meine Veranlassung 
untersuchte, - es handelte sich um einen ganz chronisch verlaufenden Fali, -
fehlte die Steigerung der endogenen Harnsăure. Seither habe ich noch in drei 
weiteren Făllen von typischer Akromegalie die Steigerung der endogenen Harn­
săureausscheidung gefunden; die Werte schwankten zwischen 0,9 und 1,3 g pro 
die. In einem dieser Fălle wurde die Harnsăureausscheidung durch viele Monate 
bestăndig untersucht. In einem zweiten Falle wurden durch 1 1/ 2 Jahre immer 
wieder von neuem Untersuchungen vorgenommen. Endlich konnte auch in 
einem der friiheren Fălle, der seit 1907 dauernd in meiner Beobachtung steht, 
der Befund immer wieder von neuem erhoben werden. Diese Befunde sind 
mehrfach bestătigt worden. Steiger fand in fiinf Făllen Vermehrung der endo­
genen Harnsăure. J. N edelkovitsch fand in einem Fali bei purinfreier 
Kost 1,25 g U. Auch Thannhauser und Curtius fanden in einem Falle Werte 
um 1 g pro die. Die Kreatinausscheidung war normal. Die N-Ausscheidung 
imN-Minimum betrug 6-7,7 g, war also betrăchtlich erhoht. Durch Rontgen-
bestrahlung der Hypophysengegend konnte das endogene U- und N-Minimum 
herabgedriickt werden, was bei einer nichtakromegalen Person unter gleichen 
Bedingungen nicht gelang. In einem meiner neueren Fălle, bei dem die Seh­
storungen sich unter Radiumbestrahlung des Hypophysentumors weitgehend 
besserten, trat eine Beeinflussung der erhohten endogenen U nicht ein. 

So hohe Werte fiir die endogene Harnsăureausscheidung, wie man sie bei 
der Akromegalie findet, sind bisher nur bei Krankheiten, bei denen massen­
haft lymphatisches Gewebe zugrunde geht, respektive bei gewissen mit starker 
Hyperleukozytose einhergehenden fieberhaften Prozessen (akuter Gelenk­
rheumatismus) beobachtet worden. Die Leukozytenzahl war in den von mir 
untersuchten Făllen von Akromegalie eher niedriger als normal. Es lag gar 
kein Anhaltspunkt fiir eine gesteigerte Einschmelzung lymphatischen Gewebes 
vor. Da Thannhauser und Curtius den Minimum-N erhoht fanden, so 
nehmen sie an, daB es sich um eine gesteigerte Einschmelzung kernreichen 
Gewebes handelt. In Ubereinstimmung damit mochte ich glauben, daB die 
Ursache in der Splanchnomegalie, d. h. in der VergroBerung kernreicher Organe 
(Leber, Milz usw.) und daher in einem gesteigerten Umsatz kernreichen Gewebes 
gelegen ist. 

Ganz besonders hăufig ist die Akromegalie mit Glykosurie respektive 
mit Dia betes mellitus kompliziert. Schon Pierre Marie hat angegeben, daB 
in einem Drittel oder in der Hălfte der Fălle von Akromegalie sich Glykosurie 
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findet. Ausfiihrliche Literaturangaben finden sich bei Launois und Roy und 
Borchardt. 

Borchardt stellte 176 Falle von Akromegalie aus der Literatur zusammen, 
bei denen sichere Angaben iiber Untersuchung des Harnes auf Zucker vor­
lagen. In 63 Fallen, also 35,50fo, fand sich Diabetes, in acht Fallen alimentare 
Glykosurie. In manchen Fallen zeigte der Diabetes den gewohnlichen Verlauf 
und fiihrte eventuell zum Exitus im Koma. In manchen Fallen aher zeigte die 
Glykosurie, wie v. N oorden zuerst hervorhob, eine auffallige Unabhangigkeit 
vom Zuckerwert der Nahrung. In den von mir beobachteten elf Fallen von 
Akromegalie war nur einer, bei dem man von einem ganz leichten Diabetes 
sprechen kann, da er bei stark kohlehydrathaltiger Kost Zucker ausschied. Unter 
den iibrigen zehn Fallen war die alimentare Glykosurie (100 g Traubenzucker) 
fiinfmal positiv. 

Bei manchen Fallen tritt nur im Anfangsstadium der Akromegalie alimen­
tare Glykosurie, respektive Diabetes auf, spater zeigen diese Falle eine sehr 
hohe Toleranz. W. Schlesinger und Borchardt teilten je einen solchen Fali 
mit. Auch Cushing berichtete iiber solche Falle. In dem Falle von Borchard 
bestand der Diabetes fiinf Jahre, spater trat auch auf 150 g Traubenzucker 
keine Glykosurie auf. Es ist bemerkenswert, daB sich solche voriibergehende 
diabetische Stoffwechselstorungen nicht selten auch bei Morbus Basedowii 
finden (thyreogene Glykosurie). 

Die Erregbarkeit der vegetativen N erven zeigte in den Fallen, die ich 
bisher untersuchte, ein sehr verschiedenes Verhalten. Einmal trat nach ln­
jektion von Adrenalin starke Blutdrucksteigerung, Tachykardie und Arhyth­
mie auf. Auch kam es zu einer starken Diurese, hingegen nicht zu Glykos­
urie. Da in diesem Falle bei starkerer Kohlehydratbelastung Zucker im 
Harn auftrat, so ist dies ein schOnes Beispiel fiir die Unabhangigkeit des ali­
mentaren unddes nervosenFaktors (Falta, Newburgh und Nobel, Fall43). 
Nach Pilokarpininjektion traten nur maBige Schweille und maBiger Speichel­
fluB auf, obwohl die Patientin angab, an Krisen mit heftigem Schweillaus­
bruch · zu leiden. In anderen Fallen war die Erregbarkeit der SchweiBdriisen 
durch Pilokarpin deutlicher. Es konnen also voriibergehend Zustande heftiger 
Erregung der Schweilldriisen auftreten, ohne daB in den lntervallen Ubererreg­
barkeit derselben besteht. Die Schweillausbriiche sind bekanntlich ein sehr 
haufiges Symptom der Akromegalie. Magnus-Levi und Salomon deuteten 
bei ihren Fallen von Akromegalie die Schweille als ein Symptom der Hyper­
thyreose, doch scheint es mir sicher zu sein, daB die Schweillausbriiche bei der 
Akromegalie auch eine andere, wohl in der Akromegalie selbst gelegene Ursache 
haben konnen, da man sie auch in den Fallen sieht, in denen sonstige Base­
dowische Symptome und vor allem das Kardinalsymptom der Hyperthyreose, 
die Tachykardie, fehlen. 

In manchen Fallen von Akromegalie findet sich auch Polyurie (Fr. 
Schultze und Jores, v. Striimpell, Zak, Cushing, R. F. WeiB u. a.). 
Die Polyurie tritt meist nur voriibergehend krisenartig auf, das spezifische Ge­
wicht des Harnes kann dabei auf sehr niedrige Werte sinken, so daB die Er­
scheinungen an den echten Diabetes insipidus erinnern. Die Polyurie gehort 
nicht zum Bild der typischen Akromegalie, sondern hangt wahrscheinlich mit 
einer sekundă.ren Veranderung des Hinterlappens, bzw. vielleicht der Regio 
subthalamica zusammen. 

DaB die Komplikation mit Hyperthyreose oder Hypothyreose den Er­
regungszustand der vegetativen Nerven in mannigfaltiger Weise beeinfluBt, 
brauche ich nicht naher auszufiihren. 
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Die Symptome von seiten des somatischen Nervensystems sind sehr 
mannigfaltig. Zu den Friihsymptomen gehOren oft sehr lastige rheumatoide 
Schmerzen und eventuell Akroparasthesien (Sternberg). Die Schmerzen 
treten in manchen Fallen wahrend der Nacht auf, so daB die Kranken aufstehen 
und im Zimmer herumgehen miissen (eigene Beobachtung). Auch Hitze­
gefiihl in den Fingern kommt vor. In einem meiner Falle trat gleichzeitig 
mit den Schmerzen voriibergehend Schwellung der Fingergelenke auf. Ob die 
Kombination mit dauernden Gelenkschwellungen und chronischen deformieren­
den Prozessen der Gelenke, wie dies bei einer eigenen Beobachtung der Fall 
war, haufig ist, habe ich aus der Litera tur nicht entnehmen konnen. Die 
Reflexe zeigen wechşelndes V erhalten. Bisweilen sind sie gesteigert, bisweilen 
herabgesetzt. 

Abb. 27. Sella bei Wachstumstendenz des Tumors nach unten. 

Auch Veranderungen der Psyche und Intelligenz kommen bei Akro­
megalie vor. In manchen Fallen besteht eine eigentiimliche Apathie, Mangel 
an Initiative und Verlangsamung der Sprache. In seltenen Fallen wurden auch 
Exaltationszustande beobachtet. Die pathologisch-anatomische Untersuchung 
ergibt in den vorgeschrittenen Fallen sehr haufig Vermehrung der bindegewebigen 
Elemente in den vegetativen und somatischen Nerven und Ganglien (Marie 
und Marinescu). 

Unter den Symptomen der Akromegalie gibt es noch eine Gruppe, welche 
mit dem KrankheitsprozeB an sich nichts zu tun hat, sondern mechanisch durch 
die VergroBerung der Hypophyse hervorgerufen wird. Hierher gehoren vor 
allem die Veranderungen am Tiirkensattel; zuerst hat Oppenheim die 
VergroBerung der Sella in vivo mittels Rontgendurchleuchtung erkannt. 
Seither ist die rontgenologische Technik ungemein verfeinert und zu einem 
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wichtigen diagnostischen Behelf geworden. Die Verănderungen des Tiirken­
sattels konnen sehr verschiedenartig sein. Sehr hăufig findet sich bei rein intrasel­
lărem Sitz des Tumors eine Ausweitung der Sella mit V ertiefung des Bodens. 
Es kann dadurch die knocherne Scheidewand zwischen Sella und Keilbein­
hohle papierdiinn werden, ja sogar durchbrechen; die Processus clinoidei konnen 
selbst bei groBen Tumoren ziemlich intakt bleiben. Bei anderen Făllen zeigt 
der Tumor von vorneherein eine W achstumstendenz nach o ben, dann kommt 
es zur Erweiterung des Sellaeinganges und spăter zur Destruktion der Processus 
clinoidei. Auch V erkalkungen des Tumors konnen sich finden. V erkalkungen 
der Dura sind ebenfalls nicht selten. 

Abb. 28. Sella bei W achstumstendenz des Tumors nach o ben. 

Der Mangel einer SellavergroBerung beweist nichts gegen Akromegalie. 
Einerseits konnen, wie wir spăter sehen werden, auch in kaum vergroBerten 
Hypophysen spezifische mikroskopische Verănderungen, besonders in den 
Anfangsstadien der Krankheit vorhanden sein, andererseits kann sich in der 
Keilbeinhohle ein Hypophysentumor finden, der von epithelialen Resten des 
Hypophysenganges ausgeht oder es kann der Tumor von der Rachendach­
hypophyse ausgehen, im ersteren Falle kann sogar der Sellaboden von unten 
aus usuriert und so die Verbindung mit der Hypophyse erst sekundăr her­
gestellt werden (E r d h ei m). 

Auf die differentialdiagnostische Bedeutung der Sella.verănderungen werde 
ich spăter nach Besprechung der ohne Akromegalie einhergehenden Hypo­
physentumoren zuriickkommen. 
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Zu den Drucksymptomen, die der wachsende Tumor hervorruft, gehoren 
ferner: Kopfschmerz, eventuell Schwindel und Erbrechen; doch sind die beiden 
letztgenannten Symptome ebenso wie Paresen der Hirnnerven bei der Akro­
megalie verhăltnismăBig selten. Viel hăufiger finden sich hingegen Storungen 
von seiten der Nervi optici, nicht selten inForm der bitemporalen Hemianopsie 
und hemianopischen Pupillenreaktion; letztere soll nach den Untersuchungen 
von Wernicke und Dejerine einen Tumor der Hypophyse nahezu sicher 
anzuzeigen. 

Ne ben der Hemianopsie findet sich aher auch hăufig einfache Amblyopie; 
es konnen alle diese Erscheinungen auch nur einseitig auftreten, sie konnen 
zur Erblindung eines oder beider Augen fiihren. Die Untersuchung des Augen­
hintergrundes ergibt meist nur Verănderungen der Papille im Sinne der Neuritis 
(in 400fo) respektive der Atrophie, selten Stauungspapille. Nach einer neueren 
Statistik von Wiirdemann fanden sich unter 207 Făllen von Akromegalie 
89mal bitemporale Hemianopsie, 40mal Optikusatrophie, 15mal Amblyopie oder 
Amaurose, 9mal homonyme Hemianopsie. Daraus geht hervor, daB das Wachs­
tum des Tumors nach oben recht hăufig erfolgt. Nach Zander ist das Chiasma 
in 600fo aller Fălle asymmetrisch gelagert, woraus sich das Auftreten auch 
von anderen Sehstorungen als der bitemporalen Hemianopsie erklăren lasse. 
loh komme darauf nochmals bei den nichtakromegalen Hypophysentumoren 
zuriick. 

Friihakromegalie. Die bisherigen Ausfiihrungen iiber die Symptomatologie 
der Akromegalie erstreckten sich auf das klinische Bild, wie es uns bei Erwach­
senen entgegentritt. Die Akromegalie entwickelt sich meist erst nach dem 
20. Lebensjahr. Wir miissen uns nun die Frage vorlegen, ob es eine Akromegalie 
des Kindes- respektive des Adoleszentenalters gibt und ob das Bild der Friih­
akromegalie von dem der Akromegalie der Erwachsenen abweicht; eine Frage, 
die, wie wir spăter sehen werden, fiir die Pathogenese von groBer Wichtigkeit ist. 

Es scheint mir notwendig, etwas ausfiihrlicher auf die in der Literatur 
vorliegenden einschlăgigen Mitteilungen einzugehen. Am leichtesten verstăndlich 
ist eine Gruppe von Făllen, bei denen das klinische Bild dem der typischen 
Akromegalie der Erwachsenen sehr ăhnlich ist. Hierher gehort der von Arnold 
schon im Jahre 1891 beschriebene Fall. Nach der bestimmten Angabe des 
Autors begannen sich bei diesem Patienten schon im 18. Lebensjahr die 
akromegalen Erscheinungen deutlich zu entwickeln. Bei einem Bruder desselben, 
der ebenfalls an Akromegalie litt, soll der Beginn der Erkrankung in ein noch 
friiheres Lebensalter gefallen sein. Es ist gar kein Zweifel, daB es sich in diesem 
Falle um Akromegalie handelte; dies zeigt die typische Verdickung der Knochen, 
die nach der Peripherie an lntensităt zunimmt. Auch die genaue mikroskopische 
Untersuchung der Knochen zeigte die fiir Akromegalie typische Architektur. In 
den Muskeln, in den peripheren Nerven, den GefăBen und den Weichteilen fand 
sich iiberall Hyperplasie des Bindegewebes. Endlich scheint mir die stark­
entwickelte Behaarung besonders an den Extremitiiten diagnostisch wichtig zu 
sein. Bemerkenswert ist ferner, daB die Sella turcica nicht wesentlich er­
weitert war. Obwohl also hier der Beginn der Erkrankung in eine Zeit fălit, 
in der der EpiphysenschluB normalerweise noch nicht erfolgt ist, so kommt 
es doch nicht zu gesteigertem Lăngenwachstum. In dieser Hinsicht scheint 
mir bedeutungsvoll, daB eunuchoide Erscheinungen in diesem Falle nicht be­
standen. 1897 beschrieb Valdes einen 131/ 2 jăhrigen Knaben, bei dem sich das 
typische Bild der Akromegalie bereits mit acht Jahren zu entwickeln begann. 
Es fand sich auffallende VergroBerung der Hănde und FiiBe, des Schliisselbeines 
und Prognathie, ferner Kyphosis cervico-dorsalis, Muskelschwăche und Kopf­
schmerzen. 

Handbuch der inneren Medizin. 2. Aufl. Bd. IV. 75 
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DaB bei der Friihakromegalie der EpiphysenschluB sogar verfriiht erfolgen 
kann, zeigt ein Fall von Claude. Es handelte sich um ein 19jahriges Madchen, 
bei dem sich die akromegalen Erscheinungen vom 15. Lebensjahr an allmahlich 
entwickelten. Die Epiphysenfugen waren vollstandig geschlossen; es bestand 
keine Tendenz zu abnormem Langenwachstum. 

Sehr wichtig ist der von Schultze und Fischer mitgeteilte Fall. 
Hier begann die Erkrankung mit dem 11. Lebensjahr. Seit dieser Zeit bestanden Kopf­

schmerzen, Erbrechen, und voriibergehend SpeichelfluB. Die Patientin hatte nie menstruiert. 
Sie wurde im Verlaufe von drei Tagen blind und fast taub (wahrscheinJich infolge Ein­
engung des inneren Ohres durch die Knochenverdickung). Das Mădchen war 167 cm lang, 
81,5 kg schwer. An verschiedenen Stellen fanden sich ausgesprochene Pigmentierungen, 
die Haut des ganzen Korpers war ziemlich dunkel, vom Nabel nach abwărts fand 
sich starke Behaarung in der Mittellinie, ferner Behaarung der Oberlippe. An ver­
schiedenen Stellen waren dunkle Năvi vorhanden. Es bestand Neigung zu SchweiBen. 
Der Kopf war sehr groB. Der Horizontalumfang betrug 59 cm. Die Oberlippe war stark 
gewulstet. Die Nase war dick. Die Zunge war măBig verdickt, alimentăre Glykosurie 
negativ. Beiderseits bestand Stauungspapille und Atrophie. Der Tod erfolgte offenbar 
durch Hirndruck. Bei der Autopsie fand sich: ausgesprochene Fettsucht. Thymus hyper­
plastisch. Allgemeine Splanchnomegalie. Auch Leber, Nieren und besonders Nebennieren 
stark vergroBert (letztere auf das Fiinffache). Uterus klein, infantil, in den Ovarien Zysten, 
keine Follikelbildung. Der Hypophysentumor war von enormer GroBe (6,5 zu 4,5). Mikro­
skopisch typisches zellenreiches Adenom. Schultze und Fischer fassen diesen Fali als 
Mischform einer gewohnJichen typischen Akromegalie mit Dystroph1a adiposogenitalis auf. 

In diese Gruppe gehort der von Petenyi und J ankovich be'lchriebene 
Fall. Es handelt sich um einen 10 jahrigen Knaben. Das Gesicht war akromegal. 
Rontgenologisch fanden sich die Handknochen auffa1lend plump; bei der Sek­
tion fand sich eine vergroBerte Hypophyse, die stark vaskularisiert war, im 
Vorderlappen waren die eosinophilen Zellen vermehrt, auBerdem bestand eine 
Struma der Pars intermedia mit sehr viel Kolloid; ferner der Fall von Peritz. 
Beginn mit 16 Jahren. Machtig gesteigerter Sexualtrieb. Ferner der Fall von 
Oberndorfer, 21jahrig, der Beginn falit wohl schon viel friiher, da sich bei 
der Autopsie ein machtiger Tumor der Hypophyse fand. In dem Fall von Verse 
handelte es sich urn einen 23jahrigen Mann; bei der Sektion fand sich ein Hypo­
physentumor. Schon im 14. Lebensjahr waren Hănde und FiiBe vergroBert. 

Einen anderen Typus stellt der von Pel beschriebene Fall dar, den ich 
genauer anfiihren mochte. 

Es handelt sich um einen 16 jăhrigen Jiingling; bei demselben soll schon bei der Ge­
burt die GroBe der Hănde und FiiBe aufgefallen sein, die VergroBerung derselben nahm 
allmăhlich immer mehr zu; besonders in den letzten Jahren nach €inei fieberhaften Er­
krankung entwickelten sie sich zu enormen Dimensionen. Dabei war die Zunahme der 
Dimensionen der einzelnen Extremitătenknochen distalwărts ganz auBerordentlich groB. 
So waren die Vorderarme etwa 29 cm, der Umfang des Ellenbogens etwa 27 cm, die 
Mittelfinger etwa 11 cm, die Daumen 7 bis 71/ 2 cm lang, der Umfang der Kniee betrug 40 
resp. 41 cm, die Lănge der FiiBe betrug etwa 31 cm, das linke Bein wog 4,85 kg, das 
rechte 5,1 kg. Dabei war die Gesamtlănge des Korpers nicht bedeutend (172 cm). Das 
Korpergewicht betrug 50 kg. Der Kopf war klein, nur die Nase und die Hinterhauptschuppe 
waren etwas vergroBert, die Zăhne, besonders die oberen Schneidezăhne, waren auffallend 
groB. Die Dimensionen waren eunuchoid (Unterlănge 112 cm), die Genitalorgane waren 
vollkommen infantil (Penis 5 cm), die sekundăren Geschlechtscharaktere waren nicht ent­
wickelt. Die ri:intgenologische Untersuchung zeigte, daB die Sella turcica nicht erweitert 
war und daB an ~en Extremităten nur die knoch~f:!len Teile so bedeutend vergroBert waren, 
Es bestanden se1t Jugend Schmerzen von lanz1ruerendem Charakter, in der letzten Zeit 
sehr starke SchweiBe, groBe Muskelschwăche, Druckempfindlichkeit des Periosts an den 
langen Rohrenknochen. Bemerkenswert ist ferner, daB die Venen an den vergroBerten 
Teilen stark erweitert waren. 

Ein nahezu analoger Fall wurde auf der Klinik Hochenegg beobachtet 
und von Demmer beschrieben. Pel bezeichnet seinen Fall a]s Akromegalie 
partielle avec infantilisme. 

Einen anderen Typus beschreibt Babonneix. 
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Es handelt sich um einen 17 jăhrigen Epileptiker, 174 cm hoch; seit zwei Jahren all­
măhlicher Beginn des abnormen Wachstums der Extremităten. Die Hănde wurden auf­
fallend lang, die FiiBe "lăcherlich" voluminos, dabei Charakterverănderung, Polyphagie 
und Polydipsie, schlechte Haltung, Genitale auffallend stark entwickelt, besonders Penis und 
Hoden, Crines pubis geniigend entwickelt, Achselhaare fehlen, Kopfschmerzen, die Stirn­
hOhlen auffallend groB, Augenhintergrund normal, Sella turcica nicht vergroBert. 

Babonneix spricht von einem akromegaliformen Syndrom; ein ganz ahn­
licher Fall wurde von Mosse in der Societe de neurologie in Paris (Mai 19ll) 
vorgestellt. 

Einen anderen Typus schildern Renon und Delille: 
16 1/ 2 jăhriges Mădchen, bis zum 16. Lebensjahr normal, von da an Augenstorungen, 

Kreuz- und Kopfschmerzen mit Erbrechen, gesteigertes Wachstum. Jetzt 168 cm lang 
(Unterlănge 103 cm, Spannweite 180 cm), SchweiBausbriiche, Fettsucht, hauptsăchlich 
an Lenden und Abdomen, Briiste wenig entwickelt (Fett ist schmerzhaft). Geringe Be­
haarung in der Schamgegend und den Achselhohlen. Bisher nicht menstruiert, Sella turcica 
stark vergroBert, Sehnervenatrophie. 

Die Autoren fassen diesen Fall als polyglandulare Storung auf. 
Endlich liegen auch Angaben iiber Akromegalie des friiheren Kindesalters vor. 

Salle berichtet iiber folgenden Fall. 
Bei einem Neugeborenen fand sich die Nase auffallend groB, das Kinn prominent, 

die Ohrmuscheln groB, lappig, die Zunge groB. Das Verhăltnis.der Extremităten und 
des Kopfes zur Gesamtlănge war wie bei einem 2jăhrigen Kind, FiiBe und Hănde, besonders 
die Finger und die Zehen, waren auffallend groB. Die Ossifikation entsprach der eines 
3-4 jăhrigen Kindes. Der Tod erfolgte nach 2 1/ 2 Monaten, die Sella turcica war sehr groB; 
die Hypophyse war angeblich durch eine in die Sella vorspringende Exostose birnformig 
deformiert; sie war fast so groB wie bei einem Erwachsenen; die VergroBerung betraf 
hauptsăchlich den driisigen Teil .. Mikroskopisch fand sich ein sehr bedeutender Reichtum 
an eosinophilen Zellen, wie man es bei Erwachsenen aber nicht bei Kindern findet. 

Schmincke bestritt das Vorhandensein einer Exostose in diesem Fall. 
Ich kann aher darin keinen Grund gegeh die Auffassung dieses Falles als Akro­
megalie sehen, da ja die Hypophyse bedeutend vergroBert war 1). 

Rutinei beschreibt endlich einen Fall mit VergroBerung der Akren (13 1/ 2-

jahriger Knabe). 
Die angefiihrten Falle geniigen, um die groBe Mannigfaltigkeit der Formen 

der Friihakromegalie zu zeigen. Bei den einen finden sich groBe Hypophysen­
tumoren, bei den anderen ist die Sella tmrcica gar nicht abnorm groB, und doch 
mochte ich glauben, daB in diesen Fallen (Arnold, Pel, Demmer usw.) die 
Diagnose Akromegalie sicher ist. Sehr verschieden ist ferner das Verhalten 
der Knochendeformation. Eine Erscheinung, die bei der Friihakromegalie 
anscheinend in besonders pragnanter Weise vorkommen kann, ist die ganz 
unverhaltnismaBige GroBenzunahme der Extremitatenknochen in distaler Rich­
tung. Ganz verschiedenartig ist ferner die Dimensionierung, indem in manchen 
Fallen die eunuchoide Dimensionierung stark in den Vordergrund tritt; ganz 
verschieden endlich ist das Verhalten der Genitalien, in einzelnen Fallen 
Hyperplasie und Hypertrichosis, in anderen Hypoplasie und mangelhafte Ent­
wicklung der sekundaren Geschlechtscharaktere, eventuell verbunden mit 
eunuchoider Fettsucht, endlich im Falle von Sch ultze und Fischer Hypoplasie 
der Keimdriisen und Fettsucht, aher starke Behaarung (Hyperplasie der Neben­
nieren!). 

Pathologische Anatomie und Pathogenese. Ich wende mich nun der Be­
sprechung der Natur des Hypophysentumors bei der Akromegalie zu. Obwohl 
es das wichtigste Symptom ist, habe ich es an das Ende der langen Symptom-

1) Auch Benda (Med. Klin. 1912, S. 284) hielt die histologischen Verănderungen fiir 
typisch, hălt es aher nicht fiir ausgeschlossen, daB die Verănderungen an Kiefer, Zunge 
und Hănden einfach vererbt seien. 
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reihe gestellt, weil es uns zur Besprechung der Pathogenese dieser Erkrankung 
heriiberleitet. Die in den letzten zwei Jahrzehnten lebhaft gefiihrte Diskussion 
dreht sich hauptsachlich um die folgenden beiden Fragen: Gibt es Falle von Akro­
megalie ohne Hypophysentumor respektive ohne die als spezifisch angesehenen 
adenomatOsen Veranderungen der Hypophyse und ferner: gibt es Falle mit 
solchen Tumoren, welche keine Symptome von Akromegalie aufweisen 1 Um 
es gleich vorwegzunehmen: Es laBt sich heute mit ziemlich groBer Wahr­
scheinlichkeit behaupten, daB sich bei jeder typischen Akromegalie 
Adenome oder Adenokarzinome finden, die entweder vom Vorder­
lappen der Hypophyse oder in seltenen Fallen von versprengten 
Hypophysenkeimen ausgehen. 

Han a. u hatte zuerst darauf hingewiesen, daB in der iiberwiegenden Mehrzahl 
der Falle von Akromegalie Adenome der Hypophyse beobachtet werden. Durch 
die Auffindung einer spezifischen Farbung fiir die in den chromophilen Zellen 
vorkommenden Zellgranula durch Benda ist die Erkennung der adenomatosen 
Geschwiilste wesentlich erleichtert worden. Benda hatte selbst unter vier 
Fallen von Akromegalie dreimal die Zellgranula in ungeheurer Vermehrung 
in dem adenomatos entarteten vorderen Hypophysenlappen gefunden. Von 
anderen Autoren, z. B. Biedl, wurden nicht nur die eosinophilen, sondern auch 
die chromophilen und basophilen Tumoren mit der Akromegalie in ursachlichen 
Zusammenhang gebracht. Pende sah die Ursache sogar hauptsachlich in der 
Vermehrung undifferenzierter embryonaler Zellen (Embryonalismus hypo­
physarius oder N eopituitarismus). V on manchen Autoren wurde auch den Haupt­
zellen eine Bedeutung bei der Entstehung der Akromegalie zuerkannt, dafiir 
sollte die Vermehrung derselben in der Schwangerschaft bzw. bei Auftreten akro­
megaler Veranderungen in derselben sprechen. Meist handelt es sich bei der 
Akromegalie um gutartige Adenome; bei den malignen Formen, bei denen die 
Wucherung sehr rasch vor sich geht, konnen die Zellen sehr klein bleiben. In 
solchen Fallen kann unter Umstanden erst durch die Bendasche Farbung die 
Herkunft derselben aus den Driisenzellen festgestellt werden. Solche maligne 
Adenome sind friiher meist fiir Sarkome gehalten worden. B. Fischer sagt, 
daB andersartige Tumoren, wie Karzinome, Sarkome, Endotheliome usw. 
niemals Akromegalie erzeugen konnen ~ dieser Satz besteht wohl sicher zu Recht, 
unsicher ist nur die Stellung jener Falle von typischer Akromegalie, bei denen 
der pathologische Befund auf Adenokarzinom lautete. Ich verweise auf den 
Fall von Cagnetto. Dieser Autor beschreibt ein groBes Adenokarzinom, vom 
glandularen Teil der Hypophyse ausgehend, mit reichlichen Sekretgranulis, 
welches Metastasen im Riickenmark setzte; in diesem waren ebenfalls chromo­
phile Zellen nachweisbar. Es besteht in dieser Beziehung wieder eine bemerkens­
werte Analogie zur Schilddriise, bei welcher mit Metastasenbildung und Basedowi­
schen Erscheinungen einhergehende Adenokarzimone beschrieben wurden. W enn 
sich ferner in solchen Fallen mit maligner Entartung des Adenoms manchmal nur 
sparliche chromophile Zellen finden, wie dies in einem anderen Fall von Cagnetto 
der Fall war, so diirfte sich dies kaum gegen die Giiltigkeit des o ben angefiihrten 
Leitsatzes verwenden lassen, da bei malignen Tumoren haufig eine Anaplasie 
der Zellen eintritt, worauf Fischer mit Recht hinweist. Es sind ferner Falle 
von Akromegalie beschrieben worden, bei welchen die Sektion zwar Tumoren auf­
deckte, die vom driisigen Teil der Hypophyseausgingen, dieaber zystisch degeneriert 
waren und nur noch wenig Driisengewebe aufwiesen. Besonders sind endlich 
die Falle mit kolloider Struma der Hypophyse als Gegenbeweis gegen den Leit­
satz herangezogen worden, indem sich einerseits solche Strumen ohne eigent­
liche Adenombildung bei Akromegalie fanden, andererseits typische Strumen 
mit kleinen Adenomen ohne Akromegalie einhergingen. Als Beispiel fiir den 
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ersteren Typus erwăhne ich den Fali von Widal, Roy et Froin. Hier fand 
sich typische Akromegalie bei einem 66jăhrigen Mann und Atrophie und Sklerose 
der von Kolloidzysten durchsetzten Driisensubstanz; trotz der Atrophie konnten 
aher doch ziemlich reichliche chromophile Zellen aufgefunden werden. Als. 
Beispiel fiir den zweiten Typus verweise ich auf die Fălle von Zak und von 
Cagnetto. Im Falle von Cagnetto handelte es sich um eine 32jăhrige Frau 
ohne Akromegalie; die Hypophyse war 1,55 g schwer, also dreimal so schwer 
wie eine normale; mikroskopisch fand sich eine typische Struma, in welcher 
kleine adenomatose Partien mit strumosen abwechselten. Auch hierfiir gibt 
uns das analoge Verhalten der Schilddriise den Schliissel. Es gibt auch Fălle von 
Basedowischer Krankheit, bei denen in der Schilddriise nur "Basedowinseln « 

gefunden werden. 
Schon Pierre Marie hat den Zusammenhang der Akromegalie mit der 

Hypophyse erkannt; allerdings hat er angenommen, daB durch den Tumor 
das funktionierende Hypophysengewebe zerstort wiirde. v. S trii m p eli, Arn oi d 
u. a. hatten die Ansicht vertreten, daB die VergroBerung der Hypophyse 
der der gipfelnden Teile koordiniert, also nur eine Teilerscheinung einer all­
g!lmeinen Stoffwechselerkrankung sei (endogene Theorie). Die Theorie der 
Uberfunktion ist zuerst von Tam burini, Benda und Massalongo ver­
treten worden. Andere Autoren haben eine primăre Funktionsstorung der Keim­
driisen angenommen (Freund, Verstraeten, Stumme, E. Mayer). Von 
anderen Autoren endlich (Claude, Delille usw.) wurde die endogene Theorie 
dahin modifiziert, daB die Akromegalie eine pluriglandulăre Erkrankung sei. 

Die Annahme eines Funktionsausfalles der Hypophyse bei der Akromegalie 
laBt sich heute nicht mehr aufrecht erhalten. Wir werden spăter sehen, daB 
Prozesse, welche die glandulare Hypophyse destruieren, niemals zu akromegalen, 
sondern zu ganz andersartigen Erscheinungen fiihren; dasselbe lehrt auch die 
Hypophysenexstirpation bei Tieren. Die Annahme einer primaren Funktions­
storung der Keimdriisen ist schon deshalb unhaltbar, weil es, wie friiher aus­
gefiihrt wurde, Fălle von Akromegalie gibt, bei denen die Keimdriisen noch 
funktionieren, wenn die Krankheit schon lange Jahre voll ausgebildet ist. Gegen 
die endogene Theorie spricht unter anderem der Erfolg der partiellen Exstir­
pation des Hypophysentumores, der spater noch genauer geschildert werden 
soli. Dieser stellt die Hypophyse ganz in den Mittelpunkt der Pathogenese 
der Akromegalie. DaB bei der Akromegalie sehr hăufig andere Blutdriisen mit­
erkrankt sind, ist schon von Pineles betont worden; daduich wird, wie wir 
gesehen haben, das Krankheitsbild sehr mannigfaltig. Der Umstand, daB diese 
Mitbeteiligung eine sehr vers~~iedenartige ist, daB z. B. von seiten der Schild­
driise einmal Symptome der Uberfunktion, ein andermal solche der Insuffizienz 
auftreten, weist wiederum der Hypophyse eine pradominierende Stellung zu. 
Als Kardinalsymptome der Akromegalie konnen daher nur jene 
Erscheinungen angesehen werden, welche direkt auf die Funktions­
steigerung der Hypophyse zu beziehen sind; dane ben gibt es noch 
ein Heer sekundarer Symptome. 

AuBer dem Erfolg der chirurgischen Behandlung ist es besonders die Ăhn­
lichkeit des pathologisch-anatomischen Befundes an der Hypophyse bei Akro­
megalie mit dem an der Schilddriise bei Morbus Basedowii, die darauf hinweist, 
daB die Akromegalie durch eine Funktionssteigerung der glandularen Hypo­
physe zustande kommt. 

Gegen diese Armahme ist eingewendet worden, daB sich in manchen Fallen, 
wie schon oben erwăhnt, Strumen der glandularen Hypophyse fanden, bei 
welchen die degenerativen Erscheinungen vorherrschten, und daB andererseits 
Strumen oder kleine Adenome ohne Akromegalie vorkommen. Ich glaube, daB 
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der Satz Kochers, da3 Struma und Struma zweierlei ist, eben~So wie fiir die 
Schilddriise auch fiir die glandulăre Hypophyse Geltung hat. Es wird heute 
niemanden mehr wundern, da3 besonders bei veralteten Basedowfăllen auch 
degenerierte Partien in der Schilddriise vorhanden sind und da3 andererseits 
kleine Adenome der Schilddriise oft ohne alle Basedowischen Erscheinungen 
einhergehen. Der morphologische Befund zeigt uns den Funktionszustand 
nicht immer an. Endlich ist noch zu erwăhnen, da3 in seltenen Făllen von 
Akromegalie vollig normale Hypophysen gefunden wurden. In manchen dieser 
Fălle ist die Diagnose der Akromegalie zweifelhaft (Syringomyelie, angeborene 
abnorme Gro3e der Akra usw.) 1 ). In anderen Făllen fand man dystopische 
Hypophysenadenome, welche von versprengten Keimen ausgingen (Erdheim 
uud Ha berfeld). 

Wenn wir das Gesagte iiberblicken, so scheint mir daher vorderhand vom 
Standpunkt der pathologischen Anatomie der Hypophyse kein Gegenargument 
gegen die Annahme vorhanden zu sein, da3 die Akromegalie auf einer Funk­
tionssteigerung der glandulăren Hypophyse beruht. Diese Annahme hat in 
letzter Zeit eine măchtige Stiitze durch die klinische und pathologisch-anato­
mische Durchforschung der hypophysăren Kachexie erfahren, eines 
Krankheitsbildes, welches in seinen wichtigsten Ziigen geradezu 
ein Gegenstiick zur Akromegalie darstellt. Denn bei der hypophysăren 
Kachexie, die sich bei Zerstorung des glandulăren Anteiles der Hypophyse 
entwickelt, kommt es zu einer eigenartigen Riickbildung und Verkleinerung 
vieler Organe, die von Simonds mit Recht als Splanchnomikrie der bei der 
Akromegalie zu beobachtenden Splanchnomegalie gegeniiber gestellt wurde: 
hochgradige Verkleinerung der Nebennieren, besonders der Rinde, der Thyreoidea 
der Keimdriisen usw., auch die seinerzeit von mir in einem Falle beobachtete 
und spăter auch von anderen gefundene senile Osteoporose des Ober- und Unter­
kiefers konnte geradezu als ein Gegenstiick zur V ergroberung der Kiefer und 
besonders der Unterkiefer bei der Akromegalie angesehen werden. Ein gegen­
sătzliches Verhalten scheinen mir auch die Keimdriisen und die sekundăren 
Geschlechtschamktere zu zeigen. Bei der hypophysăren Kachexie kommt es 
nicht zu einer Art Spăteunuchoidismus mit Riickbildung der Geschlechts­
organe, sondern auch zu einer auffallend starken Enthaarung des Korpers, zu 
einer Hypotrichosis. Demgegeniiber finden wir bei der Akromegalie, wenigstens 
in den typischen Făllen, Hyperplasie der Geschlechtsorgane, ferner oft eine 
Hypertrichosis und beim weiblichen Geschlecht meist einen Umschlag in den 
heterosexuellen virilen Typ. Da sich alle diese Erscheinungen auch bei Făllen 
finden, bei denen die Funktion der Keimdriisen erloschen ist, und die mikro­
skopische Untersuchung unter Umstănden eine Degeneration der Keimdriisen 
zeigt, so konnen sie nicht die Folge einer durch die gesteigerte Hypophysen­
funktion hervorgerufenen Funktionssteigerung der Keimdriisen sein. Auch die 
Annahme, da3 sie durch die Steigerung der Hypophysenfunktion direkt her­
vorgerufen werden, ist unwahrscheinlich, da es ja auch Fălle von Akromegalie 
ohne Hypertrichosis gibt. Am wahrscheinlichsten erscheint mir daher der 
Sohlu3, da3 sie auf einer indirekt hervorgerufenen Herabsetzung 
bzw. Steigerung der Ne bennierenrindenfunktion beruhen. Damit 

1) Auch hochwiichsige Eunuchoide wurden mit Akromegalie verwechselt. Z. B. finden 
wir von Gallais einen Fali als "Gigantisme acromegalique sans elargissement de la selle 
turcique" mit "Inversion sexuelle und Feminisme mental" beschrie.ben. In diesem Fali 
war mit 14 1/ 2 Jahren ganz pliitzlich rasches Wachstum eingetreten, das auch im 25. Jahr 
noch in geringem MaBe andauerte. Hande und FiiBe waren sehr lang und schmal. An der 
beigegebenen Abbildung ist nichts von Akromegalie zu sehen. Es besteht dabei typische 
eunuchoide Fettsucht. 
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stim.mt iiberein, daB wir in solchen Fallen von Akromegalie Hyperplasie der 
Nebennierenrinde finden, wahrend bei der hypophysaren Kachexie anschei­
nend eine ganz besonders starke Riickbildung der Nebennierenrinde besteht. 
Es soli daher gleich an dieser Stelle gesagt werden, daB die Veranderungen in 
der Genitalsphare bei der Akromegalie durchaus nicht in ihrer Totalitat auf 
einen Druck des nach oben wachsenden Tumors auf die Regia subthalamica 
zustande kommen konnen, sondern daB hochstens der eigenartige Befund da­
durch seine Erklarung finden kOnnte, daB es in einzelnen Fallen sehr friihzeitig 
zu einem Erloschen der generativen Funktion kommt, wahrend in anderen 
Fallen die generative Funktion sogar anfanglich gesteigert ist oder sich in 
anderen Fallen ungeschmalert weit in den Verlauf der Krankheit hineinerstreckt. 

Fiir die Annahme einer Funktionssteigerung der glandularen Hypophyse 
bei der Akromegalie laBt sich auch der Erfolg der Operation heranziehen. 
Ebenso wie die Verkleinerung des Driisenparenchyms beim Morbus Basedowii 
zu einem Riickgang der Basedowischen Erscheinungen fiihrt, ebenso hat man 
nach einer teilweisen Resektion des Hypophysentumors bei der Akromegalie 
einen, wenn auch nur teilweisen Riickgang der akromegalen Erscheinungen 
beobachtet. Auch durch Radium- oder Rontgenbestrahlung des Tumors sind 
gewisse Erfolge erzielt worden. W enn diese Erfolge nicht in allen Fallen 
erzielt werden konnten, so kann dies darauf beruhen, daB die Verkleinerung 
des Driisenparenchyms infolge der Uniibersichtlichkeit des Operationsfeldes 
nicht in geniigender Weise gelang. 

Sehr viel schwieriger sind bisher die Ergebnisse der pathologisch-physio­
logischen Forschungen mit dieser pathogenetischen Auffassung der Akro­
megalie in Einklang zu bringen. DaB die Ergebnisse, die man bei Exstirpation 
der Hypophyse erzielte, sich mit der Auffassung der hypophysaren Kachexie 
als Ausfallserkrankung in Einklang bringen lassen, soll in dem betreffenden 
Kapitel ausfiihrlich besprochen werden. Es liegen ferner auch einige Be­
obachtungen iiber giinstige Erfolge bei der hypophysaren Kachexie mit 
Verfiitterung von Vorderlappenextrakten vor (Reye u. a.), hingegen ist die 
experimentelle Erzeugung von Akromegalie durch Implantation von Hypo­
physenvorderlappen oder durch Einverleibung von Vorderlappenextrakten 
noch nicht gelungen. Als sicherstehend kann man allerdings heute schon 
ansehen, daB vom Hypophysenvorderlappen ein wachstumsfordernder EinfluB 
ausgeht. Schon Exner ist es gelungen, durch lmplantation mehrerer Hypo­
physen das Wachstum jiingerer Ratten zu beschleunigen. Eine gleiche Wirkung 
kommt der Einverleibung von Vorderlappenextrakten zu, sowohl im Tier­
experim.ente als bei Fallen von hypophysarem Zwergwuchs (Biedl u. a.). 
Die ersten Tierexperim.ente stammen von Brailsford Robertson, neuere 
Versuche von B. N. Allen bei Kaulquappen, von R. Wulzen bei jungen 
Hahnen, von E. Uhlenhut bei Salamandern. Es gelang die Erzeugung von 
Riesenexemplaren dieser Tierspezies. Aber es gelang, wie ich bereits erwahnte, 
bisher niemals die experimentelle Erzeugung einer Akromegalie. Deshalb schien 
die bekannte Formei von Brissaud und von Launois und Roy sehr ver­
lockend, daB Funktionssteigerung der Hypophyse vor dem SchluB der Epi­
physenfugen zum Riesenwuchs, nach der definitiven Beendigung des Wachs­
tums zur Akromegalie fiihre. Dieser Ansicht ist aber schon von Pierre Marie 
lebhaft widersprochen worden. Auch ich habe schon in meinem Buche eingehend 
dargelegt, daB sie nicht richtig sein kann. Allerdings gibt es Falle, bei denen zu­
erst ein abnormales Wachstum und erst spater eine Akromegalisierung eintritt, 
aber es gibt, wie ja friiher ausfiihrlich dargetan wurde, zahlreiche Falle von 
Friihakromegalie, bei denen sich die akromegalen Erscheinungen bei noch 
offenen Epiphysenfugen ausbilden. Hier findet sich also noch ein ungeklarter 
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Punkt, denn entweder miissen wir annehmen, daB noch irgendein anderes, 
bisher unbekanntes Moment vorliegt, wenn Uberfunktion des Hypophysen­
vorderlappens zu Akromegalie fiihren soll, oder wir miissen annehmen, daB bei 
der Akromegalie der Hypophysenvorderlappen zwar eine abnorm gesteigerte 
aher abwegige Funktion ausiibt. Ich personlich mochte eher der ersten Ansicht 
zuneigen, denn die groBe Mannigfaltigkeit der Typen bei jugendlichen Akro. 
megalen und das fast regelmaBige Auftreten der spateren Akromegalisierung 
beim Riesenwachstum weist darauf hin, daB die zur Akromegalie fiihrende 
adenomatose Entartung des Hypophysenvorderlappens haufig mit koordinierten 
Veranderungen in anderen Teilen des Blutdriisenapparates und vielleicht auch 
mit einer abnormen Veranlagung anderer Gewebselemente vergesellschaftet 
ist. Speziell die in Entwicklung begriffenen Keimdriisen und Nebennieren­
rinden konnen sich verschieden verhalten. Von dem Verhalten der Keimdriisen 
diirfte es abhangen, ob der EpiphysenschluB vorzeitig oder normal oder ver­
spatet erfolgt. Auch diirfte die Dimensionierung des Korpers dadurch beeinfluBt 
werden. Vom Verhalten der Nebennierenrinde diirfte es abhangen, ob Hyper­
trichosis und damit beim weiblichen Geschlecht ein Umschlag in den hetero­
sexuellen Behaarungstypus auftritt. Ob auch die Zirbeldriise das Gesamtbild 
beeinflussen kann, laBt sich heute noch gar nicht iibersehen. 

Die Frage wird noch dadurch komplizierter, daB wir iiber die Ătiologie der 
Akromegalie, das ist iiber die Ursache der Hypophysenentartung ebenso wie 
iiber die Ursache der Entstehung der Basedowstruma oder der Nebennieren­
rinden- oder Keimdriisengeschwiilste so gut wie nichts wissen. DaB sich in der 
Vorgeschichte der Akromegalie manchmal Lues findet, will natiirlich gar nichts 
sagen. Eine Zusammenstellung der Fălle aus der Literatur durch Rosenstern 
ergibt, daB es sich hier nur um eine ganz zufallige Komplikation handeln kann. 
Auch die Beobachtung, daB sich nach Encephalitis lethargica rasch eine 
Akromegalie entwickelte, steht vorderhand vereinzelt da. 

Auch die bei der Akromegalie auftretenden Stoffwechselver­
anderungen finden durch die bisher nachgewiesenen physiolo­
gischen Wirkungen der Vorderlappenextrakte keine befriedigende 
Erklarung. Ob die Vorderlappenextrakte auf den Purinstoffwechsel wirken, 
ist meines Wissens nach noch nicht untersucht. Bernstein und ich konnten 
mit einem von der Firma Parke Davis uns zur Verfiigung gestellten Extrakt 
eine Herabsetzung des Grundumsatzes und eine Steigerung des respiratorischen 
Quotienten erzielen, welch letztere bei .schweren Fallen von Diabetes mellitus 
ausblieb. Die Erniedrigung des Grundumsatzes ist durch Zlozcower und 
andere bestătigt worden. Plaut, Knipping, Liebesny u. a. fanden, wie 
wir spater sehen werden, daB bei Erkrankungen in der Gegend der Hypophyse 
haufig die spezifisch-dynamische Nahrungswirkung fehlt, und daB diese durch 
Einverleibung von Vorderlappenextrakten wieder hergestellt werden kann. 
Alle diese Versuche weisen auf eine Beeinflussung des Stoffwechsels durch den 
Hypophysenvorderlappen hin, ohne daB es bisher gelang, diese mit den Ver­
anderungen des Stoffwechsels bei Akromegalie oder hypophysarer Kachexie in 
Einklang zu bringen. Auch die Erklarung der bei Akromegalie so haufig zu 
beobachtenden Storung im Kohlenhydratstoffwechsel scheint mir bisher auf 
uniiberwindliche Schwierigkeiten zu stoBen. Ra th und spater Loe b nahmen an, 
daB bei der Akromegalie der Hypophysentumor auf ein in der Nahe gelegenes 
Zuckerzentrum driicke; der Diabetes bei Akromegalie sei also in Analogie zu der 
bisweilen bei Apoplexie auftretenden Glykosurie zu setzen. Dieser Ansicht hat 
sich Aschner a_ngeschlossen. Aschner gelang es nachzuweisen, daB sich in der 
Regio hypothalamica ein Zentrum befinde, dessen Reizung Glykosurie ver­
ursachte, die nach Durchschneidung der Nervi splanchnici nicht mehr auftrete 
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und daher ăhnlich wie die Claude-Bernardsche Piqmîre wenigstens teilweise 
iiber das chromaffine Gewebe gehe. Trotz der Bedeutung der Experimente 
Aschners kann ich seinen Schliissen nicht beistimmen; es ist nicht ein­
zusehen, warum gerade die bei der Akromegalie sich entwickelnden Hypo­
physentumoren auf dieses Zentrum driicken sollen, wăhrend die Hypophysen­
tumoren ohne Akromegalie, die oft gro.Benteils im Hypophysengang oder 
eventuell sogar extrasellăr liegen und zu starken Hirndrucksymptomen Anla.B 
geben, keinen Diabetes erzeugen; im Gegenteil, wie wir spăter sehen werden, 
ist die Toleranzgrenze fiir Kohlenhydrate bei diesen Făllen so gut wie immer 
betrăchtlich erh6ht. 

Pineles vermutete eine korrelative Erkrankung des Pankreas. Tatsăchlich 
wurden von Hansemann und Dallemagne Atrophie des Pankreas beim 
akromegalen Diabetes gefunden. Es ist wohl sehr wahrscheinlich, da.B in den 
mit schwerem Diabetes kombinierten Făllen von Akromegalie die insulăre Genese 
im Vordergrund steht. Wir sehen ja bei der Akromegalie in der Periode der 
gesteigerten Wachstumstendenz oder spăter degenerative Erscheinungen in 
fast allen Organen auftreten und ebenso wie die empfindliche Keimdriise kann 
wohl auch der Inselapparat rasch davon betroffen werden. 

Schlesinger nahm sowohl das Vorkommen eines echten Pankreasdiabetes 
als auch das Auftreten eines Hirntumorendiabetes bei der Akromegalie an. 
G. Marinesco und E. D. P. Pulian berichten iiber einen Fall von Akro­
megalie mit Diabetes, den sie auf im Tuber cinereum vorgefundene Verănde­
rungen zuriickfiihren. Da sich aher auch Verănderungen in den Langerhans­
schen Inseln fanden, so ist dieser Schlu.B wohl nicht zulăssig. Lorand ver­
mutete, da.B die bei Akromegalie auftretende Glykosurie infolge der Be­
ziehung der Hypophyse zur Schilddriise thyreogenen Ursprunges sei. Diese 
Ansicht kann wohl fiir einen Teil der Fălle zutreffen, nămlich fiir die, 
bei denen deutliche Erscheinungen der Hyperthyreose bestehen. Wie sollen 
wir aher die Neigung zur alimentăren oder selbst zur spontanen Glykosurie 
bei jenen Făllen erklăren, bei denen die Hyperthyreose vollkommen fehlt, 
ganz abgesehen von den Făllen mit schwerem, eventuell zum Koma fiihrenden 
Diabetes: Naunyn und spăter Borchardt fassen den Diabetes bei der Akro­
megalie direkt als hypophysăr, d. h. durch die Produktion eines glykosurie­
erzeugenden Agens auf. Eine gewisse Stiitze scheint mir diese Anschauung 
durch die vorhin wiedergegebenen Untersuchungen von Bernstein und mir 
erhalten zu ha ben. Die Steigerung des R Q weist darauf hin, daB das glandulăre 
Extrakt irgendwie in den Kohlehydratstoffwechsel regulierend eingreift, ohne 
daB ich aher in der Lage bin, vorderhand irgend etwas Genaueres dariiber zu 
sagen. Wir sind also vorderhand noch ganz auf Vermutungen angewiesen. 

Was endlich die Fettsucht anbelangt, die man in einigen Făllen von Akro­
megalie beobachtete, so scheint es sich hauptsăchlich um solche Fălle zu handeln, 
bei denen der Tumor mehr nach oben wăchst und einen Druck auf die Regio 
subthalamica ausiibt (Falta, Kongre.B f. inn. Mediu, Wien 1913). Es konnte 
sich daher um eine zerebrale Fettsucht handeln. Auch W. Raab schlie.Bt sich 
dieser Ansicht an. 

Differentialdiagnose. Der Schwerpunkt der Diagnose der Akromegalie 
liegt in dem unproportionierten Gro.Berwerden der gipfelnden Teile, nicht in 
der Vergro.Berung selbst, da diese angeboren sein kann. So findet sich z. B. ein 
Cranium progeneum bei vielen anderen Zustănden, die mit Akromegalie nichts 
zu tun haben (Sternberg). Verwechslung mit der Osteitis deformans Paget 
ist bei einer genaueren Untersuchung kaum moglich. Bei der Osteitis nimmt 
der Gehirnschădel hauptsăchlich an Umfang zu, die langen Rohrenknochen 
zeigen sehr bald Verkriimmungen, die Verănderungen am Skelett sind asym-
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metrisch. Bei der Akropachie (Osteoarthropathie hypertrophiante pneumique) 
bleibt der Schădel unverăndert, nur die Nase kann groBer werden. Es besteht 
hier dorsolumbale, bei der Akromegalie zervikodorsale Kyphose; die End­
phalangen zeigen die bekannte Trommelschlegelform, die Năgel Kriimmung 
und Lăngsriefung; wăhrend die Knochelgegend hauptsăchlich aufgetrieben ist, 
zeigt, wie Souza Leithe hervorhebt, die Metarkarpal- respektive die Metatarsal­
gegend nur geringe Volumszunahme. lmmerhin konnen unter Umstănden 
keulenformige Auftreibungen der Hănde und FiiBe bei der Akropachie auftreten, 
die schon zur Verwechslung mit Akromegalie Veranlassung gegeben haben 
(vgl. den Fall von Schultze und Fischer). Der neuerdings durch Braun 
erfolgten Aufstellung eines Typus der "hypophysăren Trommelschlegelfinger" 
ist von F. Hogler mit Recht entgegengetreten worden. Kombination mit 
Basedowischen, respektive myxodematosen Symptomen kann die Akromegalie 
im Anfang iibersehen lassen. Besonders aher konnen friih auftretende Genital­
storungen oder rheumatoide Schmerzen zuerst auf einen falschen Weg fiihren. 
Die Syringomyelie kann ebenfalls zu Volumszunahme der Extremităten fiihren, 
dochfinden sich dane ben meist gleichzeitig Deformationen und die bekannte Disso­
ziation der Empfindungsqualităten. Bei der gewohnlichen Makrosomie sind 
immer nur einzelne GliedmaBen, nie aher beide oberen und beide unteren Ex­
tremităten gleichzeitig betroffen. Betrifft die V ergroBerung nur einzelne Akra, 
so ist die Diagnose Akromegalie daher sehr unwahrscheinlich. Fălle, bei denen 
Hănde und FiiBe enorm vergroBert waren, ohne daB der Gesichtsschădel wesent­
liche Verănderungen aufwies, habe ich bei der Friihakromegalie angefiihrt (Pel, 
Demmer). Man darf nicht auBer acht lassen, daB die VergroBerung der Ge­
sichtsakren sich erst viei spăter einstellen kann. Erb sah einen solchen Fall, bei 
dem die ExtremitătenvergroBerung schon etwa 20 Jahre bestand, als Zunge 
und Nase groBer zu werden begannen. 

Endlich sei noch auf die Bedeutung des zuerst von Oppenheim gefiihrten 
Nachweises der SellavergroBerung mittels Rontgendurchleuchtung hingewiesen. 
Bei der Akromegalie findet sich am hăufigsten Vertiefung des Sellabodens ohne 
wesentliche Erweiterung des Sellaeinganges, wăhrend bei den Tumoren der 
Hypophyse ohne Akromegalie Erweiterung des Sellaeinganges und Destruktion 
der Processus clinoidei haufiger ist; doch gibt es hiervon zahlreiche Ausnahmen. 

Differentialdiagnostisch wichtig ist ferner, daB die Genitalstorungen eventuell 
initial eintreten konnen. Salbey berichtet von einem Fali, bei dem wegen 
Amenorrhoe und Schmerzen im Kreuz und Abdomen die Ovariektomie vor­
genommen wurde. Einige Monate spater entwickelte sich das Bild der Akro­
megalie. 

Therapie. Die Therapie war friiher vollig machtlos. Erst die von Horsley 
und Schloffer urtd von v. Eiselsberg inaugurierte, von Hochenegg zuerst 
mit Gliick ausgefiihrte Resektion des Hypophysentumors brachte Erfolge. Be­
treffs der Operationsmethode verweise ich auf das Kapitel iiber Dystrophia adi­
posogenitalis. In den beiden ersten Fallen H o c hene ggs (mitgeteilt von S tu m m e 
und Exner) verschwanden nicht nur die Hirndrucksymptome, sondern es trat 
auch ein Riickgang der akromegalen Erscheinungen ein. Die Zahne des Ober­
kiefers riickten zusammen, die Akra wurden kleiner, die Haut weicher und 
runzelig, die Menses kehrten wieder und die abnorme Behaarung bildete 
sich zuriick; der Riickgang der akromegalen Skelettverănderungen lieB sich 
auch rontgenologisch nachweisen (Hochenegg). In zwei Făllen Exners trat 
nach der Operation eine VergroBerung der Thyreoidea ein. Seither sind eine 
Anzahl weiterer Fălle zum Teil mit gutem Erfolg operiert worden (v. Eisels­
berg, Kocher, Moskowitz, Lecene, Cushing, O. Hirsch, Pribram, 
Zondek u. a.). Besonders eklatant war der Erfolg in einem der Falle von 
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O. Hirsch, bei dem die rheumatoiden Schmerzen verschwanden, das Volumen 
der Akra zuriickging, die M(lnses wieder auftraten und von da ab regelmăBig 
blieben. Hochenegg wies an der Hand eines dritten ungliicklich verlaufenden 
Falles darauf hin, daB in Făllen von groBtenteils extrasellărem Sitz des Tumors 
die Chancen der Operation voraussichtlich immer gering bleiben werden. 
Bedeutende Destruktion der Processus clinoidei und geringe Vertiefung des 
Sellabodens werden daher bei der Indikationsstellung ebenso wie Myodegene­
ratio cordis und Status lymphaticus beriicksichtigt werden miissen. 

Bei dem einen der von mir ausfiihrlich beschriebenen, von O. Hirsch ope­
rierten Fălle trat eine wesentliche subjektive und objektive Besserung ein. 
Bei dem anderen Fali, den ich nach einem halben Jahr wiedersah, war jeder 
Erfolg ausgeblieben. 

Sollte in Făllen von Akromegalie mit hochgradigen Hirndruckbeschwerden 
eine radikale Operation nicht moglich sein, so ist eventuell an eine Palliativ­
trepanation oder an den Antonschen Balkenstich zu denken. 

Die Rontgentherapie der Akromegalie ist zuerst von Gramegna angegeben 
und von Beclere geiibt worden (Technik siehe im Kapitel Dystrophia 
adiposo-genitalis). Auch durch sie kanu Riickgang der Hirndrucksymptome 
und Besserung der Sehstorung erzielt werden. Seither sind mehrere giinstige 
Erfolge mitgeteilt wordeu (Gunsett, Zondek u. a.). Noch wirkungsvoller 
ist meines Erachtens die Radiumbestrahlung. Ich verfiige iiber zwei Fălle, 
bei denen durch Bestrahlung vom Cavum pharyngonasale aus die schon sehr 
betrăchtlichen Sehstorungen riickgăngig gemacht und die Erblindung ver­
hindert werden konnte. In beiden Fălien trat auch ein geringer Riickgang der 
akromegalen Erscheinungen auf. Bemerkenswert ist, daB in dem einen Fali 
die bisher regelmăBigen Menses von der ersten Bestrahlung an sistierten. Bei 
der Gefăhrlichkeit der Operation solite man nach meiner Ansicht in jedem Falie 
zuerst eine Rontgen- oder Radiumbestrahlung versuchen. 

Von der Schilddriisentherapie kann man nur bei komplizierendem Myxodem 
einen Erfolg erwarten. Betreffs der Behandlung stărker hervortretender Base­
dowischer Symptome verweise ich auf das Kapitel iiber den Morbus Basedowii. 
Die Therapie ist sonst bei der Akromegalie nur symptomatisch; sie kann 
bestehende Schmerzen durch Antineuralgica zu lindern, eine eventuelle Herz­
insuffizienz zu bekămpfen und den Krăfteverfall durch aligemein roborierende 
MaBnahmen hinauszuschieben versuchen. 

B. Die hypophysare Kachexie. 
Begriffsbestimmung. Unter hypophysărer Kachexie versteht man 

ein eigenartiges Krankheitsbild, das durch eine sich allmăhlich 
entwickelnde, schwere Kachexie, hochgradige Abmagerung, Blăsse 
und Runzelung der Haut, durch vorzeitig greisenhaftes Aussehen, 
d urch Splanchnomikrie, Anămie, Ausfall der Haare, der Augen­
bra:uen, der Zăhne, Riickbildung der sekundăren Geschlechts­
charaktere und des Genitalapparates und Herabsetzung des Grund­
umsatzes charakterisiert ist und meist unter ziemlich plotzlich 
einsetzenden komatosen Erscheinungen zum Tode fiihrt. Bei der 
Sektion finden sich sch werste V erănderungen des Hypophysen­
vorderlappen. 

Historisches. O. Marburg hat die Ansicht geii.ullert, dall teilweiser Ausfall der Hypo­
physe zu Dystrophia adiposo-genitalis, vollkom.mener Ausfall derselben zu Kachexie fuhren 
kOnnte. Die von ihm aus der Litera.tur hera.ngezogenen Fălle sind aber nicht ftir diese 
Ansicht beweisend. Es handelt sich durchwegs um Falle von Hirntumoren, bei denen 
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spăter infolge des zerebral bed.ingten Erbrechens Abmagerung eintrat. 1913 habe ich 
in. meinem Blutdriisenbuch auf Grund einer genauen Beobachtung mich dahin aus­
gesprochen, daB es auch eine hypophysăre Dystrophie ohne Fettsucht aher mit Kachexie 
gebe. In meinem Fall war die Diagnose Hypophysenerkrankung klinisch gestellt und durch 
d.ie Autopsie bestătigt worden. Die hochgradige Dystrophie der Hoden und des genitellen 
Hillsapparates, d.ie in d.iesem Falle retrograd war, sowie d.ie Riickbildung der sekundăren 
Geschlechtscharaktere war auf den Ausfall der glandulăren Hypophyse bezogen worden. 
Bei der Sektion (Erdheim) fand sich die Hypophyse fast viillig durch eine Zyste ersetzt. 
Ferner fand sich Atrophie der Hoden, der Prostata, der Thymusdriise und der. Neben­
nierenrinde und senile Atrophie des Ober- und Unterkiefers. Es wurde die Vermutung 
ausgesprochen, daB an der Genitaldystrophie und der Riickbildung der sekundăren Ge­
schlechtscharaktere d.ie hochgrad.ige (sekundăre) Atrophie der Nebennierenrinde mit 
Anteil gehabt habe. 

In seinen ausgezeichneten Arbeiten hat Simmonds spăter gezeigt, daB dem Krank­
heitsbild der "hypophysăren Kachexie" gegeniiber der sogenannten Dystrophia ad.iposo­
genitalis eine griiBere Selbstăndigkeit zukommt. Ferner hat Simmonds mit Nachdruck 
auf die hochgrad.ige Atrophie der inneren Organe, die er als Splanchnomikrie bezeichnete, 
hingewiesen. Durch den Nachweis von Simmonds, daB d.ieses Krankheitsbild sich auch 
bei auf Embolien beruhenden nekrotischen Prozessen, die sich ausschlieBlich auf den Hypo­
physenvorderlappen beschrănken, entwickeln kann, ist d.ie pathogenetische Stellung der 
Hypophyse auBer Frage gestellt worden. 

Seither sind zahlreiche Fălle beschrieben worden, so daB man d.ie hypophysăre Kachexie 
als eine nicht zu seltene Krankheit bezeichnen kann. Sie kann in jedem Lebensalter bei 
Kindern sowohl wie bei Greisen auftreten und scheint bei Frauen hăufiger zu sein wie bei 
Mănnern. 

Symptomatologie. Die Kachexie entwickelt sich meist ganz allmahlich im 
Laufe von vielen Jahren und kann die hochsten Grade erreichen; die Gewichts­
abnahme hat in einzelnen Fallen bis 25 kg betragen; bei Mannern findet sich 
da bei manchmal die eunuchoide Fettverteilung angedeutet (eigene Beobachtung, 
v. Monakow); die Haut ist gewohnlich gelblich fahl, manchmal schilfernd, meist 
stark gerunzelt, an Hănden und FiiBen manchmal glanzend. Die Gesichtsziige 
werden schlaff, die Haare am Kopf lichten sich stark, oft werden ganze Stellen 
des Kopfes ganz kahl, ebenso lichten sich die Augenbrauen stark oder fallen 
ganz aus, ebenso auch die Achsel- und Schamhaare. Die Zahne pflegen auszu­
fallen, manchmal wird der Mund ganz zahnlos; es entwickelt sich Atrophie 
des Ober- und Unterkiefers (eigene Beobachtung, Zondek), das alles gibt 
dem Kranken ein greisenhaftes Aussehen. 

Manchmal treten beim Beklopfen der Muskeln wurmartige Kontraktionen 
auf, wie man sie bei schwer Tuberkulosen in den letzten Stadien sieht; die 
Muskelbewegung w:ird nur langsam und mit geringer Kraft ausgefiihrt, es be­
steht meist eine betrachtliche Anamie, die Zahl der Leukozyten ist meist etwas 
herabgesetzt; manchmal auch erhoht. Der Blutzucker ist, soweit er untersucht 
wurde, normal gefunden worden, der Blutdruck normal oder niedrig, der Puls 
klein, oft bestehen Untertemperaturen. 

In den weit vorgeschrittenen Fallen ist der Grundumsatz anscheinend regel­
maBig stark herabgesetzt (Plaut, Zondek); Zondek fand in seinem Falle 
sogar einen 0 2-Verbrauch von nur 69 ccm pro kg und Minute. Die spezifisch­
dynamische Nahrungswirkung soli nach Plaut und Knipping nicht herab­
gesetzt sein. 

In einem Falle Zondeks fiei der Wasserversuch nach Volhard sehr schlecht 
aus. Von 1000 ccm wurde nur 100 innerhalb der ersten vier Stunden ausgeschieden. 
10 g NaCl wurden vollig zuriickgehalten. Es bestand kein Durst. Die N-Aus­
scheidung im Harn betrug nur zwischen 2-4 g pro die. Ăhnliche Verhalt­
nisse finden sich aher bei allen Făllen schwerer Kachexie und sind fiir die hypo­
physăre Kachexie nicht charakteristisch. 

Die Reflexe sind nur schwach auslosbar, auch psychisch pflegen sich die 
Kranken zu verăndern, indem Energielosigkeit, Apathie und Zustănde von 
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Verwirrtheit auftreten, manchmal wurden epileptische Anfălle, ferner Schrift-, 
Sprach- und Gehstorungen und das Rhombergsche Phănomen beobachtet; 
schlieBlich tritt unter komatosen Erscheinungen der Tod ein. v. Monakow 
sah in einem Fall subletal eine Nephrose auftreten. 

Mit der Entwicklung der Kachexie gehen Verănderungen in der Funktion 
der Keimdriisen und eine Riickbildung des ganzen Genitalapparates einher. Bei 
Frauen zessieren die Menses, das ăuBere und innere Genitale atrophiert, be­
sonders hochgradig ist die Atrophie des Uterus. Bei Mănnern (eigene Beob­
achtung) verschwinden Libido und Potenz; es kommt zu hochgradiger Atrophie 
der Hoden, zu einer hochgradigen Riickbildung von Penis und Prostata und 
der Samenkanălchen. 

Ist der Ausfall der Hypophysenfunktion durch Geschwiilste hervorgerufen, 
so treten zum typischen Krankheitsbild noch anderweitige Symptome hinzu: 
Kopfschmerzen, bitemporale Hemianopsie, Stauungspapille, voriibergehende 
Polyurie usw. Der Verlauf der Krankheit ist fast immer ăuBerst schleppend. 
Bei Frauen entwickelt sich das Krankheitsbild manchmal im AnschluB an eine 
Schwangerschaft; wahrscheinlich handelt es sich in solchen Făllen um Embolie in 
den Hypophysenvorderlappen. Es konnen dann bis zur vollen Entwicklung der 
Kachexie viele Jahre vergehen. Bostroem beschreibt einen Fall, bei dem 
17 Jahre, Simonds einen, bei dem 18 Jahre verflossen, bis die Krankheit 
zum Tode fiihrte. Der Tod erfolgt meist ziemlich plotzlich im Koma, manch­
mal unter Konvulsionen oder in anderen Făllen durch Komplikationen 
(Pneumonie usw. ), oder durch d.ie Grundkrankheit (Meningitis, Tuberkel, 
Miliartuberkulose, subarachnoidale Blutungen usw.). 

Pathologische Anatomie und Ătiologie. Die pathologischen Prozesse, welche zur Zer­
storung der glandulăren Hypophyse fiihren konnen, sind natuxgemă13 sehr verschiedener Art. 
Zondek .. beschreibt einen Fali mit einfacher bindegewebiger Durchwucherung der Hypo­
physe. Atiologisch ist dieser Fali ganz unklar, doch spricht der Umstand, dal3 in der 
Familie iiberhaupt die Tendenz zu friihzeitigem Altern bestand, fiir die Annahme einer 
angeborenen Schwăche der Hypophyse. Auch Biedl-Raab meinen, dal3 das Zuxiick­
bleiben der gesamten Korperentwicklung auf einer primăren Hypoplasie der Hypophyse 
beruhe. 

In anderen Făllen wurde einfache Atrophie (Bostroem) oder schwielige Atrophie 
(S immonds) oder Nekrose (Merkl) der Hypophyse beobachtet. In Făllen, bei denen sich 
das Krankheitsbild nach der letzten Entbindung oder im Anschlul3 an eine Puerperalsepsis 
entwickelte, ist anzunehmen, dal3 es sich um embolische Prozesse handelte. Wie Simmonds 
zeigte, hat Vorder- und Hinterlappen der Hypophyse getrennte GefăBversorgung, woraus 
sich die isolierte schwere Verănderung des Vorderlappens erklărt. Auch bei Mănnern 
wurde Embolie in die Hypophyse (v. Monakow) beobachtet. 

Eine grolle Rolle in ătiologischer Hinsicht spielen die Infektionskrankheiten. Die Tuber­
kulose der Hypophyse kann ganz isoliert vorkommen (Fro bose) oder sie kann Teilerschei­
nung eines generalisierten tuberkulosen Prozesses sein. Schlagenhaufer beschreibt einen 
Fali von tuberkulOser Zerstorung des Hypophysenvorderlappens und gleichzeitiger tuber­
kuloser Zerstorung der Epiphyse, Haidkamp einen Fali von tuberkuloser Caries der 
Schădelbasis mit Ubergreifen des Prozesses auf die Hypophyse, W eigert einen Fali mit 
Zerstorung der Hypophyse durch tuberkulOses Granulationsgewebe, W. Knoll einen 
analogen Fali bei Meningitis tuberculosa. 

Eine noch gro13ere ătiologische Rolle scheint die Syphilis zu spielen. Entweder finden 
sich Gummen oder eine sklerosierende Hypophysitis und Perihypophysitis. Auch hier kann 
der Prozel3 von der Schădelbasis auf die Hypophyse iibergreifen. 

Aher auch andere Infektionskrankheiten diirften fiir die Hypophysitis ătiologisch in 
Betracht kommen. In meinem Fali war eine nicht definierbare Infektionskrankheit vor­
ausgegangen, bei der Autopsie fand sich die Hypophyse in eine haselnul3gro13e Zyste ver­
wandelt. Kufs beschreibt einen Fali von Zerstorung der Hypophyse duxch eine Zysti­
zerkusblase. 

Auch Traumen (Schădelbasisfrakturen usw.) kommen ătiologisch in Betracht. In dem 
Falle von Reinhardt entwickelte sich die Kachexie im Anschlul3 an eine Schădelbasis­
fraktur und fiihrte in 3 1( 2 Monaten zum Tode. Bei der Autopsie fand sich die zerrissene 
Hypophyse in ein Narbengewebe umgewandelt. 
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Endlich sind eine Reihe von Făllen beschrieben worden, bei denen die Hypophyse durch 
Tumoren zerstort wurde. In dem Falle von Simmonds erfolgte die Zerstorung durch 
ein basophiles Adenom, in dem Falle von Lockwood durch einen cholesteatornăhnlichen 
Tumor; in dem Falle von Budde handelte es sich um ein primăres Hypophysenkarzinom, 
in dem Falle von Hegler um Zerstorung der Hypophyse durch ein Sarkom. 

Von den iibrigen pathologisch-anatornischen Befunden sei nochmals die von Simmonds 
besonders betonte und als Splanchnomikrie bezeichnete hochgradige Atrophie der inneren 
Organe erwăhnt. In dem Falle von Simmonds wog z. B. das Herz bei einer 48 jăhrigen 
Frau 115 g, die Milz 70 g, die Nebenniere 2 g, das Ovar 21/ 4 g. Die histologische Unter­
suchung solcher atrophischer Blutdriisen ergab nur einfache Atrophie (eigene Beobach­
tung, Simmonds, Schlagenhaufer u. a.). Auch in den Testes findet sich meist nur 
einfache Atrophie, bei Lues rnanchmal aber auch luetische Fibrose. In solchen Făllen 
diirfte wohl der ProzeB in den Testes nicht nur sekundăr, sondern demjenigen in der Hypo­
physe koordiniert sein. Ferner findet sich hochgradige senile Atrophie des Ober- und 
Unterkiefers bei Mangel der Zăhne (eigene Beobachtung, Simmonds, Zondek). 

Ob die im grauen Gebiete des Zentralnervensysterns weit verbreiteten Zellverănde­
rungen, die von A. J ako b beschrieben wurden, einen regelmăBigen Befund darstellen, 
lăBt sich noch nicht sicher sagen. 

Pathogenese. Es kann heute kaum einem Zweifel unterliegen, daB dieses in 
vielen Fallen scharf umrissene Krankheitsbild durch einen Ausfall der Funktion 
der Hypophyse und zwar des Hypophysenvorderlappens hervorgerufen wird, 
denn es gibt Falle, bei denen der Hinterlappen vollkommen intakt gefunden 
wurde. Gerade die Falle von isolierter Zerstorung des Hypophysenvorderlappens 
durch Embolie der Arterie beweisen dies. Wir konnen daraus mit groBer W ahr­
scheinlichkeit den SchluB ziehen, daB vom Hypophysenvorderlappen ein hor­
monaler EinfluB ausgeht, der fiir das Gedeihen aller Organe von groBter Bedeu­
tung ist; falit er weg, so kommt es zu hochgradiger Atrophie aller Organe und 
zu schwerem Marasmus des ganzen Organismus, der schlieBlich zum Tode fiihrt. 
Die hypophysare Kachexie verhalt sich zur Akromegalie wie der Morbus Basedow 
zum Myxodem; denn die Splanchnomikrie, die Verkiimmerung der anderen 
Blutdriisen, die Verkiimmerung des auBeren Genitales, die atrophischen Pro­
zesse in den Knochen, die Riickbildung der Behaarung, das vollige Erloschen 
der generativen Funktion bei der hypophysiiren Kachexie bilden das schonste 
Gegenstiick zur Splanchnomegalie, zur Hyperplasie der anderen Blutdriisen, 
zur Hyperplasie des Genitales, zur Osteophytbildung und Vergroberung des 
Skelettes, zur Hypertrichosis und zu der manchmal initial auftretenden Steige­
rung der generativen Funktion bei der Akromega-lie. 

Auch jugendliche Falle von hypophysarer Kachexie sind beobachtet worden. 
In solchen Fallen kommt es neben der Kachexie auch zur Wachstumshemmung. 
Ich erwahne den Fall von Weigert (13jahriges Madchen, im Wachstum zu­
riickgeblieben, kachektisch, plOtzlicher Tod unter Konvulsionen und BewuBtlosig­
keit. Bei der Autopsie fand sich an Stelle der Hypophyse tuberkulOses Granu­
lationsgewebe); ferner den Fall von Heidenkamp (tuberkulose Karies der 
Schii.delbasis bei einem l3jahrigen Knaben), endlich den Fall von Simmonds 
(basophiles Adenom bei einem 9jahrigen kachektischen Madchen). Der Wachs­
tumshemmung als Zeichen einer Storung der Hypophysenfunktion werden 
wir spater noch bei dem hypophysaren Zwergwuchs und bei der Dystrophia 
adiposo-genitalis begegnen. 

Das regelmaBige Auftreten einer Genitaldystrophie bei der hypophysaren 
Kachexie ist fiir die Frage der Genese der Genitaldystrophie von groBer Be­
deutung. Wie wir spater sehen werden, finden wir die Genitaldystrophie beim 
Eunuchoidismus, beim Spateunuchoidismus und bei der Dystrophia adiposo­
genitalis, welch letztere bei krankhaften Prozessen in der Gegend der Hypophyse 
auftritt. Die Genitaldystrophie ist sehr hii.ufig mit Fettsucht gepaart. Sie kann 
aber auch ohne Fettsucht vorkommen oder es kann die Fettsucht sich wieder 



Hypophysăre Kachexie: Pathogenese. 1193 

zuriickbilden; allerdings finden wir dann bei Mannern anscheinend immer die 
fiir die Dystrophia adiposo-genitalis charakteristische Fettverteilung angedeutet. 
Die Genitaldystrophie kann die Folge einer Erkrankung der Keimdriisen selbst 
sein. Dies zeigen z. B. mit Sicherheit die Falle von traumatischem Spateunuchoi­
dismus. In anderen Fallen miissen wir annehmen, daB die Genitaldystropie 
die Folge eines in der Gegend der Hypophyse sitzenden krankhaften Prozesses 
ist. Die Erklarung dieses Zusammenhanges stoBt aher auf groBe Schwierig­
keiten. Vieles spricht dafiir, daB der Ausfall der Funktion der Hypophyse und 
spezieli der glandularen Hypophyse zu Genitaldystrophie fiihre. Dafiir sprechen 
zahlreiche klinische Beobachtungen und auch der Ausfali des Tierexperimentes; 
denn die Exstirpation der Hypophyse und spezieli des Hypophysenvorderlappens 
fiihrt bei jugendlichen Tieren zu Genitaldystrophie. Es gibt aher andererseits, 
wie wir bei der Besprechung der Dystrophia adiposo-genitalis sehen werden, 
zahlreiche klinische Beobachtungen, wo sich Genitaldystrophie bei Prozessen an 
der Hirnbasis entwickelt, die die Hypophyse intakt lassen, und auBerdem zeigen 
auch die Tierexperimente groBe Unstimmigkeit. Bei erwachsenen Tieren fiihrt, wie 
friiher erwă.hnt, die Exstirpation der Hypophyse nach den Angaben der meisten 
Autoren nicht zu Genitaldystrophie. Dem konnte allerdings entgegengehalten 
werden, daB die Beobachtungsdauer vielieicht zu kurz war, da auch beim Men­
schen die hypophysare Kachexie sich meist erst lăngere Zeit nach der Erkrankung 
des Vorderlappens entwickelt. Tatsăchlich liegen einige Tierexperimente vor~ 
bei denen sich lăngere Zeit nach Exstirpation der Hypophyse doch noch Genital­
dystrophie entwickelt hat. Wie eingangs erwahnt, hat man aher auch bei Ver­
letzungen gewisser Stelien in der Regio subthalamica Genitaldystrophie beob­
achtet. Die Erfahrungen bei der hypophysaren Kachexie zeigen nun, daB die 
Genitaldystrophie durch isolierte Zerstorung des Hypophysenvorderlappens zu­
stande kGmmen kann. Theoretisch miissen wir aher die Moglichkeit offen lassen, 
daB es auch eine Genitaldystrophie subthalamischer Genese gibt. Es scheint 
mir daher der Standpunkt von Simmon·ds, daB der Spateunuchoidismus 
immer eine Folge einer Zerstorung der Hypophyse sei, vorderhand nicht gerecht­
fertigt, wenn ich auch zugeben muB, daB manche der von mir beschriebenen 
Falie von Spateunuchoidismus in das Kapitel der hypophysaren Kachexie 
gehoren mogen. Noch weniger gerechtfertigt erscheint es mir, wie dies 
Simmonds und W. Graubner tun, die multiple Blutdriisensklerose, die in 
den typischen Făllen ein ebenso scharf umrissenes Krankheitsbild ist wie die 
hypophysăre Kachexie, mit dieser zusammenzuwerfen, da bei der multiplen Blut­
driisensklerose auch in anderen Blutdriisen schwerste, dem Hypophysenleiden 
koordinierte, destruktive Veranderungen vorgefunden werden, worauf ja auch 
die Beimischung anderer klinischer Symptome (MyxOdem, Addison usw.) 
hinweist. Ich komme auf diesen Punkt in den betreffenden Kapiteln noch 
zuriick. 

Was nun die Kachexie anbelangt, so zeigen die typischen Falie von hypo­
physărer Kachexie, daB die isolierte Erkrankung des Hypophysenvorderlappens 
zur Kachexie fiihrt. Wenn auch die sekundare Atrophie anderer Blutdriisen 
an der Entstehung der Kachexie mitbeteiligt sein mag, so ist der letzte Grund 
der Kachexie in diesen Falien doch in der Hypophyse zu suchen. Andererseits 
gibt es Fălie von schwerer Kachexie, die nicht auf einer Erkrankung der Hypo­
physe beruhen. Ich habe vor kurzem einen solchen Fali beschrieben, der infolge 
der friihzeitigen Ergreisung ganz wie ein Fali von hypophysărer Kachexie 
aussah. Dazu kam noch eine seit langem bestehende Potenzstorung und voli­
kommenes Fehlen der Libido, ferner Lues in der Anamnese und ein positiver 
Wassermann. Gegen die hypophysare Kachexie sprach aher das Fehlen der 
Genitaldystrophie und ein normaler Grundumsatz. Die Autopsie ergab eine 
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Aortitis luetica und ein geringgradige arteriosklerotische Schrumpfniere, die 
keine klinischen Symptome gemacht hatte, hingegen erwiesen sich die Blutdriisen 
sowie auch die Ganglienzellengruppen der Regio subthalamica bei der makro­
skopischen und mikroskopischen Untersuchung als normal. In einem zweiten 
ganz analogen Fali von schwerer Kachexie bei einer Frau konnte durch eine 
Neosalvarsp.nkur Heilung erzielt werden. Es ist bemerkenswert, daB in beiden 
Făllen die Lues vorher nicht behandelt worden war. Es kann also die Lues an 
sich zu schwerer Kachexie fiihren. Ich mochte vermuten, daB in manchen 
Fălien der Literatur, bei welchen eine hypophysăre Kachexie diagnostiziert 
wurde, eine Lues ohne Zerstorung der Hypophyse vorgelegen hat. So findet 
sich in dem Falie von W. Graubner die Hypophyse zwar derb, die Kapsel 
verdickt, aher es fand sich doch reichlich Hypophysenparenchym erhalten. 
Auch in diesem Fali bestand eine Aortitis luetica. 

Differentialdiagnose. Aus dem eben Gesagten geht hervor, daB man die 
Diagnose hypophysăre Kachexie nur dann zu stelien berechtigt ist, wenn bei 
schwerer Kachexie nicht nur eine Storung der generativen Funktion der Keim­
driisen, sondern auch eine richtige Genitaldystrophie vorhanden ist. Gegen 
hypophysăre Kachexie spricht auch, wenn der Grundumsatz nicht herabgesetzt 
ist. Die Differentialdiagnose gegeniiber der multiplen Blutdriisensklerose ist 
in den typischen Fălien nicht schwer, da Auftreten von typischen myxodema­
ti:isen Symptomen (Besserung durch Thyreoidin), ferner von Addisonsymptomen 
(Pigmentierungen, Hypoglykămie usw.) ferner evtl. von tetanischen Krămpfen 
nicht zum Symptomenbild der hypophysăren Kachexie gehoren. In manchen 
Făllen wird alierdings die Differentialdiagnose auf groBe Schwierigkeiten 
stoBen. Das Auftreten von Spăteunuchoidismus berechtigt an sich noch nicht 
zur Diagnose hypophysărer Kachexie. Darauf soli im betreffenden Kapitel 
noch năher eingegangen werden. 

Therapie. In Făllen, wo auch nur ein Verdacht auf Lues vorliegt, solite 
meines Erachtens immer eine energische antiluetische Kur versucht werden. 
Da, wie der oben erwăhnte Fali zeigt, auch in vorgeschrittenen Fălien von 
luetischer Kachexie noch ein voller Erfolg moglich ist, so ist diese Moglichkeit 
auch bei einer auf hypophysărer Lues beruhenden Kachexie vorhanden. Dabei 
diirfte es wohl zweckmăBig sein, die antiluetische Kur mit Darreichung von 
Hypophysenvorderlappenprăparaten zu unterstiitzen. Letztere haben sich auch 
bei Făllen von hypophysărer Kachexie anderer Genese als vorteilhaft erwiesen. 
Reye, Bostroem, Lichtwitz, H. Zondek u. a. berichten iiber Korper­
gewichtszunahme unter dem EinfluB von Hypophysenvorderlappensubstanz. 
Bemerkenswert ist auch die Hebung des darniederliegenden Grundumsatzes, 
die H. Zondek in seinem Falie feststelite. Hingegen konnte eine giinstige 
Beeinflussung der Genitaldystrophie bisher nicht beobachtet werden. Es ist 
alierdings fraglich, ob die im Handel befindlichen Prăparate (Hypophysen­
tabletten Freund und Redlich, Prăphyson in Tablettenform oder in Ampullen 
zu subkutanen Injektionen, Antuitrin Parke Davis usw.) sehr wirksam sind. 
Es wăre moglich, daB bei den bisherigen Darstellungsmethoden das wirksame 
Prinzip groBtenteils zerstort wird. 

C. Der hypophysare Zwergwnchs. 
Begriffsbestimmung. Im vorhergehenden Abschnitt haben wir als Folge­

erscheinung einer hochgradigen Insuffizienz der Hypophysen­
vorderlappenfunktion zwei Kardinalsymptome: Die Kachexie und 
Genitaldystrophie kennen gelernt. Uberall da, wo eine Storung der 
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Funktion des Vorderlappens im noch nicht ausgewachsenen Orga­
nismus eintritt, kommt noch ein drittes Kardinalsymptom, năm­
lich die Wachstumshemmung, hinzu. Diese drei Kardinalsymptome 
sind aber nur selten in gleich starker Ausbildung nebeneinander vorhanden, 
es handelt sich dann um jugendliche hypophysăre Kachexie mit W achstums­
hemmung, wie sie im vorhergehenden Abschnitt beschrieben wurde. Viel hăufiger 
ist die Kombination von Wachstumshemmung mit Genitaldystrophie, wobei 
letztere unter Umstănden auch nur verhăltnismăBig wenig ausgebildet zu sein 
braucht. Da infolgedessen das klinische Bild des hypophysăren Zwergwuchses 
ganz wesentlich von dem der hypophysăren Kachexie abzuweichen pflegt, so 
rechtfertigt dieser Umstand eine gesonderte Darstellung. 

Gegeniiber der Behauptung von Biedl, daB man friiher auf die hypophysăre 
Wachstumshemmung nicht geachtet habe, muB ich darauf hinweisen, da13 in 
meinem Buch an der Hand eigener Beobachtungen und des aus der Literatur 
zusammengetragenen Materials dieses Kardinalsymptom des Funktionsaus· 
falles des Vorderlappens mit Nachdruck betont und auch der Unterschied in der 
Dimensionisierung des Korpers und in den Ossifikationsverhăltnissen gegeniiber 
dem reinen Eunuchoidismus festgestellt wurde. In neuerer Zeit verdanken 
wir speziell Erdheim, Priesel und Simmonds eingehende Studien iiber 
diesen Gegenstand. Die wachsende Erkenntnis von der Natur dieses Leidens 
macht es wahrscheinlich, da13 ein groBer Teil der friiher als "Paltaufscher Typ" 
beschriebenen Fălle hypophysăre Zwerge waren. 

Symptomatologie. Es liegt in der Natur der Sache, daB die hypophysăre 
Wachstumshemmung je nach dem Grad der Funktionsstorung sehr verschieden 
sein kann; nur dann, wenn der ProzeB in der Hypophyse verhăltnismăBig friih­
zeitig eintritt, kommt es zum wirklichen Zwergwuchs. In manchen Făllen ist 
die Wachstumhemmung ferner nur passager; wenn die Funktionsstorung aus 
irgendeinem Grunde verringert oder aufgehoben wird, so setzt das Wachstum 
wieder ein; da die Epiphysenfugen abnorm lang offen bleiben, so kann ein solch 
neuer Wachstumschub noch im dritten Dezennium eintreten. Die Dimen­
sionierung richtet sich nach dem Verhăltnis der Wachstumshemmung zur Genital­
dystrophie. Wie ich in meinem Buche ausgefiihrt habe, bewirkt eine hoch­
gradige hypophysăre Wachstumshemmung sowohl Offenbleiben der Epiphysen­
fugen als auch Hemmung in der Entwicklung der Knochenkerne; das deckt 
sich mit den spăteren Ausfiihrungen von Erdheim, nach welchen beim hypo­
physăren Zwergwuchs sowohl die Knochenwucherung als auch der vom Knochen­
mark ausgehende Abbau des verkalkten Knorpels und der Ersatz des ab­
gebauten Knorpels durch Osteoplasie gehemmt ist. Dadurch kommt es, wie 
ich seinerzeit ausfiihrte, zur infantilen Dimensionierung, d. h. es bleibt das 
infantile Uberragen der Oberlănge iiber die Unterlănge bestehen. Bei einer reinen 
Genitalstorung resultieren langes Offenbleiben der Epiphysenfugen und Hoch­
wuchs mit Uberragen der Unterlănge iiber die Oberlănge; bei den schweren 
Făllen von Hypophysenerkrankung iiberwiegt immer die Wachstumsstorung, 
d. h. es kommt zum Zwergwuchs mit infantiler- Dimensionierung und starker 
Verspătung in der Entwicklung der Knochenkerne; auch die Năhte des Schădel­
daches konnen offen bleiben (Simmonds, Erdheim). Die Korperlănge 

betrăgt dann oft nicht viel iiber einen Meter. Bei leichten Făllen kommt es 
zu einer Interferenz beider Einfliisse, d. h. der Hypophysen- und der Genital­
storung, die sich in einer bald mehr infantilen, bald mehr eunuchoiden Dimen­
sionierung ăuBert. 

Die Genitaldystrophie ist immer verhăltnismăBig stark ausgesprochen. 
Manchmal findet sich Kryptorchismus. Die Hoden sind meist winzig klein 
und die Prostata ist stark hypoplastisch, die sekundăren Geschlechtscharaktere 
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(Behaarung, Stimmwechsel usw.) fehlen, immer findet sich die eunuchoide 
Fettverteilung. Ferner ist, worauf besonders J. Bauer hinweist, sehr hăufig die 
Gesichtshaut sehr runzelig, wodurch die Zwerge ein greisenhaftes Aussehen 
erhalten (Geroderma). 

Der Grundumsatz ist meist, in schweren Făllen sogar sehr stark herab­
gesetzt. Die spezifisch- dynamische Nahrungswirkung ist herabgesetzt oder 
kann sogar fehlen (Plaut, Knipping, Staehelin, Kestner u. a.)l). Unter 
Prăphysoninjektionen soll sie wieder auftreten. Arnold und Peri tz veranlaBten 
in einem Falle von hypophysărem Zwergwuchs die Implantation eines kryptor­
chen Hodens; die spezifisch- dynamische Kohlehydratwirkung, die vorher 
fehlte, wurde jetzt positiv. 

Abb. 29. Winzige Sella bei einem Falle von hypophysărem Zwergwuchs. 

AuBer der eunuchoiden Fettverteilung findet sich manchmal auch aus­
gesprochene Fettsucht. Manchmal findet sich endlich auch Kombination mit 
Diabetes insipidus (Sprinzels , Nonne u. a.). 

Die Intelligenz ist in den meisten Făllen normal. Die Psyche ist nicht kind­
lich (Gigon u. a.); da wo sie gestort ist, liegt wohl kein reiner Fali von hypo­
physărem Zwergwuchs vor (Kombination mit Hydrozephalus usw.); die korper­
liche Leistungsfăhigkeit ist gut. In vielen Făllen ergibt die Rontgenunter­
suchung Verănderungen der Sella. Entweder findet sich eine abnorm kleine 
Sella, ein Befund, der nach meiner Meinung nur mit groBer Vorsicht ver­
wertet werden kann, oder es finden sich Verănderungen der Sella, die auf einen 
Tumor hinweisen. Diese sollen im năchsten Abschnitt genauer beschrieben 
werden. 

Pathologische Anatomie. An der Hypophyse selbst konnen sich naturgemii.B die ver­
schiedenartigsten Prozesse finden. In den Făllen von Peritz und Priesel finden sich z. B. 
kongenitale Entwicklungsstorungen; bei Peritz zog sich ein Bindegewebsstrang von der 

1 ) Vgl. das Kapitel iiber hypophysăre Kachexie. 
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Hirnbasis durch den offenen Canalis craniopharyngeus bis zum Rachendach; auch in dem 
Falle von Priesel fand sich der Hypophysengang persistent, die Neurohypophyse war 
nicht in die Sella herabgestiegen, die Entwicklung des Vorderlappens war durch die mangel­
hafte Verbindung gestort. Im Falle Erdheim fand sich eine Hypophysengangsmisch­
geschwulst mit weitgehender Druckatrophie des Vorderlappens, auch im Falle N onnes fand 
sich eine verkalkte Geschwulst in der Sella. Im Falle von E. J. Kra us fand sich nur Hypo­
plasie mit hochgradiger Verarmung des Vorderlappens und der Rachendachhypophyse 
an eosinophilen Zellen. Natiirlich konnen alle moglichen Prozesse, die den Hypophysen­
vorderlappen in seiner Entwicklung hemmen, als Ursache der Wachstumhemmung auf­
treten. Sofand z. B. B. Koether eine hochgradige Atrophie auf Grund einer abgelaufenen 
Entziindung. Die Thymusdriise findet sich manchmal friihzeitig involviert, die iibrigen 
Blutdriisen sind meist auffallend klein; nur die Epithelkorperchen wurden von Priesel 
abnorm groB gefunden. Der pathologisch-anatomische Befund an den Keimdriisen 
entspricht dem beim Eunuchoidismus. 

Pathogenese. Alle Autoren sind heute darin einig, daB eine hohergradige 
Funktionsstorung des Vorderlappens im noch nicht erwachsenen Organismus 
zur Wachstumshemmung fiihrt; daruit stimmt auch das Tierexperiment vollig 
iiberein; denn es geiingt durch Hypophysenexs"tirpation bei jungen Tieren die 
charakteristische Wachstumhemmung zu erzeugen. Schwierig scheint hingegen 
die Erkiărung des Umstandes, daB unter den angefiihrten Făllen von Zwergwuchs 
bei Menschen manche sind, die eine hochgradige Entwickiungsstorung des Vorder­
Iappens aufweisen, ohne daB es zur Kachexie gekommen war. Man hat zur 
Erkiărung dieses Umstandes die Formei aufgestellt, daB Hypophysenausfall 
im erwachsenen Organismus zur Kachexie, im jugendlichen Organismus zur 
Wachstumshemmung fiihre (Priesei, W. Knoll). Diese Formei mochte ich 
ablehnen; denn erstens gibt es, wie wir gesehen ha ben, auch jugendliche Fălle 
von hypophysărer Kachexie, zweitens ist es kaum denkbar, daB ein Hormon, 
dessen Ausfall im erwachsenen Organismus schwerste Kachexie erzeugt, im 
viei empfindiicheren jugendlichen Organismus fehien konnte, ohne daB die 
gleiche Wirkung zutage trete. Es bieibt daher nur die Annahme, wenn 
ich sie auch nicht beweisen kann, daB in allen diesen Făllen noch Reste 
von Vorderlappengewebe eventuell auch am Rachendach vorhanden waren, 
weiche ausreichten, um die Kachexie zu verhindern, nicht aber den Anforde­
rungen geniigten, weiche der wachsende Organismus an die Hypophyse stellt. 
Sowohi fiir den Fall von Erdheim wie Priesel trifft dies zu. In anderen Făllen 
darf man wohl mit der Moglichkeit von ektopischem Hypophysengewebe 
rechnen, solange der Gegenbeweis nicht erbracht ist. 

Die Therapie ist bisher leider noch recht unzureichend, es liegen allerdings 
einzelne recht ermutigende Angaben vor, daB es durch Injektion von Vorder­
lappenextrakt gelang, das Wachstum anzuregen, besonders wenn die Behand­
lung in der dritten Wachstumperiode 1) (nach dem dreizehnten Lebensjahr, 
Biedl) vorgenommen wurde. Eine giinstige Wirkung auf die Genitaldystrophie 
konnte bisher nicht erzielt werden. 

Differentialdiagnose. Differentialdiagnostirch kommen alle iibrigen Formen 
des Zergwuchses in Betracht, weshalb hier eine kurze Schilderung der einzelnen 
Typen gegeben werden soll. 

Der primordiale Zwergwuchs (Nanosomia primordialis, Pygmaeismus) ist 
dadurch charakterisiert, daB er schon bei der Geburt besteht, daB dann die 
Entwicklung, abgesehen von der Kleinheit, normal vor sich geht, daB das 
Genitale sich normal entwickelt, die Eypiphysenfugen zur richtigen Zeit ver­
knochern und auch die Intelligenz sich normal entfaltet. Der primordiale 
Zwergwuchs ist hăufig vererbbar. 

1) Biedl stiitzt sich auf die Untersuchungen von R. Brailsford Ro bertson, nach 
welchem das Tethelin (ein Extrakt aus dem Vorderlappen) bei Mausen das Wachstum in 
der zweiten Wachstumsperiode unbeeinfluBt lieB, in der dritten aher forderte. 
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Viel schwieriger ist die Definition des Paltaufschen Zwergwuchses. 
Solche Individuen sind bei der Geburt normal groB und zeigen zuerst eine 
normale Entwicklung. Erst spăter, allerdings meist noch in friiher Jugend, 
bleiben sie pli:itzlich im Wachstum stehen. Die Epiphysenfugen bleiben offen. 
Es findet ein ganz langsames Weiterwachsen statt, nur in seltenen Făllen wird 
die Hemmung spăter durchbrochen. Die Entwicklung der Knochenkerne ist 
fast in allen Făllen nur wenig verzogert, die Entwicklung der Intelligenz ist 
normal, hingegen bleiben das Genitale und die sekundăren Geschlechtscharak­
tere fas·t immer in der Entwicklung zuriick. Wie schon erwăhnt, diirften viele 
der hierher gezăhlten Fălle zum hypophysăren Zwergwuchs gehoren. Doch gibt 
es auch Fălle, bei denen diese Annahme, wie wir spăter sehen werden, nicht 
gerechtfertigt erscheint ... Zwischen dem Paltaufschen und dem prim9rdialen 
Zwerg gibt es zahlreiche Ubergănge. So gibt es z. B. Fălle, die erst in den Kinder­
jahren im Wachstum stehen bleiben, bei denen sich aber die Epiphysenfugen 
zur richtigen Zeit schlieBen und die Genitalentwicklung normal ist. Die An­
nahme von Leri, daB solche Fălle hypophysărer Genese sind, halte ich fiir ganz 
unbegriindet. Andererseits gibt es Zwerge, die ganz dem primordialen Typus 
entsprechen, bei denen aher die Epiphysenfugen offen bleiben. Der typische 
Paltaufsche Zwerg unterscheidet sich wesentlich vom echten Infantilismus, 
bei letzterem bleiben nicht alle Epiphysenfugen offen, es ist nur die Verknoche­
rung hochgradig verzogert, wir finden daher vollig offen nur jene, die auch 
sonst am spătesten zu verknochern pflegen. Auch die Psyche des Paltaufschen 
Zwerges ist gewohnlich nicht kindlich. Ich halte daher die von v. Hanse­
mann eingefiihrte Bezeichnung "infantiler Zwerg" nicht fiir treffend. 

Gegeniiber den erwăhnten Typen ist beim hypophysăren Zwergwuchs die 
Genitaldystrophie exzessiv, und es findet sich in den schwereren Făllen auch eine 
deutliche Hemmung in der Entwicklung der Knochenkerne. Dazu kommt noch, 
daB die Erscheinungen des Eunuchoidismus viel stărker ausgesprochen sind 
und die Gesichtshaut stark runzelig ist (Geroderma). Die Differentialdiagnose 
wird noch weiter unterstiitzt, wenn die Rontgenuntersuchung eine Verănderung 
der Sella ergibt und wenn eine Polyurie besteht. 

Die Unterscheidung von der Thyreoaplasie (sporadischem Kretinismus) oder 
vom schweren kindlichen Myxodem, die ebenfalls zu Zwergwuchs fiihren, ist 
nicht schwierig, da fiir diese das Vorhandensein von Myxodem und vor allem 
die schwere Storung in der Entwicklung der Intelligenz charakteristisch sind. 
Sehr schwierig kann aher die Unterscheidung gegeniiber jenen Făllen von 
endemischem Kretinismus sein, bei welchen anscheinend auch die Hypophyse 
stark entartet ist. J. Bauer hat solche Fălle beschrieben; bei ihnen fand 
sich auch die greisenhafte Haut und die extreme fotale Hypoplasie des 
Genitales, wăhrend Erscheinungen von Myxodem fehlten. Es fanden sich aher 
noch Zeichen anderweitiger Entwicklungshemmung, vor allem der Psyche. 

D. Die Dystrophia adiposo-genitalis. 
(Typus Frohlich.) 

Historisehes. Das Vorkommen von Fettsucht, bzw. von Genitaldystrophie bei Hypo­
physentumoren bzw. bei krankhaften Prozessen in der Gegend der Hypophyse wurde schon 
von Babinski, _Ander:son, Schuster, l!hthoff u. a. erwăhnt. Im Jahre 1901 prăgte 
dann A. Frohhch bei der Vorstellung emes aus der Ambulanz v. Frankl-Hochwarts 
stammenden Falles zuerst den diagnostischen Satz, daB rasch sich entwickelnde Fett­
sucht, Infantilismus der Genitalien und myxodemartige Hautverănderungen an einen 
Hypophysentumor denken lassen. 

Seither ist die Kasuistik enorm angewachsen. Wăhrend man anfangs geneigt war, 
dieses Syndrom regelmă.Big auf eine Erkra.nkung der Hypophyse zu beziehen, eine An-
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schauung, die durch die Erzeugung eines analogen Syndroms bei Tieren durch Hypophysen­
exstirpation (Paulesco, Biedl, Cushing, Aschner) gesttitzt schien, hat zuerst Erd­
hei m die Entstehung der Fettsucht auf die Schădigung eines in der Regio subthalamica 
befindlichen trophischen Zentrums zurtickgeftihrt. Spăter wurde von Tandler und Grosz 
die besondere Stellung des Eunuchoidismus, von mir die des Spăteunuchoidismus, von 
Simmonds die der hypophysăren Kachexie hervorgehoben. Der Umstand, daB Stich­
verletzung in der Regio subthalmica bei Tieren zum Auftreten dieses Syndroms ftihrt 
(Aschner, Camus und Roussy, Bailey und Bremer u. a.) und ferner die Beob­
achtung, daB dieses Syndrom bei krankhaften Prozessen in der Gegend der Regio sub­
thalamica bei anscheinend normaler Hypophyse auftreten konne, haben viele Kliniker in 
jtingster Zeit zu der Ansicht geftihrt, daB dieses Syndrom ausschlieBlich subthalamischer 
Genese ist, wăhrend andere sowohl eine hypophysăre wie subthalamische Genese an­
nehmen. Beide Formen zusammen bezeichnen Biedl und Raa b als kephalogen. 

Begriffsbestimmung. Unter Dystrophia adi­
poso-genitalis versteht man ein Syndrom, 
welches, wie schon der Name sagt, durch 
die Kombination von Genitaldystrophie 
und Fettsucht charakterisiert ist. Die 
Genitaldystrophie ist wiederum charakte­
risiert durch schwere dystrophische Ver­
ănderungen der Keimdriisen und durch 
Entwicklungshemmung oder Riickbildung 
des genitellen Hilfsapparates und der 
sekundăren Geschlechtscharaktere. Es han­
delt sich also um einen Friih- bzw. Spăt­
eunuchoidismus. Die Fettsucht ist durch 
eine besondere Fettverteilung charakte­
risiert, die allerdings meist nur beim Manne 
deutlich hervortritt. Bei Entwicklung des 
Krankheitsbildes im jugendlichen Alter 
kommt es auBerdem zu Wachstumshem­
m ung und Hemmung der Ossifikation (Falta), 
ferner kommen dazu hăufig Polyurie, sehr 
hăufig Hirndrucksymptome und Druck­
symptome von seiten der Nervi optici und 
anderer Hirnnerven. Sowohl die Fettsucht, 
wie die Genitaldystrophie konnen auch 
isoliert vorkommen. Bei der Sektion finden 
sich krankhafte Prozesse in der Hypophyse 
selbst oder in der Gegend der Regio sub­
thalamica. 

Abb. 30. 
Hypophysăre Dystrophie. 

Symptomatologie. Eines der wichtigsten Sym­
ptome ist die Verfettung mit einem ganz bestimmten 
Typus der Fettverteilung, wie er sich auch bei pri­
mărer Entwicklungshemmung der Genitalien findet . 
Die Ubereinstimmung in der Fettverteilung bei bei­
den Typen ( der primăr genitellen und der kepha-
logenen Dystrophia adiposo-genitalis) hat v. N oorden zuerst betont. Die 
Fettanhăufung ist hauptsăchlich an den Hiiften, den Nates, am Mons veneris 
und an den Mammae lokalisiert. 

Bei hoheren Graden der Verfettung ist auch die Bauchwand besonders 
in ihren unteren Partien ergriffen, es kann hier zur Bildung so dicker Fett­
schwarten kommen, daB man sich in einigen Făllen genotigt sah, durch operative 
Entfernung des Fettwulstes dem Patienten Erleichterung zu verschaffen. Die 
Fossae supra- und infraclaviculares konnen durch Fettwiilste ganz verstreichen. 
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Femer findet sich haufig eine kragenformige Fettansammlung. am Halse und, 
wie Launois und Cleret sich ausdriicken, eine Fettmanschette oberhalb der 
Malleolen. Die Fettsucht kann exzessive Grade erreichen; aher auch da, wo sie 
nur verhaltnismaBig gering entwickelt ist, lenkt sie durch ihre charakteristische 
Verteilung sofort die Aufmerksamkeit auf sich. Es wird femer sehr haufig 
in der Literatur hervorgehoben, daB trotz sehr geringer Nahrungsaufnahme, 
ja trotz Entwicklung einer gewissen Kachexie ante exitum die Riickbildung der 
Fettsucht nur sehr gering war. Tritt Abmagerung ein, so bleibt die charakteri­
stische Fettverteilung angedeutet. I c h habe z. B. einen Fali mitgeteilt, bei dem es 
in sehr kurzer Zeit zur Ausbildung einer starken Adipositas kam, dann stellten 
sich durch Monate hindurch Anfalle von zerebralem Erbrechen ein, wodurch 
die Nahrungsaufnahme durch Tage hindurch behindert wurde. Der Knabe 
nahm jetzt zwar an Korpergewicht stark ah, doch blieb durch den Fettwulst 
am Mons veneris und durch die zarte Beschaffenheit der Haut der Typus 
auch jetzt noch unverkennbar. 

Diese Form der Fettsucht ist dadurch charakterisiert, daB sie diatisch sehr 
schwer zu beeinflussen ist. Sie ist also keine Oberfiitterungsfettsucht. Bei 
manchen Fallen kommt es trotz hochgradiger Storung in der Nahrungsauf. 
nahme nur zu einer geringen Abnahme des Fettes, ja es kann der Kranke 
kachektisch werden, ohne daB das massenhaft angesammelte Fett verbraucht 
wird (Gottlieb und Raab). In anderen Fallen kommt es allerdings dann mit 
der zunehmenden Kachexie doch zum hochgradigen Fettschwund (Fall von 
Weygandt). 

Es ist zu erwarten, daB bei der Dystrophia adiposo-genitalis, ahnlich wie bei 
der primar genitellen Adipositas die Muskeln mit Fett durchwachsen sind, wie 
man dies bekanntlich bei kastrierten Tieren findet. Bisher ist auf diese Verhalt­
nisse noch wenig geachtet worden, nur Marinesco und Goldstein berichten 
iiber einen Fall von typischer Dystrophie mit mikroskopisch festgestellter 
Schadigung der Hypophyse durch einen Hydrozephalus, bei dem sich anscheinend 
diese Fettdurchwachsung der Muskeln fand. Marinesco und Goldstein 
nehmen allerdings eine spezifische Ernăhrungsstorung der Muskeln an. 

In Fallen von Hypophysengangsgeschwiilsten wurde nach operativer Ent­
femung eines Teiles der Geschwulst mehrfach Abnahme der Fettsucht beob­
achtet (v. Frankl-Hochwart, eigene Beobachtungen u. a.). In einem von 
mir mitgeteilten, von O. Hirsch operierten Falle erfolgte nach der Operation 
in kurzer Zeit eine Abnahme um 6 kg. 

Die Fettsucht kann isoliert, d. h. ohne Genitaldystrophie vorkommen und 
auch da oft exzessive Grade erreichen. Sie kann auch mit Polyurie kombiniert 
sein. Marburg fand unter 32 obduzierten Fallen von Dystrophia adiposo­
genitalis nur 12 mal Genitaldystrophie. Auch in der groBen Zusammen­
stellung von Gottlieb finden sich zahlreiche solche Falle angefiihrt. Ich er­
wahne besonders die Falle von Nothnagel, Erdheim, Bregmann und 
Steinhaus, v. Jaksch. 

Neben der Verfettung findet sich bei der typischen Dystrophia adiposo­
genitalis eine Entwicklungshemmung des Genitales und der sekun­
daren Geschlechtscharaktere; bei mannlichen Individuen bleibt der 
Penis ganz klein, er kann eventuell in dem Fett.WUlste ganz verborgen sein, 
das Skrotum bleibt ebenfalls klein, die Hoden konnen ganz winzig bleiben und 
sind meist einseitig oder doppelseitig nicht oder unvollkommen deszendiert. 
Auch die Prostata bleibt abnorm klein; bei weiblichen Individuen bleibt das 
auBere und innere Genitale ganz infantil, die kleinen Labien sind nur ganz wenig 
ausgebildet, die Klitoris ist kurz, der Uterus infantil, die Ovarien sind eventuell 
iiberhaupt nicht zu tasten, die Briiste sind zwar meist sehr fettreich, aher arm an 
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Driisensubstanz, die Warzen sind klein und eingezogen. Ferner bleibt die Be­
haarung der Achselhohlen, der Schamgegend und des Perineums aus, oder es ent­
wickeln sich in der Schamgegend nur sparliche borstige Haare; Manner bleiben 
bartlos. Bei Frauen ist allerdings der Haarmangel nicht immer deutlich ausge­
sprochen (Bollack und Hartmann). Die Stimme mutiert beim mannlichen Ge­
schlecht nicht oder nur unvollkommen. Die Vita sexualis entwickelt sich nicht, 
die Menstruation und wohl auch die Ovulation kommt nicht in Gang. In ein­
zelnen Fallen, in denen sich die Krankheit erst nach eingetretener Pubertat 
entwickelt hat, wird iiber nachtragliches Ausfallen der Bart- und Schamhaare 
berichtet; bei Mannern kommt es zur Impotenz. Erektion und Ejakulation 
horen auf, bei Frauen zessieren die Menses. Bei 
beiden Geschlechtern verschwindet die Libido. Auch 
eine teilweise Riickbildung des einmal vollentwickelten 
genitellen Hilfsapparates kommt vor. 

Auch die Genitaldystrophie kann isoliert vorkom­
men, doch findet sich dann, wie schon erwahnt, fast 
immer die abnorme Fettverteilung angedeutet. 

Als okularen Typus beschreibt O. Hirsch eine 
Form, bei welcher die Fettsucht fehlt, leichte Er­
scheinungen von Genitaldystrophie vorhanden sind, 
aher die Augensymptome ganz in den Vordergrund 
treten. 

Die Hau t zeigt bei der Dystrophia adiposo-geni­
talis eine ganz charakteristische Beschaffenheit. Sie 
wird oft als alabasterartig bezeichnet, ist auffallend 
zart und weiB, fiihlt sich meist kiihl an und ist manch­
mal trocken und leicht schilfernd. In manchen, 
anscheinend seltenen Fallen treten myxodemartige 
Schwellungen der Haut deutlicher hervor. In einigen 
Fallen wird starker Haarausfall angegeben, auch 
trophische Veranderungen der Nagel wurden beob­
achtet (Raab). 

Raa b beschreibt Falle von Dystrophia adiposo­
genitalis mit Alopecia areata, ja mit volligem Ausfall 
der Haare. Dieses Verhalten erinnert an die Progeria, 
welche iru Kapitel multiple Blutdriisensklerose be­
sprochen werden wird. 

Die Untersuchungen des respiratorischen Stoff­
wechsels ergaben bei hypophyseopriven Hunden in 
eindeutiger Weise eine betrachtliche Herabsetzung Abb. 31. 
desselben (Benedict und Homans, Porges und Teratom der Hypophyse. 
Aschner). 

Die ersten Respirationsversuche an zwei Fallen von kephalogener Dystrophie 
finden sich in der zweiten Auflage der Fettsucht von N oordens. Diese von 
Porges ausgefiihrten Versuche ergaben ziemlich normale Werte; es handelte 
sich hier um zwei ganz sichere Falle von kephalogener Dystrophie, die von 
Frankl-Hochwart beschrieben wurden. Spater fand Bernstein in einem 
meiner Falle eine deutliche Herabsetzung. 

Seither ist eine gro/3ere Anzahl von Untersuchungen durchgefiihrt worden 
(Labbe, Plaut, Thierny, Grafe, Liebesny u. v. a.). Die Befunde sind nicht 
gleichma/3ig. In manchen Fallen wurde der Grundumsatz normal oder sogar 
etwas erhOht, in anderen Fallen herabgesetzt gefunden. La b b e findet z. B. eine 
Herabsetzung von l3-300fo. Zondek findet den Grundumsatz meist nicht 
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herabgesetzt, manchmal sogar etwas erhoht. Thierny beschreibt einen Fall 
mit einer Herabsetzung von 31°/0• Nach sechswochiger Behandlung mit Vorder­
lappensubstanz stieg der Umsatz auf + SOfo an. Wir selbst sahen einen Fall 
mit Herabsetzung des Grundumsatzes auf - 200fo. Nach einer intensiven 
Radiumbestrahlung der Hypophyse wurde der Grundumsatz normal, ohne daB 
aher die Fettsucht dadurch beeinfluBt wurde. 

Die spezifisch-dynamische Nahrungswirkung findet sich nach Plaut, 
Knipping u. a. bei Făllen von Dystrophia adiposo-genitalis herabgesetzt. 
Es ist sicher bemerkenswert, daB man die herabgesetzte oder fehlende spezifisch­
dynamische Nahrungswirkung durch Zufuhr von Hypophysenvorderlappen­
substanz wieder zur Norm zuriickbringen kann. Knipping hat auch im Tier­
experiment gezeigt, daB die spezifisch-dynamische Nahrungswirkung nach 
Herausnahme der Hypophyse fehlt und durch Prăphyson wieder hervor­
gerufen werden kann. Es liegt der Gedanke nahe, dieses Verhalten differential­
diagnostisch zu verwerten. Leider fehlt aher die spezifisch-dynamische Nahrungs­
wirkung auch bei vielen anderen Zustănden (Insuffizienz der Schilddriise, der 
Keimdriisen und, wie Lie besny gezeigt hat, bei einer Reihe von vegetativen 
Neurosen), so daB man vorderhand mit diesem Kriterium nicht viel anfangen 
kann. Ebenso scheint die Untersuchung des Grundumsatzes eine Unter­
scheidung zwischen hypophysărer und zerebraler Fettsucht nicht zu gestatten. 
Da man bei hypophysărer Kachexie den Grundumsatz stark herabgesetzt findet, 
so miiBte man gerade bei den Formen von hypophysărer Dystrophia adiposo­
genitalis eine Herabsetzung des Grundumsatzes erwarten, was durchaus nicht 
immer zutrifft. Komplizierend wirkt noch, daB auch der Ausfall der Keim­
driisenfunktion den Grundumsatz manchmal beeinfluBt. 

Die Untersuchung des Kohlehydratstoffwechsels bei der Dystrophia 
adiposo-genitalis ergibt einen bemerkenswerten Gegensatz zu dem bei der 
Akromegalie. Wăhrend wir bei der Akromegalie in einem groBen Prozentsatz 
der Fălle die Toleranz fiir Kohlehydrate mehr oder weniger herabgesetzt 
finden, scheint bei der Dystrophia adiposo-genitalis die Assimilationsgrenze 
in den meisten Făllen erhoht zu sein. Nur in ganz vereinzelten Făllen (z. B. 
Fall von Link mit Hypophysentumor ohne Akromegalie, Fălle von A. Verron) 
wurde Diabetes konstatiert. Hier handelt es sich wohl um zufăllige Kom­
bination mit einer Erkrankung des Inselorgans. Untersuchungen iiber den 
Blutzuckergehalt sind bisher sehr spărlich. Cushing gibt an, in einigen Făllen 
einen abnorm niedrigen Blutzuckergehalt gefunden zu haben. Bernstein 
hat bei zweien der von mir mitgeteilten Fălle den Blutzucker bestimmt. Beide 
sind sichere Fălle, bei dem einen ist die Diagnose durch die Operation, bei dem 
anderen durch die Sektion verifiziert. Die Werte betrugen in dem einen Falle 
0,083°/0 , im anderen 0,081 Ofo, waren also normal. 

Die Untersuchungen iiber den Purinstoffwechsel ergeben meist, daB die 
endogene Harnausscheidung an der unteren Grenze der Norm liegt; auch der 
exogene Faktor ist meist etwas herabgesetzt (Falta und N owaczynski, 
Fleischmann). 

Die Ansprechbarkeit der vegeta ti ven N erven (im Pilokarpin- bzw. 
Adrenalinversuch) ist meist herabgesetzt. Meist besteht verringerte Neigung 
zu SchweiBen. 

Erwăhnen mochte ich hier die Angabe von v. Frankl-Hochwart und 
Frohlich, daB bei der kephalogenen Dystrophie Blasenstorungen nicht selten 
sind. Man hatte sie meist auf Kompression des Pes pedunculi durch den wach­
senden Hypophysentumor bezogen; die beiden Autoren sprachen die Vermutung 
aus, ob nicht eventuell Herabsetzung der Funktion des Hinterlappens und 
Wegfall des Pituitrinum infundibulare daran Schuld sein konnen. 
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Sehr haufig ist die Dystrophia adiposo- genitalis mit Polyurie bzw. 
Polydipsie kombiniert. In manchen Făllen handelt es sich nur um voriiber­
gehende Polyurie. In anderen Făllen kann das klinische Bild ganz den Anschein 
des schweren Diabetes insipidus gewinnen. Die Kombination mit Polyurie 
kommt nicht nur bei Hypophysenerkrankungen sondern auch bei Erkrankungen, 
welche die Nachbarschaft der Hypophyse (Chiasmagegend, Regio subthalamica 
usw.) betreffen, vor. Oppenheim hat zuerst darauf hingewiesen, daB bei 
gummi:isen Erkrankungen des Chiasmas sehr hăufig Polyurie auftritt. Von 
36 Făllen aus der Literatur mit basaler luetischer Meningitis hatten 12 Polyurie. 
Oppenheim selbst fiihrte zwei Fălle mit Autopsie an. Spanbeck und Stein­
ha us fanden unter 50 Făllen mit temporaler Hemianopsie Il mal Diabetes 
insipidus. Sie selbst fiihren einen Fall mit typischer Hemianopsie an, der 
sechs bis sieben Liter Harn vom spezifischen Gewicht 1002 ausschied; Queck­
silber und Jodbehandlung brachte vi:illige Heilung. Seither sind eine groBe 
Anzahl von Făllen beobachtet worden, auf die ich beim Diabetes insipidus năher 
eingehen will. 

v. Frankl-Hochwart hob zuerst hervor, daB bei Hypophysentumoren 
ohne Akromegalie die Temperatur oft auf subnormale Werte eingestellt ist. 
Er selbst beobachtete dies unter zehn Făllen dreimal. Andererseits kommt es 
bei Făllen von · Dystrophia adiposo-genitalis bisweilen zu Hyperthermie. 
Cushing berichtete, daB bei hypophyseopriven Tieren Injektion von glandu­
lărem Extrakt zu Temperatursteigerung fiihrt, wăhrend sie bei normalen 
Tieren niemals nach der Injektion auftritt. Cushing wollte diese "Thermo­
reaktion" als diagnostisches Hilfsmittel verwenden. Doch haben spătere Unter­
suchungen dieses Verfahren als unzuverlăssig erwiesen, da man einen positiven 
Ausfall auch bei Zustănden, die mit der Hypophyse sicher nichts zu tun haben, 
beobachtete. Der Nachweis eines Wărmezentrums in der Regio subthalamica, 
sowie die Beziehung desselben zum Hypophysenhinterlappen (Hashimoto), 
lassen es begreiflich erscheinen, daB bei krankhaften Prozessen in dieser 
Gegend Sti:irungen der Wărmeregulation , sowohl tiefere Einstellung der 
Temperatur als auch eine gewisse Labilităt der Einstellung vorkommen. 

Fast regelmăBig finden sich bei der Dystrophia adiposo-genitalis V erănde­
rungen des Blutbildes und zwar meist leichte Herabsetzung der Erythrozyten­
zahl und fast regelmăBig eine nicht unbetrăchtliche Herabsetzung des Hămo­
globins. Die Leukozytenzahl ist ferner oft vermindert. Fast in allen Făllen 
ist die Zahl der neutrophilen Leukozyten relativ stark herabgesetzt, die der 
mononukleăren und besonders der Lymphozyten dementsprechend stark relativ 
und absolut erhi:iht. Die eosinophilen Zellen zeigen in manchen Făllen eine 
betrăchtliche Vermehrung. Nach der Operation kann das Leukozytenbild zur 
Norm zuriickkehren. Manchmal fand sich aher auch nach der Operation starke 
Mononukleose. Auch der Hămoglobingehalt fand sich in diesen Făllen nach 
der Operation noch stark herabgesetzt. 

Ein Symptom, welches, wie wir spăter sehen werden, fiir die Annahme einer 
Mitbeteiligung der Hypophyse von besonderer Wichtigkeit ist, ist die Wachs­
tumshemmung. Es ist, wie ich hier nochmals betonen muB, nicht richtig, 
wenn Biedl behauptet, daB die Wachstumssti:irung als differential-diagnostisches 
Moment friiher nicht gewertet worden ist. In meinem Buche habe ich auf 
die groBe Bedeutung derselben bereits ausfiihrlich hingewiesen, die bis dahin 
vorliegenden Fălle in der Literatur zusammengestellt und eigene Beobachtungen 
beigebracht. Das Resultat dieser Untersuchungen ging dahin, daB bei der 
Dystrophia adiposo-genitalis sich sehr hăufig Wachstumssti:irungen, Sti:irungen 
der Ossifikation und der Dentition finden. Was die Wachstumssti:irung an­
belangt, so hat schon v. Frankl-Hochwart darauf hingewiesen, daB die Fălle 
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Abb. 32. Rontgenogramm der Hand eines Falles von jugendlicher 
Dystrophia adiposo-genitalis. 
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Abh- 33. Rontgenogramm der Hand eines gleichalterigen, normalen Knaben. 
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von Hypophysentumoren ohne Akromegalie, wofern es sich um jugendliche 
Individuen handelt; im Wachstum zuriickbleiben. Was die Dimensionierung 
des Skelettes anbelangt, so habe ich in meinem Buche auf Grund des Studiums 
meiner Fălle folgende Kriterien fiir die Differentialdiagnose der hypophysaren 
und der primăr genitellen Dystrophie angegeben. 

Die Dimensionierung ist manchmal mehr eine infantile, manchmal mehr eine 
eunuchoide, d. h. die Unterlange iiberragt in letzterem Fall die Oberlange 
deutlich. Es scheint, daB hier zwei Faktoren im entgegengese·bzten Sinne wirken. 
Der eine ist die Genitalstorung. Diese macht Hochwuchs und Uberragen der 
Unterlănge iiber die Oberlange, der andere is"b die W achstumsstorung, bedingt 
durch den Ausfall der Hypophysenfunktion. J e nachdem der eine oder der andere 
Faktor stărker hervortritt, nahert sich die Dimensionierung mehr der eunuchoiden 
oder mehr der infantilen. Bei den schweren Făllen ist sie wohl meist infantil. 

Auch in den Ossifikationsverhaltnissen besteht ein deutlicher Unterschied 
zwischen der hypophysăren Dystrophie und dem Eunuchoidismus. Wie wir 
spăter sehen werden, ist bei letzterem nur der EpiphysenschluB gestort, die 
Entwicklung der Knochenkerne aher, soweit die bisherigen Beobachtungen 
reichen, nicht wesentlich verzogert. Dafiir ist aher die Verzogerung des Schlusses 
gewisser Epiphysenfugen sehr hochgradig und dauert bis in das spate Alter an. 

Betrachten wir nun einige Fălle mit hypophysărer Dystrophie. Der Fall W., 
Beobachtung 39 in meinem Buche, war, als ich ihn untersuchte, 271/ 2 Jahre 
alt. Die ersten Symptome hat"ben mit 19 Jahren eingesetzt, die Ossifikations­
verhăltnisse waren vollstăndig normaL Bei einem so spat einsetzenden Eunuchoi­
dismus wăren gewisse Epiphysenfugen noch offen geblieben und es wăre sicher 
noch ein Weiterwachsen um einige Zentimeter erfolgt. Im Falle L., Beobachtung 
33 und im Falle Si., Beobachtung 34 entsprachen die Ossifikationsverhăltnisse 
annăhernd der Norm. 

Ganz anders liegen die V erhaltnisse in den Fallen mit friih einsetzender 
schwerer Wachstumsstorung. Im Falle Fr., Beobachtung 44 in meinem Buche, 
entspricht die Entwicklung der Knochenkerne nicht der eines 15 jahrigen, sondern 
der eines 8-9jăhrigen Knaben. Ich verweise auf das Rontgenogramm dieses 
Falles neben dem eines normalen 15jăhrigen, gleichalterigen Knaben. Abb. 32 
und 33. 

Es gleicht also die Wachstumssti:irung in solchen Făllen der beim Hypo­
thyreoidismus. Als auf ein weiteres Beispiel verweise ich auf den Fall von 
Bournier, der zeigt, daB bei hohen Graden von Wachstumssti:irung auch der 
SchluB gewisser Epiphysen stark verzogert ist. Bei dem 26jahrigen Patienten 
waren die proximalen Epiphysen der Phalangen und des Metakarpus I und die 
distalen von Ulna und Radius noch offen. Ferner verweise ich auf den von 
Sprinzel mitgeteilten Fall, bei dem die Ossifikation noch starker zuriickge­
blieben war als in meinem Falle Fr. 

Aus alledem scheint hervorzugehen, daB die Ossifikationsstorung 
bei leichten Graden der hypophysăren Dystrophie nicht sehr aus­
gesprochen ist, bei schweren Graden aher in gleicher Weise das 
Auft.reten der Knochenkerne und den EpiphysenschluB betrifft, 
wăhrend beim reinen Eunnuchoidismus nur der EpiphysenschluB 
verzogert ist, diese Storung aher bis in das hohere Alter andauert. 

Hier sei kurz erwăhnt, daB H. Mooser einen Fall von endogener Fettsucht 
mit hochgradiger Osteoporose (Gibbus der Wirbelsăule, Osteoporose der Schădel­
knochen, des Brustbeines, der Rippen) beschrieben hat. Bei der Sektion fand 
sich Atrophie der Wirbelsăule, hochgradige Atrophie der Knochen und Fraktur 
der Rippen. AuBerdem fand sich Sklerose der Schilddriise, der Epithelkorperchen 
und der Hoden; die Hypophyse war normaL v. Reichmann beschrieb einen 
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Fali von Adenom der Hypophyse mit Osteoporose, in einem zweiten Fali von 
Osteoporose fand sich die Sella erweitert. 

Ferner sei hier gleich das eigenartige Syndrom: Retinitis pigmentosa, 
Polydaktylie, Fettsucht, Genitalhypoplasie und geistige Minder­
wertigkeit (Bardet, Biedl, Raab) erwahnt. Dengler beschrieb einen Fall 
mit sechs Zehen an beiden Fuf3en und gespaltenen Epiphysenkernen im 
distalen Ende der Ulna. Die Polydaktylie kann auch in dem Syndrom fehlen 
(Lawrence und Moon, Solis Cohen und E. Weif3). 

Je nach der Natur desProzesses ergiM die Rontgenuntersuchung entweder 
Erweiterung des Sellaeinganges mit Destruktion der Processus clinoidei eventuell 
mit Vertiefung des Sellabodens (besonders bei den Hypophysengangstumoren), 
hingegen bei extrasellăren Prozessen Zuschărfung des Processus clinoidei und 
erst spater Destruktion derselben (Erdheim und Schuller), ferner Vertiefung 
der Impressiones digitatae, bei jugendlichen Individuen eventuell Nahtzerreif3ung, 
Vergrol3erung des Schădels und wesentliche Verdunnung seiner knochernen 
Wande. 

Genaue anatomische Studien verdanken wir neuerdings Raab. Raab 
zeigt, dal3 sich der Hypophysenstiel bogenformig liber die Dorsumkante nach 
ruckwarts legt. An dţeser Stelle verlaufen die Sekretbahnen und unmittelbar 
daruber liegen anscheinend die wichtigsten Zentren fUr Genital- und Fett­
trophik. Es sei daher vers-Gandlich, daf3 nur ein leichter Druck von oben oder 
von unten genugt, um schadigend zu wirken. Raa b glaubt, daf3 ein plumpes, 
breites, hohes Dorsum sellae schon bei verhaltnismaf3ig geringen Druckanderungen 
solche Schadigungen herbeifuhren kann. Endlich sei erwahnt, dal3 sich bei ver­
kalkten Tumoren oder Gummen haufig Schatten am Sellaeingang oder ober­
halb der Sella nachweisen lassen. 

Zu den eben geschilderten Erscheinungen gesellt sich noch je nach dem 
Prozel3, welcher die Hypophyse schadigt, eine Reihe mannigfaltiger Symptome. 
Am haufigsten sind es Drucksymptome, wie man sie bei Tumoren der 
mittleren Schadelgrube anzutreffen pflegt: Kopfschmerz, der meist nicht 
genau lokalisiert ist, ferner Sehstorungen (bilaterale Hemianopsie oder einfache 
Amblyopie und Amaurose, genuine Atrophie, nicht selten auch Stauungs­
papille). Zuerst tritt bilaterale Hemianopsie fur Farben auf, spăter erst fUr 
weil3; in ganz seltenen Fallen kann es durch Zerstorung eines Tractus opticus 
durch die Geschwulst auch zu homonymer Hemianopsie kommen (ein Fali von 
O. Hirsch), ferner Schwindel, Schlafsucht, hăufiges Gahnen (nachts aher 
wenig Sohlaf), Apathie, eventuell psychische Storungen, bisweilen auch Ausfluf3 
von Zerebrospinalfltissigkeit aus der Nase. Dazu kommen Augenmuskelparesen, 
Geruchs-, Geschmacks- und Horstorungen, Erbrechen, Erscheinungen eines 
Hydrozephalus, doppelseitige klonischeZuckungen, eventuell Paresender Extremi­
taten. Durch Hereinwachsen des Tumors in die Orbita kann auch Exophthalmus 
auftreten (Fall von Pechkranz). Raa b weist auf das haufige Zusammen­
treffen von Dystrophia adiposo-genit,alis mit Migrane hin, die vielleicht im 
Sinne Spitzers auf Liquorstauung zuruckzuftihren sei. 

Bemerkenswert sind endlich gewisse Veranderungen der Psyche. 
v. Frankl-Hochwart hob hervor, daf3 diese Patienten eine merkwurdige 
Ruhe und Resigniertheit und trotz der bestehenden Kopfschmerzen oft heiteres 
Temperament zeigen. Bei den jugendlichen Individuen kontrastiert jedenfalls 
das heitere Temperament (Fall Fr., Beobachtung 44 meines Buches und 
Fali von Sprinzels) stark mit der Stupiditat und Morositat der kindlichen 
Hypothyreose. In manchen Fallen von hypophysărer Dystrophie kann es 
allerdings auch zu einem recht betrachtlichen Grad von Teilnahmslosigkeit 
kommen, die dann eventuell durch die Operation einer wesentlichen Besserung 
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zuganglich ist (vgl. Fali Si., Beobachtung 34 meines Buches). Hier und da 
kommt es auch zu mehr oder weniger ausgesprochenen Psychosen, z. B. Korsa­
kowscher Psychose (0. Kankeleit). Endlich sei erwahnt, daB auch die hypo­
physeopriven Runde eigenartige psychische Veranderungen zeigen. 

Pathologische Anatomie. Die pathologisch-anatomischen Prozesse, die bei diesem 
Syndrom gefunden wurden, sind ăuJlerst mannigfaltig. Am hăufigsten sind es Tumoren 
der Hypophyse selbst. Die ersten ausfiihrlichen Zusammenstellungen der Hypophysen­
tumoren ohne Akromegalie finden sich bei Kollarits und bei v. Frankl-Hochwart. 

Letzterer hat 97 Fălle von Tumoren der Hypophyse (ohne Akromegalie) zusammen­
gestellt. Darunter sind 12 Karzinome, 13 Adenome 1 ), 9 Strumen und 27 Sarkome. Unter 
den Karzinomen sind .die Hypophysengangs- Plattenepithelkarzinome, welche E r dh ei m 
beschrieb, besonders bemerkenswert. Diese gehen von Plattenepithelhaufen aus, welche 
in dem vom glandulăren Vorderlappen sich in den Hypophysenstiel erstreckenden Fort­
satz liegen und als Reste des Hypophysenganges versprengte Keime des Mundektoderms 
darstellen. (Vgl. Abb. 16.) Histologisch bestehen sie aus dicht nebeneinander stehenden 
Epithelnestern und konzentrischen Schichtungskugeln. Erdheim vergleicht sie den 
Adamantinomen, welche aus Resten der Zahnanlage, also ebenfalls aus versprengten Keimen 
des Mundektoderms entstehen. Es ist leicht einzusehen, daJ3 die Hypophysenganggeschwiilste 
meist zuerst zu einer Erweiterung des Sellaeinganges fiihren. Die glandulăre Hypophyse 
kann dann, wie in dem Falie von Bregmann und Steinhaus, makroskopisch normal 
aussehen. 

Weiterhin sind nach v. Frankl-Hochwart beobachtet worden: 15 Zysten, darunter 
der interessante Fali L. K., der von v. Eisels berg operiert und genauer von Bychowski 
beschrieben wurde. Ferner ein vaskulărer Tumor unbestimmter Natur, 3 Gliome, 2 Tera­
toma, 7 Tuberkel, 3 Gummen, je ein Steatom, Chondrom und Fibrom. 

Einen sehr bemerkenswerten Fall von Zyste der Hypophyse hat Maraîion mitgeteilt. 
Es handelte sich um einen etwa 40 jăhrigen Mann mit typischer Dystrophie. Makrosko­
pisch war die Hypophyse anscheinend normal, bei der mikroskopischen Untersuchung 
fanden sich mehr als drei Viertel des driisigen Teiles durch einen alten hămorrhagischen 
Herd zerstort. Gottlieb beschrieb einen Fali von multilokulărer Zyste. 

Auch nach Schădelbasisfrakturen oder SchuJ3verletzungen kann sich eine Dystrophia 
adiposo-genitalis entwickeln. Viei zitiert ist der Fall von Madelung. Es handelte sich um 
ein 9 jăhriges Mădchen. Im Alter von 6 Jahren SchuJlverletzung mit einem Flobertgewehr. 
Das Mădclien ist geistig zuriickgeblieben, sehr ruhig. Bedeutende Adipositas, die erst nach 
der Verletzung sich entwickelte (die Patientin war damals 5 Monate bettlăgerig). Die Kugel 
war vom linken Auge in die Selia turcica eingedrungen; leichtes Nachschleppen des linken 
Beines und Schwăclie des linken Armes. 

AuJler diesen von der Hypophyse aus sich entwickelnden Tumoren sind es, wie schon 
friiher erwăhnt, Prozesse in der Umgebung der Hypophyse, welche bei Fălien von Dystro­
phia adiposo-genitalis gefunden werden. Hierher gehoren Tumoren, welche von den Hirn­
hăuten oder vom Knochen ausgehen, oder Hirntumoren. Vberhaupt konnen alle moglichen 
Hirnprozesse zu Genitalstorungen und Adipositas fiihren, wofern sie nur anscheinend eine 
Drucksteigerung im dritten Ventrikel hervorrufen. Schon 1855 berichtete Fr. Konig 
von einem Fali, der mir hierher zu gehoren scheint. Es handelte sich um ein 18 jăhriges 
Mădchen mit unentwickeltem Genitale; sie hatte nie menstruiert. Das Sehvermogen war 
gestort. Der Kopf war sehr groJ3. Es fand sich Hydrops aller Ventrikel und Atrophie der 
Sehnerven, im Kleinhirn links ein Echinokokkus. Der Fall wurde wegen der mangelhaften 
Verknocherung des Beckens von A. Paltauf dem echten Zwergwuchs zugerech.D.et. Die 
erste genaue Beschreibung solcher Fălle verdanken wir E. Miiller, nachdem Axenfeldt 
bereits 1903 darauf hingewiesen hatte, daJ3 Geschwiilste an der Hirnbasis schon im Beginn 
der Erkrankung dauernde Amenorrhiie erzeugen konnen. In manchen von den M iiller­
schen Făllen entwickelte sich auch eine ausgesprochene Fettsucht. In den beiden 
autoptischen Făllen handelte es sich um einen Kleinhirntumor resp. um einen Tumor des 
Okzipitallappens; in den drei nur klinisch beobachteten Făllen wahrscheinlich um sekun­
dăren Ventrikelliydrops bei ffirntumoren. 

Marinesco und Goldstein beschrieben zwei Fălle von Hydrozephalus mit Genital­
hypoplasie und Fettsucht (keine Autopsie!). Sie waren von kleiper Statur wie die Fălle 
von E. Miiller. Neurath berichtet ferner iiber Fălle von Hydrozephalus mit Fettsucht 
bei Kindern. Die Genitalstorung war nicht immer deutlich. Man wird aher bedenken 
miissen, daB bei Kindern die Genitalstorung in einem friiheren Alter nicht so sehr hervor­
treten wird wie bei Adoleszenten. Auch Fall2 und Fali3 von Babonneix und Paisseau 

1) DaJ3 nicht jedes Adenom eine gesteigerte Funktion ha ben und zur Akromegalie fiihren 
muB, habe ich schon friiher besprochen. 
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gehOren der eben besprochenen Gruppe an. Im Fall2 hat sich wie im Fall1 von Neurath 
der Hydrozephalus nach Scharlach entwickelt. 

Es konnen iiberhaupt die verschiedensten Infektionskrankheiten zu Dystrophia adiposo­
genitalis fiihren. Hauptsăchlich diirfte es sich da.bei um Entwicklung eines Hydrozephalus, 
manchmal vielleicht auch um meningeale Verănderup.gen handeln. Den Scharlach habe 
ich bereits erwăhnt. Eswurden aher auch Fălle nach Keuchhusten (Albertario, Raab), 
nach Gelenkrheumatismus (Raab), nach lnfluenza. (Fendel), nach Meningitis epidemica 
(Raab), nach Angina (Raab) usw. beobachtet. Aus neuester Zeit liegen eine Reihe von 
Beobachtungen iiber Entwicklung von Dystrophia. a.diposo-genitalis nach Enzephalitis 
vor. Ein besonders instruktiver Fall ist der von M. Meyer. Entwicklung von Fettsucht, 
bzw. Genitaldystrophie bei Encephalitis lethargica ist relativ hăufig (v. Economo). 
lch erwăhne besonders die Fălle von Levet, N obecourt, Stiefler, Santangelo, 
Raa b. In manchen Făllen bestand da bei auch Polyurie. 

Bei Infektionskrankheiten kann aher auch die Hypophyse direkt mitergriffen werden. 
Fahr beschrieb akute Hypophysitis bei einem Fall von Sepsis nach Furunkulose. VOlder­
und Hinterlappen waren gleichmă.Big entziindlich infiltriert. Bei Besprechung der hypo­
physăren Kachexie wurde schon darauf hingewiesen, da.6 chronisch entziindliche Prozesse 
in der Hypophyse hăufig zu Sklerose fiihren. 

Besonders hăufig fiihrt die Syphilis zu Dystrophia adiposo-genitalis, und zwar sind 
es entweder syphilitische Verănderungen in der Hypophyse selbst oder in den Meningen 
bzw. in der Regio subthalamica. Weigert, Virchow, in jiingster Zeit besonders Nonne 
haben auf da.s hăufige Vorkommen syphilitischer Verănderungen in dieser Gegend hin­
gewiesen. Simmonds fand unter 12 systematisch untersuchten Făllen von Lues 5 ma.l 
spezifische Verănderungen in der Hypophyse. 

Die Lokalisation der bei Dystrophia adiposo-genitalis autoptisch fest­
gestellten Befunde ist daher sehr verschieden. Gottlie b hat das groBe in der 
Literatur vorliegende Material in einer Tabelle zusammengestellt, aus welcher 
dies deutlich hervorgeht. Zur Illustration teile ich hier eine kleine von mir 
zusammengestellte Tabelle mit. Wie die Tabelle zeigt, gibt es Fălle, bei 
denen ausschlieBlich die Hypophyse erkrankt zu sein scheint und zwar kann 
der Vorderlappen allein erkrankt sein, z. B. in dem Fali von Launois und 
Cleret, bei welchem sich nur ein kirschgroBes basophiles Adenom des Vorder­
lappens fand, oder in dem Fali von Ber blinger (malignes Hauptzellenadenom 
des Vorderlappens ohne Verii.nderung der Zwischenhirnganglienzellen), oder 
es kann der Hinterlappen allein von dem pathologischen ProzeB ergriffen 
sein, so fand sich z. B. in einem Falle von Gottlieb eine multilokulăre 
Zyste der Pars intermedia, wăhrend der Vorderlappen noch vorhanden war. 
Ferner Fălle, bei denen sowohl Vorderlappen wie Hinterlappen zerstort sind, 
z. B. findet sich in einem Falle von Gottlie b die ganze Hypophyse durch 
ein Psammom zerstort, ferner gibt es Fălle, bei denen die Hypophyse voll­
kommen intakt gefunden wurde, aher der an der Basis des Zwischenhirns 
vorhandene ProzeB so nahe an das Infundibulum heranreichte, daB mit einer 
Verlegung des Sekretstromes, der nach der Annahme vieler .Autoren von der 
Hypophyse zum Zwischenhirn geht, gerechnet werden kOiinte. So findet sich 
in einem Falle von N onne ein Gliom an der Basis des Pons mit Kompression 
des Zwischenhirnes und Verlegung des Infundibulums oder in dem Falle von 
Luce eine hămorrhagische Geschwulst des Pons, die auf den Boden des Zwischen­
hirnes iibergegriffen hatte und bis zum Infundibulum reichte; endlich gibt es 
Fălle, bei denen der ProzeB sich ausschlieBlich auf das Zwischenhirn beschrănkt 
und Hypophyse und Infundibulum vollig intakt lăBt. Auch die traumatischen 
Lăsionen, welche den Symptomenkomplex der Dystrophia adiposo-genitalis 
hervorrufen, konnen anscheinend an verschiedener Stelle sitzen; denn Frank 
berichtete von einem Fali von Dystrophia adiposo-genitalis mit Diabetes insipidus 
durch SchuBverletzung, bei welchem das Projektil nach der Rontgenunter­
suchung innerhalb der Sella lag, wăhrend Maranon von einem Falle be­
richtete, bei dem die Hypophyse vollkommen normal war, sich die Lăsion 
aher an jener Stelle des Tuber cinereum fand, durch deren Verletzung im 
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Tierexperiment das Syndrom der Dystrophia adiposo-genitaliserzeugt werden soli. 
Endlich soli nicht unerwii.hnt bleiben, daB es auch Fii.lie mit Zerstorung des 
Infundibulums, des Hinterlappens und der Zwischenhirnganglien gibt, bei denen 
der Vorderlappen intakt war und die Dystrophia adiposo-genitalis fehlte 
(Ber blinger). 

Pathogenese. Bei dieser Verschiedenheit der pathologisch-anatomischen Be­
funde ist es verstăndlich, daB die Ansichten der einzelnen Autoren iiber die 
pathogenetische Bedeutung der Hypophyse fiir das Krankheitsbild der Dystrophia 
adiposo-genitalis weit auseinandergehen. Unter dem EinfluB der Frohlichschen 
These stand die Hypophyse lange Zeit allein im Mittelpunkt der Diskussion; 
dazu kam noch die experimentelie Erzeugung des Krankheitsbildes beim jugend­
lichen Tier durch Exstirpation der Hypophyse. Die Frage drehte sich anfangs 
mehr darum, ob der Vorderlappen oder der Hinterlappen fiir das Zustande­
kommen der Dystrophia adiposo-genitalis anzuschuldigen sei. B. Fischer z. B. 
fiihrte sowohl die Fettsucht wie die Genitaldystrophie auf die Funktions­
schădigung des Hinterlappens zuriick. Erdheim hat aher schon friihzeitig 
darauf hingewiesen, daB auch bei extraseliarsitzenden Tumoren Fettsucht ein 
hii.ufiger Befund sei, und Aschner gab zuerst an, daB die Genitaldystrophie 
auch durch eine Verletzung der Regio subthalamica erzeugt werden konne. Ich 
selbst kam in meinem Buche 1913 zum SchluB, daB sowohl der Ausfall des 
Hypophysenvorderlappens, als auch Zerstorung einer oberhalb der Hypophyse 
gelegenen Stelle der Regio subthalamica zur Genitaldystrophie fiihren konne. 
Auch die Fettsucht fiihrte ich auf eine Funktionsverminderung des Hypophysen­
vorderlappens zuriick, wii.hrend der Hinterlappen nur mit dem Diabetes in­
sipidus zu tun hii.tte. In neuer Zeit fiihrten die interessanten Experimente von 
Camus und Roussy, von Bailay und Bremer, von Houssey und ebenso 
die ungeheuere Verschiedenheit der pathologisch-anatomischen Befunde bei der 
Dystrophia adiposo-genitalis auch die Kliniker immer mehr zu der Anschauung, 
daB sowohl Fettsucht wie Genitaldystrophie (wie Diabetes insipidus) aus­
schlieBlich von einer Schii.digung der subthalamischen Zentren abhii.nge 
(Lereboullet, Nonne u. a.), doch gibt es auch Kliniker, die an der hypo­
physii.ren Genese festhalten (Fromont). Biedl und Raab nehmen einen 
vermittelnden Standpunkt ein. Der V orderlappen der Hypophyse sei eine 
eehte Wachstumdriise, ihr kii.men die wichtigsten fordernden Impulse auf das 
Wachstum zu. Ausfall des Vorderlappens fiihre hochstens zu einfacher Atrophie 
des Genitalapparates, hingegen sei der Zwischenlappen der Hypophyse eine Stoff­
wechseldriise (der Hinterlappen sei kein Inkretorgan), welche durch hormonale 
Beeinflussung den in der Regio subthalamica gelegenen Zentralapparat fiir den 
Stoffwechsel, fiir die Wii.rmeregulation und fiir andere vegetative Funktionen 
funktionstiichtig erhalte. Durch Ausfall des Intermediahormons komme es 
daher (iiber das Stoffwechselzentrum) zu degenerativer Genitalstorung und zur 
Fettsucht. Daneben gebe es auch eine zerebrale Fettsucht. Von anderen An­
sichten mochte ich noch die von Gottlie b erwii.hnen, nach der das wirksame 
Inkret der Hypophyse im Vorderlappen gebildet, im Hinterlappen aktiviert 
und schlieBlich durch das Infundibulum dem Stoffweehselzentrum zugefiihrt 
werden soll. 

W enn ich nun eine Analyse der vorgebrachten Anschauungen versuche, so 
mochte ich da bei hauptsii.chlich auf klinischem Boden bleiben und mich vor allem 
auf die re!.n klinischen Typen, die unter Umstănden zur Beobachtung kommen, 
stiitzen. Uber das bei Dystrophia adiposo-genitalis haufig auftretende Begleit­
symptom der Polyurie und seiner Beziehung zur lnfundibulardriise wird im 
Kapitel Diabetes insipidus gesprochen werden. 

W as die Genitaldystrophie anbelangt, so handelt es sich um ein Syndrom, 
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das wir als Eunuchoidismus, respektive als Spăteunuchoidismus bezeichnen 
konnen, und das sich vollkommen mit jenen Krankheitsbildern deckt, die im 
Kapitel Keimdriisen genauer besprochen werden sollen. Die Genitaldystrophie 
geht bei diesen Zustănden bekanntlich sehr hăufig mit Fettsucht einher und dabei 
findet sich, wenigstens beim Manne, eine ganz typische Fettverteilung, die auch 
dann angedeutet ist, wenn eine richtige Fettsucht fehlt. Bei der Frau ist die 
Fettverteilung weniger charakteristisch. Es wird dort ausgefiihrt werden, dal3 
wir iiber die Pathogenese dieser Fălle noch nichts Sicheres wissen. Wenn auch 
sicher ist, dal3 durch eine primăre Schădigung der Keimdriisen das iibrige Syndrom 
und auch die Fettsucht mit der charakteristischen Fettverteilung erzeugt werden: 
kann, so mu13 doch mit der Moglichkeit gerechnet werden, da13 sowohl beim 
Eunuchoidismus, wie bei manchen Făllen von Spăteunuchoidismus die primăre 
Entwicklungshemmung, bzw. Schădigung in den subthalamischen Zentren 
liegt. Bei manchen Făllen von Spăteunuchoidismus ist dies sogar sehr wahr· 
scheinlich. Hingegen fehlt bei diesen Făllen, soweit sie sich in der Jugend ent­
wickeln, jeder Anhaltspunkt fiir eine hypophysăre Genese, da bei ihnen die 
Wachstumshemmung fehlt, ja sogar meistens Hochwuchs vorhanden ist. Das­
selbe gilt auch fur die seltene Kombination von akromegalem Riesenwuchs 
+ Eunuchoidismus. Da wir die charakteristische Fettverteilung auch bei 
primărer Schădigung der Keimdriisen sich entwickeln sehen, so ist es mehr als 
wahrscheinlich, da13 diese mit dem Keimdriisenausfall direkt zusammenhăngt 
und auch in jenen Făllen, bei denen die hypothalamische Genese wahrscheinlich 
ist, auf dem Umweg iiber die Keimdriisen zustande kommt. Ja es ware mi:iglich, 
da13 nicht nur die Fettverteilung, sondern auch die Fettsucht in solchen Făllen 
schlie13lich auf dem Ausfall der Keimdriisenfunktion beruht. 

Andererseits scheint mir vom klinischen Standpunkt aus kaum ein Zweifel 
dariiber zu bestehen, da13 die Genitaldystrophie prăhypophysăren Ursprungs 
sein kann. Dafiir spricht das Auftreten der Genitaldystrophie bei jenen Făllen 
von hypophysărer Kachexie, bei welchen der Krankheitsproze13 ausschlie13lich 
auf den Hypophysenvorderlappen beschrănkt ist; besonders wichtig sind in 
dieser Hinsicht die Fălle mit Embolie in die den Vorderlappen versorgende 
Arterie. Die Auffassung Biedls, da13 es sich in solchen Făllen nicht um degene­
rativ-dystrophische, sondern blo13 um aplastische Verănderungen der Keimdriisen 
handelt, kann ich nicht teilen, da sich die in schweren Făllen von hypophysărer 
Kachexie beobachtete Genitaldystrophie in nichts von der bei der Dystrophia 
adiposo-genitalis unterscheidet. Auch die Ergebnisse des Tierexperimentes 
sprechen, wie eingangs erwăhnt, nicht unbedingt gegen die Annahme einer 
hypophysăren Genitaldystrophie. Ob die Genitaldystrophie in solchen Făllen 
durch die direkte hormonale Beeinflussung der Keimdriisen oder indirekt durch 
den Ausfall der hormonalen Beeinflussung von Zentren in der Regio subthalamica 
zustande kommt, lă13t sich heute wohl noch nicht entscheiden. Da13 man durch 
das Vorderlappenextrakt die Genitaldystrophie bisher nicht giinstig beeinflussen 
konnte, ist gewi13 ein beriicksichtigungswertes Argument. Es darf aber nicht ver­
gessen werden, da13 es bisher nicht gelang, das Hormon zu isolieren, da13 vielmehr 
bei der bisherigen Darstellungsmethode dieser Extrakte die Wirksamkeit an­
scheinend zum gro13ten Teil verloren geht. 

W as nun die Fettsucht anbelangt, so wird heute von fast allen Autoren 
eine rein zerebrale Form der Fettsucht angenommen. Diese Annahme hat 
zweifellos bei jenen Făllen, bei denen sich die Fettsucht im Anschlu13 an das 
Auftreten von Prozessen in der Regio subthalamica entwickelt, die Genital­
dystrophie fehlt (die Fettsucht also nicht auf dem Umweg iiber die Keim­
driisen zustande gekommen sein kann), und die Hypophyse intakt ist, sehr viel 
fiir sich. Der makroskopische und mikroskopische Befund einer intakten 
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Hypophyse ware an und fur sich noch kein sicherer Beweis dafur, daB die 
Fettsucht nicht doch hypophysarer Genese ist, hingegen laBt sich die hypo­
physare Genese bei jenen fugendlichen Fallen mit Sicherheit ausschalten, 
bei denen keine Wachstumhemmung vorhanden ist. Viei schwieriger zu ent­
scheiden ist die Frage, ob es auch eine hypophysare Fettsucht gibt. In dieser 
Hinsicht hat uns das Tierexperiment eine Tatsache geschaffen, um die man 
meines Erachtens nicht herumkommen kann: Exstirpation der Hypophyse 
und speziell der Prahypophyse bei volliger Schonung des Infundibulums erzeugt 
beim jugendlichen Tier ausgesprochene Fettsucht; auch beim ausgewachsenen 
Tier wurde manchmal bei langdauernder Beobachtung Fettsucht erzeugt. Es 
laBt sich auch nicht leugnen, daB in manchen Fallen der menschlichen Pathologie 
z. B. in Fallen, bei denen ein relativ kleines basophiles Adenom im Vorderlappen 
gefunden wurde, die Theorie vom Druck der Geschwulst auf die Regio sub­
thalamica sehr gezwungen erscheint. Soweit ich aus der Literatur und eigenen 
Beobachtungen entnehmen kann, scheint es sich in solchen Fallen immer um 
eine Kombination von Fettsucht und Genitaldystrophie zu handeln. Es muB 
also mit der Moglichkeit gerechnet werden, daB die Fettsucht in diesen Fallen 
nicht direkt, sondern indirekt durch den Ausfall der Keimdrusenfunktion her­
vorgerufen wird. Andererseits scheinen gerade wiederum die Erfahrungen bei der 
hypophysaren Kachexie gegen die Annahme einer prahypophysaren Fettsucht 
zu sprechen, denn lange dauernder Ausfall der Vorderlappenfunktion erzeugt 
nicht Fettsucht, sondern Kachexie. Man konnte nun annehmen, wie ich dies 
schon in meinem Buche getan habe, daB Herabsetzung der Funktion des V order" 
lappens zu Fettsucht, der vollige Ausfall der Funktion zu Kachexie fti.hre. Făllt 
die Sekretion dieses Hormons ganz aus, so ware es nicht unmoglich, daB die 
dadurch bedingte schwere Verkummerung der Organe den durch den Ausfall 
der Keimdrusenfunktion bedingten ansatzfordernden EinfluB weit uberkompen­
siert. Man sollte dann erwarten, daB es Falle gibt, bei denen sich. die Kachexie 
nach einem Stadium der Fettsucht entwickelt; tatsachlich beschreibt Weygand t 
einen Fali vom Gliosarkom ·der Hirnbasis mit Druckatrophie der Hypophyse, 
bei welchem es zuerst zu einer enormen Fettsucht und dann zu einer ausge­
sprochenen Kachexie kam; in diesem Falle konnte allerdings im V orderlappen 
noch Drusengewebe histologisch nachgewiesen werden. In anderen Făllen von 
Dystrophia adiposo-genitalis kam es allerdings spăter zu Kachexie, ohne daB 
eine wesentliche Einschmelzung der Fettmassen eintrat. Raa b beschreibt einen 
solchen Fali. 

Eine wichtige Stutze fur die Annahme einer prahypophysaren Fettsucht 
wăre ein therapeutischer Erfolg durch Vorderlappenextrakt. Dieser ist aber 
noch nicht sichergestellt (siehe spăter). 

Von anderer Seite wird die Ursache der "hypophysăren" Fettsucht nicht 
in einer Funktionsstorung des Vorderlappens, sondern der Infundibulardruse 
(Pars intermedia + Infundibulum) gesehen. Wie schon erwăhnt, hat zuerst 
B. Fischer diese Ansicht vertreten, ihm hat sich spăter Biedl angeschlossen. 
In neuester Zeit ha ben Coope und Cha m ber la inund W. Raa b sehr wichtige, 
bereits im Abschnitt Physiologie geschilderte Tatsachen beigebracht, die die 
Ansicht Biedls zu stutzen geeignet erscheinen. Durch Injektion von Pituitrin 
inf. kann die Leber von Tieren mit Fett angereichert werden. Injektion in die 
Hirnventrikel setzt den Fettgehalt des Blutes herab; bei vorheriger Zerstorung 
des Infundibulums + des Tuber cinereum nach vorheriger Durchschneidung 
des Halsmarkes fehlt diese Wirkung. Raa b nimmt daher an, daB das sub­
thalamische Fettzentrum, das den Fettabbau in der Leber reguliere, durch die 
Infundibulardruse tonisiert werde. Bei Zerstorung dieser Zentren oder Wegfall 
dieser Tonisierung lwmme es zur Fettsucht. Man wird mit diesen wichtigen 
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Tatsachen in Zukunft zu rechnen haben, eine befriedigende Klii.rung der Ver­
hii.ltnisse scheinen sie mir vorderhand nicht zu bringen. Einerseits ist der 
Beweis fiir die Annahme Raa bs noch nicht erbracht, daB das unter dem 
EinfluB des Pituitrin inf. in der Leber angesammelte Fett spii.ter durch das 
Pituitrin selbst zerstort werde. Andererseits bleiben auch unter dem Gesichts­
winkel der Raa bschen Hypothese manche klinische Beobachtungen schwer 
verstii.ndlich. Nach dieser Anschauung sollte man erwarten, daB das Pituitrin 
inf. ein souveranes Mittel gegen die Fettsucht sei, was bekanntlich nicht der 
Fali ist. Raa b selbst fiihlt die Wichtigkeit dieses Einwandes und sucht ihn 
durch den Hinweis zu entkra.ften, daB in den Fallen, bei denen die Zentren 
zerstort seien, die Zufuhr von Pituitrin nichts niitzen konne, in den Fa.llen, 
bei denen nur die Infundibulardriise Schaden gelitten habe, das Pituitrin inf. 
entweder direkt in den Zerebrospinalraum gebracht werden oder sonst in 
enormen Dosen verwendet werden miiBte, die durch die Wirkung auf die Gefii.Be 
wohl nicht harmlos wii.ren. Nun muB aher dagegen eingewendet werden, 
daB auch die diuresehemmende Wirkung des Pituitrin. inf. bei intralumbaler 
Einverleibung viei intensiver ist als bei intravenoser, und doch ist das Pituitrin 
selbst bei subkutaner Zufuhr, wie wir spii.ter sehen werden, ein souveranes 
Mittel gegen den Diabetes insipidus. Wenn ferner die Funktion des Fett­
zentrums ebenso wie die des diuresehemmenden Zentrums von der Tonisierung 
durch Pituitrin abhii.ngig ist, dann miiBte Zerstorung der Infundibulardriise 
regelmii.Big sowohl Fettsucht wie Diabetes insipidus zur Folge haben, eine 
Disoziierung dieser beiden Syndrome ware nur bei Zerstorung des betreffenden 
Zentrums und Erhaltensein des Pituitrinzuflusses moglich. Ob dies zutrifft 
und ob sich auch die die Fettsucht meist begleitende Genitaldystrophie in 
analoger Weise erklii.ren lii.Bt, ist bei der Verworrenheit der pathologisch­
anatomischen Befunde bisher kaum zu entscheiden. 

Die bisherigen Ausfiihrungen zeigen, daB die Pathogenese der Dystrophia 
adiposo-genitalis heute noch nicht gekla.rt ist. Der hier eingenommene Stand­
punk.t, der sich in der Unterscheidung zweier Formen mit dem Biedlschen 
und dem auch von Schiff eingenommenen Standpunkt deckt, ist, gleich­
giiltig ob man mehr der Annahme einer "prahypophysaren" oder infundi­
bularen Fettsucht zuneigt, solange unsicher, als es nicht gelingt, zu einer 
spezifischen hormonalen Therapie zu gelangen bzw. solange, als nicht ent­
sprechende pathologisch-anatomische Befunde in der Regio subthalamica vor­
liegen. Denn man darf nicht vergessen, daB die Zentren, mit denen wir hier 
operieren, groBtenteils noch hypothetisch sind. Systematische histologische 
Untersuchungen sind also dringend notwendig. 

Differentialdiagnose. Bei der Differentialdiagnose ist vor allem zu beriick­
sichtigen, ob nicht ein reiner Eunuchoidismus (oder Spăteunuchoidismus) 
vorliegt. Bei diesem fehlen alle Symptome des Hirndrucks, auch zeigt die Ront­
genuntersuchung eine normal groBe Sella. Von groBer Bedeutung ist ferner 
das GroBenwachstum, denn beim Friiheunuchoidismus findet sich Hochwuchs 
oder zumindest keine W achstumshemmung und die eunuchoide Dimensiorrlerung 
des Skelettes, bei den hypophysăren Erkrankungen hingegen Wachstums­
hemmung (Falta), in manchen Făllen werden·auch die Ossifikationsverhăltnisse 
differentialdiagnostisch zu verwerten sein. Eine begleitende Polyurie weist 
jedenfalls auf einen pathologischen ProzeB in der Gegend der Hypophyse 
hin, ebenso auch die Komplikation mit Epilepsie. 

Die Entscheidung ob eine "hypophysăre" oder "zerebrale" Dystrophia 
adiposo-genitalis vorliegt, wird, wie bereits erwăhnt, in den meisten Făllen kaum 
moglich sein. Es wăre noch genauer zu untersuchen, ob die UnbeeinfluBbarkeit 
gegeniiber diătetischen MaBnahmen hauptsăchlich der zerebralen oder auch 
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anderen Formen der Fettsucht zukommt. Der Umstand, daB bei manchen 
Fallen von Dystrophia adiposo-genitalis nach operativer Entfernung eines Teiles 
des Tumors oder nach Punktion einer Zyste die Fettsucht abnahm, laBt sich 
meines Erachtens nach fiir die Entscheidung; ob eine hypophysare oder hypo­
thalamische Form vorliegt, nicht verwerten, da durch die Druckentlastung 
ebensogut eine Erholung des noch vorhandenen Driisenparenchyms wie der 
subthalamischen Zen tren eingetreten sein kann. Auch die W achstumstorung, 
die immer ein Zeichen einer Mitbeteiligung der Hypophyse ist, wird fiir die 
Unterscheidung dieser beiden Fettsuchtsformen nicht immer entscheidend sein, 
da der pathologische ProzeB, der zu einer Storung der Hypophysenfunktion 
fiihrte, gleichzeitig auch die Regio subthalamica in Mitleidenschaft gezogen 
ha ben kann. Auch das Verhalten des respiratorischen Stoffwechsels ( Grund­
umsatz, spezifisch- dynamische Nahrungswirkung) scheint sich bisher fiir die 
Unterscheidung dieser beiden Formen noch nicht mit Sicherheit verwenden 
zu lassen. 

Ebenso schwierig wird sich in den meisten Fallen die genaue Differenzierung 
des Prozesses, =fllcher zur Dystrophia adiposo-genitalis gefiihrt hat, gestalten 
und doch ware dies fiir die Indikationsstellung zur Operation von groBer prak­
tischer Bedeutung. Hier gibt die Rontgenuntersuchung oft wichtige Aufschliisse. 
Tumoren, welche vom Hypophysenapparat selbst ausgehen, vertiefen, wenn sie 
intrasellar liegen, den Sellaboden, wahrend Tumoren, welche vom Hypophysen­
gang ausgehen, hauptsachlich den Sellaeingang erweitern, diese konnen aher 
natiirlich, wenn sie groB werden, auch .den Sellaboden vertiefen. Intrakranielle 
Prozesse scharfen die Processus clinoidei zunachst zu. Ausnahmsweise konnen 
ahnliche Zerstorungen- ich folge der Darstellung Schiillers- auch durch ein 
Aneurysma der Arteria carotica, durch ein Endotheliom der Dura mater oder 
durch basale Tumoren der mittleren Schii..delgrube erzeugt werden. Bei Caries 
tuberculosa oder bei primaren Tumoren des Keilbeinkorpers tritt die Infiltration 
des Keilbeinkorpers im Rontgenbild stark hervor, wodurch die Unterscheidung 
gewohnlich gelingt. Endlich konnen die Processus clinoidei auch durch Tumoren 
des Kleinhirnbriickenwinkels von hinten her usuriert und zugescharft werden. 
Die feineren Details der Knochenusuren sind fiir die rontgenologische Diagnose 
allein richtunggebend, da, wie Schiiller betont, die Tumoren rontgenologisch 
nur sichtbar werden, wenn. sie verkalkt sind oder wenn sie in eine der pneu­
matischen Hohlen des Schadels hineinragen. Abgesehen von der rontgeno­
logischen Untersuchung spricht gegen primares Ergriffensein des Hypophysen­
apparates, wenn friihzeitig Druckerscheinungen von seiten ferner abliegender 
Hirnnerven oder Symptome eines Hydrozephalus vorhanden sind. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber den Zirbeldriisentumoren kann auf 
Schwierigkeiten stoBen. Bei den typischen, in der friihesten Jugend einsetzenden 
Fallen von Zirbeldriisentumoren ist die Diagnose allerdings leicht, da sie mit 
pramaturer Entwicklung der Genitalien einhergehen. Es kann aher der Zirbel­
driisentumor auf die Regio subthalamica driicken und dadurch selbst bei 
jugendlichen Fallen zu Dystrophia adiposo-genitalis fiihren (siehe den Fali von 
Raymond und Claude im Kapitel Epiphyse). 

Wenn es sich nicht um Tumoten oder Zysten handelt, sondern um patholo­
gische Prozesse, die Teile der Hypophyse oder der Regio subthalamica zerstoren 
(Gummen, enzephalitische Herde usw.), kann die Rontgenuntersuchung natiirlich 
vollstandig versagen. V orausgegangene Infektionskrankheiten ( Scharlach, Keuch­
husten) lassen eventuell an Meningitis serosa oder Hydrozephalus als Ursache 
der Dystrophia adiposo-genitalis denken. Bei der groBen Bedeutung der Lues 
wird natiirlich auf sonstige Zeichen der Lues zu achten sein. Wichtig ist endlich 
die Untersuchung des Gesichtsfeldes und des Augenhintergrundes (bei Zirbel-
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driisentumoren, die manchmal auch zu Dystrophia adiposo-genitalis fiihren, 
Stauungspapille!), besonders deshalb, weil von ihr oft die Indikation zu einem 
operativen Eingriff abhăngt. 

H. Oppenheim und spăter Kahlmeter haben darauf aufmerksam ge­
macht, daB bei manchen Făllen von Hypophysentumor die Symptome (vor­
iibergehende Augenmuskellăhmungen, anfallsweise auftretende Schmerzen in 
den Beinen vom Typus der lanzierenden Schmerzen, Sehstorungen, Gleich­
gewichtsstorungen, Verănderungen der Psychse und Abnahme der generativen 
Funktion) so gruppiert sein konnen, daB dadurch anfangs Tabes bzw. pro­
gressive Paralyse vorgetăuscht wird. 

Therapie. Schloffer, v. Eiselsberg (bei Făllen von v. Frankl-Hoch­
wart}, O. Hirsch und Cushing haben die ersten Operationen teilweise mit 
gutem Erfolge ausgefiihrt. Die jetzt geiibten Methoden sind alle intrakraniell. 
Schloffer und v. Eisels berg bahnten sich den Weg zur Hypophyse durch Auf­
klappung der Nase, O. Hirsch endonasal, Chiari und Kahler paranasal. Nach 
Cushing soll bei bedeutender Ausbuchtung der Sella von unten her operiert wer­
den, wăhrend die Tumoren der "poche pharyngienne" von o ben her anzugebensind. 
Der Erfolg besteht allerdings hauptsăchlich nur in Beseitigung der Hirndrucksym­
ptome; die quălenden Kopfschmerzen verschwinden und das Sehvermogen bessert 
sich, nur in wenigen Făllen tritt daneben auch ein Riickgang der dystrophi­
schen Erscheinungen auf, die Patienten verlieren einige Kilo von ihrem Fett; 
in einzelnen Făllen sproBten sogar Haare an den Pubes und in den Achselhohlen, 
es tratenErektionen auf, bei einigen weiblichen Făllen wurde mehrereMonate nach 
der Operation eine geringe menstruelle Blutung beobachtet. Bemerkenswert ist 
die Besserung des Blutbildes nach der Operation bei einem meiner l!,ălle. Auch 
der geistige Zustand ănderte sich, die Kranke wurde viei regsamer. Schon die 
Beseitigung der Drucksymptome allein und die Rettung vor volliger Erblindung 
kann als ein eklatanter Erfolg bezeichnet werden. Die leider meist nur geringen 
Erfolge beziiglich der dystrophischen Storung sind wohl so zu erklăren, daB 
durch die Beseitigung des erhohten Druckes das noch vorhandene Vorder­
lappenparenchym wieder besser funktionieren kann, bzw. daB der Druck auf 
die in der Regio subthalamica befindlichen Zentren nachlăBt. Ich brauche 
wohl kaum zu betonen, daB bei der Indikationsstellung ăuBerste Vorsicht geboten 
ist. Abgesehen von der Gefăhrlichkeit der Operation ist zu beriicksichtigen, 
daB die Entfernung oder Zerstorung von funktionierendem Vorderlappenparen­
chym manchmal kaum zu vermeiden sein wird, und daB dadurch die dystrophi­
sclien Erscheinungen gesteigert, eventuell sogar eine Kachexie her beigefiihrt werden 
kann. Die Operation ist daher nur bei quălenden Hirndrucksymptomen respektive 
beirascher Zunahme der Sehstorung indiziert. Das Tumorgewebe kann beikeiner 
der genannten Methoden radikal entfernt werden, daher die hăufigen Rezidive. 

Bei Făllen mit hochgradigen quălenden Hirndrucksymptomen, bei denen 
eine Radikaloperation nicht moglich oder nicht ratsam erscheint, kann vielleicht 
die Palliativtrepanation oder der An tonsche Balkenstich Linderung bringen. 
Vor jeder Operation sollte meiner Ansicht nach ein Versuch mit Rontgen- oder 
Radiumbestrahlung gemacht werden. Ich habe in der letzten Zeit die Radium­
bestrahlung vorgezogen, da es sehr leicht moglich ist, ein hochaktives Radium­
prăparat (50-100 mg Radiummetall}, durch Wattepolsterchen von der Schleim­
haut distanziert, mittels des BelloqU:eschen Rohrchens in das Cavum pharyngo­
nasale zu bringen. O. Hirsch empfiehlt, bei allen strahlenrefraktăren Făllen 
die Operation zu versuchen, da es sich um Zysten handelt kann, die die 
besten Chancen geben. 

Bei der hypophysăren Dystrophia adiposo-genitalis kommt auch die Therapie 
durch Zufuhr von Hypophysenvorderlappensubstanz in Betracht. Doch sind die 
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Erfolge im allgemeinen nur sehr gering. Levi und Rothschild, Axenfeld tund 
Delille, ebenso Cushing geben an, gute Erfolge gesehen zu haben. In einem 
Falle sah auch ich eine auffallende Besserung. In einem Falle sahen Leman 
und van Wart nach peroraler Darreichung von Hypophysentabletten Wachsen 
der Haare am Stamm. Auch vom Prăphyson werden Erfolge gemeldet. Gegen 
die Fettsucht wird Thyreoidin manchmal mit einigem Erfolg verwendet. 

E. Der Diabetes insipidus 1). 

Begriffsbestimmung. Der Dia betes insipid us besteh t in einer Storung 
des Wasserhaushaltes bei gesunden Nieren. Diese ist durch eine 
Polyurie, welche bei Wasserentziehung zwangslăufig weitergeht, 
charakterisiert. Der Dia betes insipid us ko m m t ent weder isoliert 
oder, was hăufiger der Fali ist, in Gemeinschaft mit anderen 
Krankheitsbildern, besonders hăufig mit der Dystrophia adiposo­
genitalis vor. Er beruht wahrscheinlich auf einer Erkrankung des 
Infundibularapparates. 

Symptomatologie. Die Polyurie bei Diabetes insipidus unterscheidet sich 
prinzipiell von der Polyurie bei der primăren Polydipsie. Bei letzterer, die sich 
bei manchen Geisteskranken oder sonst psychisch nicht ganz normalen Individuen 
findet, fiihrt die W asserentziehung rasch zu einer V erminderung der Harnmenge 
mit entsprechendem Anstieg des spezifischen Gewichtes, wobei im Blut nur 
voriibergehend eine geringfiigige Eindickung eintritt und Verdurstungserschei­
nungen fehlen (Korânyi, Erich Meyer u. a.). Die Polyurie ist durch Wasser­
entziehung heilbar, wăhrend die Reaktion des echten Diabetes insipidus auf 
die Wasserentziehung zwar, wie wir spăter sehen werden, nicht einheitlich ist, 
regelmăBig aher zu schweren Storungen des Allgemeinbefindens fiihrt. Die bei 
Diabetes insipidus vorhandene Storung des Wasserhaushaltes kann nicht nur 
quantitativ sehr verschieden sein - es gibt FiUle, bei denen die Harnmenge nur 
3-4 Liter betrăgt, in anderen werden dauernd um 20 Liter pro Tag aus­
geschieden - es finden sich bei den einzelnen Făllen auch sehr betrăcht­
liche qualitative Unterschiede in bezug auf die Beeinflussung durch Ănde­
rungen der Diăt und der Wasserzufuhr, durch Diuretika, durch die Pituitrin­
menge, die notwendig ist, um einen Harn von normaler Konzentration zu 
erzeugen, und endlich in bezug auf die Chemie des Blutes. Auf Grund dieser 
Verschiedenheiten hat W. H. Veil zwei Formen des Diabetes insipidus unter­
schieden. Der hyperchloramische Diabetes insipidus sei charakterisiert: 
durch eine Hyperosmose und Hyperchlorămie des Blutes, ferner durch eine 
zwangslaufige Wasserausscheidung im Durstversuch, wobei es unter starkem 
Korpergewichtsverlust zu einer weiteren Eindickung des Blutes und zu schweren 
V erdurstungserscheinungen kommt, und das spezifische Gewicht im Harn ver­
haltnismaBig nur wenig ansteigt. Ferner sei diese Form durch eine prompte 
Wirkung des Pituitrins charakterisiert. Bei Injektion einer verhăltnismaBig 
kleinen Menge von Pituitrin sinkt nach W. H. Ve il die Harnmenge rasch bis zu 
normalen oder nahezu normalen W erten, das spezifische Gewicht im Harn 
steigt ebenfalls bis zu nahezu normalen Werten, der Durst verschwindet, 
die Wasseraufnahme wird normal, das Korpergewicht nimmt gewohnlich durch 
Wasseransatz betrăchtlich zu. Bei dieser Form findet sich ferner nach Veil 
nur eine geringfiigige Theozinwirkung und endlich eine giinstige Beeinflussung 

1) Da der Diabetes insipidus von anderer Seite ausfiihrlich dargestellt wird (Bd. IV. s. 
Erich Meyer), so soll hier hauptsăchlich die Beziehung zur Infundibulardriise erortert 
werden. 
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durch molenarme und besonders durch kochsalzarme Kost, durch welche die 
Barnmenge gewohnlich ohne Ănderung der Barndichte um mehrere Liter 
herabgedriickt werden konne. Bei der anderen, der sogenannten hypochlor­
ămischen oder normochiorămischen Form findet sich nach Veil Neigung zur 
Byposmose und Bypochiorămie des Blutes. Bei W asserentziehung sinkt zwar 
auch die Diurese unter geringem Anstieg des spezifischen Gewichtes ab, es 
besteht aher nicht zwangsiăufige W asserausscheidung, der W asserbestand des 
Korpers bieibt erhaiten, die Zusammensetzung des Blutes ăndert sich nicht. 
Ebenso ist auch die Kochsalzbilanz ziemlich normal, Theozin bewirkt hier 
eine starke Byperchlorurie mit nachfoigender Reparation. Pituitrin w~kt in 
diesen Făllen fast gar nicht. Endlich ăndert sich bei Ubergang zu einer koch­
saizarmen Kost die Polyurie fast nicht, das spezifische Gewicht sinkt dabei 
noch weiter ah. 

Diese scharfe Trennung der beiden Formen lăBt sich heute nicht mehr auf­
re~tht erhalten. So hatBecht einenFali beschrieben, der zuerst hyperchlorămisch, 
dann hypochlorămisch war. Auch E. Meyer und Meyer-Bisch haben beob­
achtet, daB die anfănglich vorhandene Byperchlorămie unter dem EinfiuB von 
Aderlăssen verschwand. Frank hat Fălle von hyposmotischem Diabetes insipidus 
beobachtet, die sehr gut auf Pituitrin reagierten. J. Bauer und B. Aschner 
beschrieben einen Fali mit einer tăglichen Ausscheidung von 20 Liter, welcher 
hyposmotisch war, starke Labilităt der Wasser- und Kochsai:~>bilanz zeigte, im 
Durstversuch einen enormen Gewichtsverlust aher mit Berabsetzung des 
Chlorspiegeis im Biute zeigte, starke Theozinwirkung aufwies, bei dem ferner 
kochsaizarme Kost die Barnmenge nicht giinstig beeinfluBte, aher Pituitrin 
sich stark wirksam erwies. Was spezieli die Verschiedenheit der Pituitrin­
wirkung anbelangt, so scheint mir in manchen Fălien von hypo- oder 
normochlorămischem Diabetes insipidus die Angabe, daB das Pituitrin nicht 
gewirkt habe, nicht geniigend gestiitzt zu sein. Und zwar einerseits des­
haib, weil die einzelnen im Bandei befindlichen Pituitrinprăparate sehr 
verschiedene Wirksamkeit zeigen und andererseits deshaib, weil diese Versuche 
hăufig zu kurzdauernd waren, und zu geringe Pituitrinmengen verwendet 
wurden. Was den ersten Punkt anbelangt, so haben wir einen Fali beobachtet, 
bei welchem durch dreimai tăglich 0,4 ccm Pituitrin Parke-Davis oder Pitui­
trin Beisler in achtstiindigen Intervalien bei ziemlich moienarmer Kost 
die Barnmenge von etwa 12-13 auf P/2-2 Liter herabgedriickt werden 
konnte, wobei das spezifische Gewicht auf 1020-1026 stieg. Der Zustand war 
wăhrend einer dreimonatigen Beobachtung volikommen stationăr, so daB es 
moglich war, die Giite einzeiner im Bandei befindlicher Pituitrinprăparate 
genauestens festzustelien. Pitugiandoi Roche erwies sich annăhernd um 1/ 3 , 

das Pituisan annăhernd um 2/ 3 schwăcher als die oben erwăhnten Prăparate. 
Sanabo erwies sich fast als wirkungslos (vgl. die spăter angefiihrten Unter­
suchungen von P. Trendeienburg). Wenn daher in einzelnen Făllen eine 
Pituitrinresistenz auf Grund einer zweităgigen Darreichung von Pitugiandol 
behauptet wird, so scheint mir dies nicht iiberzeugend, um so mehr ais z. B. in 
den einschlăgigen Fălien von E. Meyer doch eine gewisse Wirkung unverkennbar 
ist. Auch in einem Falie von Grote stieg nach 3 ccm Bypophysin das spezifische 
Gewicht auf 1020 an, wobei die Barnausscheidung voriibergehend ganz aussetzte. 
Auch diesen Fali kann man unmoglich als ganz pituitrinresistent bezeichnen. 
Depisch und Bogler haben einen Fali von normochlorămischem Diabetes 
insipidus untersucht, der sich im iibrigen fast ganz wie der hypochlorămische 
Typ verhielt (keine Ănderung des Blutes im Durstversuch}, bei dem aher 
die Barnmenge unter starker Berabsetzung des Durstgefiihles durch alierdings 
gro13e Dosen von Pituitrin (Beisler bzw. Parke-Davis 5 X 1 ccm) in einigen 
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Tagen von 12 auf 4 Liter herabzudriicken war. Bei volliger Entziehung des 
Kochsalzes sank die Harnmenge sogar bis auf 2 Liter; das spezifische 
Gewicht stieg aher in den Einzelportionen nicht iiber 1007 an. 

Weitere Untersuchungen von Depisch und Hogler haben aher ergeben, 
daB es sich auch in solchen Făllen nur um eine Frage der Dosierung bzw. einer 
rationellen Verteilung der Injektionen handelt. Bei Verwendung eines hoch­
aktiven Prii.parates (Chemosan) und Injektion in zweistiindigen Intervallen 
gelang es in solchen bisher als pituitrinresistent angesehenen Fallen auch bei 
kochsalzhaltiger Kost vollkommen normale Verhii.ltnisse (Harnmenge, spezifisches 
Gewicht und Chloridkonzentration) zu erzielen. Durch die kleinen Intervalle 
werden die Injektionen groBerer Me:q.gen auf einmal und die dadurch bedingten 
Uberdosierungserscheinungen (Krampfe im Abdomen, eventuell DiarrhOen) ver­
mieden. Der Pituitrinbedarf stieg in diesem Falle mit dem Kochsalzgehalt der 
Kost. Uberdies hat W. H. V eil selbst vor kurzem einen Fali von normo­
chlorii.mischem Diabetes insipidus beschrieben, bei dem Pituitrin wirksam Wţ11". 
Man kann also nach den bisherigen Erfahrungen hOchstens von relativ pituitrin­
resistenten Fallen sprechen, d. h. von Fallen, bei denen ceteris paribus groBere 
Pituitrinmengen notig sind a1s bei den pituitrinempfindlichen. 

Beziiglich der Storungen im Wasserhaushalt sei noch erwii.hnt, daB es Fii.lle 
gibt, die eine Kochsalzzulage prompt, und solche, die sie sehr verzogert aus­
scheiden (Lichtwitz u. a.), und solche mit groBen Schwankungen in der 
NaCl-Ausscheidung (E. Toniessen), ferner, daB Zulage von Kochsalz die 
Harnmenge und den Durst enorm steigert, wahrend Na2HP04 nur wenig wirkt 
(Tallquist, Erich Meyer). Depisch und Hogler zeigten, daB das Na bei 
solchen Versuchen prompt im Harn erscheint, wahrend die 01-Ausscheidung 
zuriickgedrangt wird, und daB auch NaHC03 und KHC03 weniger harntreibend 
wirken. 

Ich entnehme der Arbeit von Depisch und Hogler zwei kleine Tabellen, 
die dies zeigen. 

Zulage 1 
Harn-1 Spez.l 
menge Gew. Zulage 1 

Harn-1 Spez.l CI 
menge Gew. 

- 15405 1001 - 4090 1004 2,00 
25 g NaHC03 • .. 7565 1002 - 3910 1005 1,01 

- 5300 1001 22 g N~HP04 krist. 4201 1004 0,88 
21 g N~HP04 krist. . 6260 1005 22 g NaJIP04 krist. .. 3640 1007 0,66 

- 5460 1001 18 g Na2HP04 sicc + 6 g 
20 g KHC03 6070 1002 krist. . . . . . . . . 3910 1008 0,66 

- 5300 1002 - 3750 1007 1,36 
17 g NaO. 9275 1004 - 3500 1005 1,0 

Wahrend interkurrenter fieberhafter Infektionskrankheiten sinkt die Harn­
menge gewohnlich stark ab, und es steigt das spezifische Gewicht dabei sehr be­
deutend an. Ich sah einen Fali, bei we1chem wahrend einiger Tage mit gehauften 
stenokardischen Anfallen die Harnmenge von nahezu 10 000 auf 1780 fiei und das 
spezifische Gewicht von 1002 auf 1019 stieg. In einem anderen meiner Fii.lle stieg 
das spezifische Gewicht nach einem 21/ 2 tăgigen heftigen Erbrechen (Hirntumor) 
von 1002 auf 1013. Wăhrend bei dem sogenannten idiopathischen Diabetes 
insipidus die Storung im Wasserhaushalt meist ziemlich stationar ist, konnen 
sich bei Fallen mit pathologischen Prozessen in der Gegend der Hypophyse 
oder Regio subthalamica sehr bedeutende Schwankungen finden, ja es kann 
die Storung wieder vollkommen verschwinden. Erich Meyer berichtet iiber 
einen Fali von traumatischem Diabetes insipidus, der im Verlauf von einigen 
Monaten ausheilte, Jungmann iiber einen Fall mit Zerstorung des Hypophysen-
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vorderlappens durch Abszedierung, bei dem sich nach Abklingen der Polyurie 
noch eine Hyperchlorămie und Hyperosmose des Blutes fand. 

Von sonstigen aber nicht konstanten Symptomen seien erwăhnt: die Neigung 
zu Kopfschmerzen, Flimmern vor den Augen, Schwindel, ferner die bisweilen 
vorhandene Labilităt der Wărmeregulation, ferner die von E. Meyer in einzelnen 
Făllen beobachtete Hyperglykămie. Der Blutdruck liegt in den schweren Fallen 
meist an der unteren Grenze der Norm. Die HerzgroBe ist normal, oft besteht 
deutliche Ubererregbarkeit der Vasomotoren. In den schweren Fallen sind die 
Individuen gewohnlich sehr mager und bei langerer Dauer des Leidens in seiner 
schweren Form kann sich ein kachektischer Zustand entwickeln (U m ber). 

Wie eingangs erwăhnt, findet sich der Diabetes insipidus manchmal isoJiert, 
manchmal ist er ein Begleitsymptom anderer Krankheitsbilder; besonders hăufig 
ist er mit Genitaldystrophie oder mit Fettsucht oder mit beiden Zustănden ver­
gesellschaftet; ferner wurde Diabetes insipidus bei Akromegalie, bzw. bei multi pier 
Blutdriisensklerose (Veit-Hochstetter) beobachtet. Sehr bemerkenswert sind 
Fălle, bei denen der Diabetes insipidus nur in der Schwangerschaft besteht 
und dann wieder verschwindet (N ovak) oder nach einer Schwangerschaft 
zugleich mit AmenorrhOe und Fettsucht auftritt (Kămmerer und Lorber). 
Umber sah einen Fall mit Zysten der Ovarien, bei welchem der Diabetes 
insipidus nach der Operation sich weitgehend besserte. Diabetes insipidus 
findet sich ferner manchmal gemeinsam mit Epilepsie oder mit Migrăne oder 
Hirndrucksymptomen (Tumoren, Hydrozephalus usw.) Endlich sei hier ein 
eigenartiges Krankheitsbild erwăhnt, das von A. Hand, spăter besonders von 
A. Sch iiller beschrieben wurde; auch von A. Christian wurde ein ein­
schlăgiger Fall mitgeteilt. Es handelt sich um Diabetes insipidus bei Kindern 
zusammen mit Exophthalmus und mit Defekten am Schădeldach, am Keil­
beinkorper, am Darmbeinteller, an den Extremitătenknochen usw. Schiiller 
faBt diese Fălle als Dyspituitarismus auf. Es wăre aher wohl auch moglich, 
daB in diesen Făllen die Knochenerkrankung das Primăre und der Exophthalmus 
und Diabetes insipidus sekundar durch Druck infolge der Schadeldeformităt 
zustande kommen. 

Pathologische Anatomie. Entsprechend der groBen Anzahl von Krankheits­
bildern, mit denen der Diabetes insipidus vergesellschaftet sein kann, sind 
auch die pathologisch-anatomischen Befunde sehr verschiedenartig. Schon vor 
langer Zeit war aufgefallen, daB bei Diabetes insipidus sehr hăufig Lăsionen 
des Gehirns festgestellt werden konnen. Kahler sen. hat schon 22 derartige 
Fălle aus der Literatur gesammelt. Erst viei spăter wurde die Aufmerksamkeit 
auf die Hypophyse gelenkt. Leschke hat die Literatur bis 1919 zusammen­
gestellt und das Beobachtungsmaterial in folgende Gruppen geteilt: 

I. Diabetes insipidus wurde bei folgenden Erkrankungen der Hypo-
physe beobachtet: 

l. bei Verletzungen der Hypophyse, 
2. bei Akromegalie, 
3. bei Dystrophia adiposo-genitalis, 
4. bei Hypophysengangsgeschwiilsten, 
5. bei Karzinommetastasen in der Hypophyse. Fălle von Simmonds, in 

neuester Zeit auch ein Fali von G. Domagk (Hinterlappen), 
6. bei Basistumoren mit Ubergreifen auf die Hypophyse, 
7. bei Sarkom der Hypophyse. 
Die Erkrankung der Hypophyse findet sich sehr haufig auf den Hinter­

lappen beschrănkt. Mara !ton hat 22 derartige Fălle aus der Litera tur zu­
sammengestellt. 
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II. Diabetes insipidus bei Erkrankung des Zwischenhirns oder seiner 
nii.chsten Umgebung bei Intaktheit der Hypophyse 

1. bei Trauma des Zwischenhirns, 
2. bei Geschwiil.sten des Zwischenhirns, 
3. bei Entziindungen und Erweichungen im Zwischenhirn, 
4. bei lnfundibulartuberkulose, 
5. bei Syphilis des Zwischenhirns, 
6. bei Erkrankung der Zirbeldriise, 
7. bei Hydrocephalus internus, 
8. bei Epilepsie und Migrăne, 
9. bei Apoplexie, 

10. bei Verletzung der Schii.delbasis. 
Aua neuester Zeit wii.ren noch besonders zu erwăhnen die Fălle von Diabetes 

insipidus nach Enzephalitis (K. Beringer und P. Gyorgy, G. W. Hali, 
E. Lignorelli u. a.), ferner die Fălle von L'Hermitte und von F. H. Levy, 
bei denen eine genaue histologische Untersuchung der Regio hypothalamica 
vorliegt. In dem Falle von L'Hermitte handeJte es sich um Lues. Die 
Hypophyse erwies sich ala unversehrt, hingegen fanden sich schwere Verănde­
rungen der Meningen, der Gefă.Be und der nervosen Elemente des Infundibulums 
und des Tuber cinereum. Auch in dem Falle von Levy war die Hypophyse 
unversehrt, und die Kernsysteme im Tuber und im Hypothalamus, bei deren 
Lăsion im Tierexperiment Diabetes insipidus auftritt, waren erkrankt. 

In anderen Făllen war zwar die Hypophyse erkrank.t, es fanden sich aher 
bei der histologischen Untersuchung auch Verii.nderungen in der Parsinfundibular­
gegend (z. B. Fali von Camus, Roussy und Le Grand). 

Die verschiedene Lokalisation der angefiihrten Prozesse bereitet einer ein­
heitlichen pathogenetischen Auffassung des Diabetes insipidus die groBten 
Schwierigkeiten. Ich werde darauf spăter zuriickkommen. 

Pathogenese. Fiir die Pathogenese des Diabetes insipidus sind hauptsachlich 
zwei Fragen von Wichtigkeit: 

l. Wie kommt die Sttirung im Wasserhaushalt zustande 1 
2. In welcher Beziehung steht die Storung des Wasserhaushaltes zur Hypo­

physe bzw. zu den Zentren in der Regio subthalamica 1 
Schon in der Frage, wie die Sttirung im Wasserhaushalt zustande kommt, 

stoBen wir auf wesentliche Meinungsverschiedenheiten. Zuerst wurde die An­
sicht vertreten, daB in jedem Fall von Diabetes insipidus die Polydipsie das 
primii.re, die Polyurie das sekundii.re ~oment darstelle (N othnagel u. a.). 
Spăter gewann die Ansicht Raum, daB die Polydipsie nur eine Folge der 
primii.ren Polyurie aei. Fr. Kraus legte dabei hauptsăchlich Gewicht auf die 
Feststellung einer bestehenden Tachyurie. Unter den Vertretern der primaren 
Polyurie standen sich wieder zwei Gruppen gegeniiber, indem Tallquist und 
Erich Meyer die Ursache der Polyurie in einer Aufhebung bzw. Verminderung 
der Konzentrationsfăhigkeit der Nieren, Forschbach und Weber, Finkeln­
burg u. a. in einer primii.ren Vermehrung der Wasserausscheidung sahen. 

Mit der Einfiihrung der physikalisch-chemischen Betrachtungsweise in die 
Kiinik kam noch eine dritte Gruppe von Autoren hinzu, welche die Ursache 
der Polyurie nicht mehr in die Nieren, sondern in die Gewebe verlegte und 
ein herabgesetztes Wasserbindungsvermogen der Kolloide annahm. Erich 
Meyer und Meyer-Bisch paBten sich spăter diesem Standpunkte an, indem 
sie nur in den leichten Făllen fiir eine Herabsetzung der Konzentrationsfăhig­
keit der Nieren, in den schweren mit Hyperchlorii.mie und Hyperosmose einher­
gehenden Făllen aher auch fiir eine Herabsetzung des Wasserbindungsvermogens 
der Kolloide eintraten. 
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Nach dem, was friiher liber die Storung des Wasserstoffwechsels beim 
Diabetes insipidus gesagt wurde, ist wohl die Zwangspolyurie als das wichtigste 
Charakteristikum des Diabetes insipidus anzusehen. Wenn einem normalen 
Organismus das W asser entzogen wird, so schrii.nkt er die W asserausscheidung 
entsprechend ein. Da die im Stoffwechsel freiwerdenden Molen ausgeschieden 
werden miissen, so steigt das spezifische Gewicht des Harns entsprechend an. 
Beim Diabetes insipidus steigt bei Wasserentziehung das spezifische Gewicht 
des Harnes aher nur wenig an, die Wasserausscheidung dauert an und es ist 
daher die Annahme naheliegend, daB die Polyurie deshalb weitergeht, weil die 
Nieren die Konzentrationsfii.higkeit verloren haben und daher gezwungen sind, 
die noch verfiigbaren Wasserdepots im Korper zu mobilisieren, damit die Aus­
scheidung der Molen ermoglicht werde. Je nachdem das Wasser den Geweben 
oder auch dem Blute entzogen wird, wird die Blutkonzentration gleich bleiben 
oder zunehmen. Dieser SchluB ist aher gar nicht zwingend, denn wenn man an­
nimmt, daB in den Nieren ein abnormaler Reiz zur Wasserausscheidung besteht, 
so muB schlieBlich bei Fortdauer der Polyurie das Wasser doch den Geweben 
entnommen werden. Aher auch die Annahme einer besonderen Labilitii.t der 
Wasserbindung in den Kolloiden kann aus diesem Verhalten des Diabetes 
insipidus nicht widerlegt werden, wenn man annimmt, daB jede Wassersekretion 
der Niere, wie sie beim Diabetes insipidus ja auch im Dursten vorhanden ist, 
die Kolloide veranlaBt, Wasser in das Blut nachzuschieben. 

Gibt es nun einen Anhaltspunkt dafiir, daB das Wasserbindungsvermogen 
der Kolloide beim Diabetes insipidus abnorm gering ist? Ich will bei Be­
sprechung dieser Frage von Zustii.nden ausgehen, bei denen wir alle Ursache 
haben, ein vermehrtes Wasserbindungsvermogen der Kolloide anzunehmen. 
N'ehmen wir als Beispiel die nephrotischen 6deme. Bei diesen sehen wir, daB 
bei Zufuhr von Na-Salzen das Korpergewicht unter Verminderung der Wasser­
abgabe durch die Nieren steigt bzw. bei Entziehung von Na- Salzen unter 
vermehrter Wasserabgabe durch die Nieren sinkt. Bei diesem Vorgange 
spielen die Kationen eine beherrschende Rolle, da bei gleichem Anion z. B. 
Chior die Na-Ionen quellend, die Ca- bzw. K-Ionen entquellend wirken. Schon 
beim normalen Organismus finden wir, nur viel weniger ausgesprochen, das 
gleiche V erhalten, da unter einer kochsalzreichen Kost das Korpergewicht 
etwas steigt, bei Kochsalzentziehung sinkt. Wir haben also in dem Verhalten 
des Korpergewichtes gegeniiber der Zufuhr von Kochsalz einen Priifstein fiir 
die Quellungsfăhigkeit der Kolloide. Der Diabetesinsipiduskranke verhălt 
sich nun, wie noch nicht veroffentlichte Untersuchungen von Depisch und 
F. Rogler ergeben haben, in dieser Hinsicht wie ein Normaler. Beim Uber­
gang von einer kochsalzfreien zu einer kochsalzreichen Kost fanden Depisch 
und Hogler in mehreren Făllen ebenso ein Ansteigen des Korpergewichtes, 
wie es der normale Organismus zeigen wiirde, und umgekehrt- einen Abfall 
beim Ubergang zur kochsalzfreien Kost. Wurde die Polyurie durch Pituitrin 
beseitigt, so ănderte sich an diesem Verhalten nichts Wesentliches. Auch bei 
einem Fali von jenem Typus, bei welchem die Ausscheidung zugelegten Koch­
salzes sehr verzogert erfolgt, und die Polyurie verhăltnismii.Big wenig beeinfluBt 
wird, zeigte das Korpergewicht ein ii.hnliches Verhalten. Auch da, wo die 
polyuriesteigern!le Eigenschaft des Kochsalzes be~m Diabetes insipidus sehr 
stark hervortritt, scheint sie also nicht auf einer Anderung in der Quellungs­
fii.higkeit der Kolloide zu beruhen. 

F. Brunn hat zwar gefunden, daB im akuten Versuche, d. h. bei einmaliger 
Zufuhr einer wăsserigen Na-Chlorid!Osung beim Diabetes insipidus die Diurese­
beschrii.nkung, wie man sie bei normalen Individuen sieht, nicht eintritt. Allein da­
gegen lii.Bt sich einwenden, daB, da der Ausfall dieses Versuches beim normalen 
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Individuum in hohem Grade vom Wasserbestand im Organismus abhii.ngt 
(F. Hogler und K. Ueberrack, Nonnenbruch), beim Diabetes insipidus 
schon beim Beginn des Versuches kaum dieselben Bedingungen wie unter 
normalen Verhii.ltnissen vorhanden sein werden. Soweit das Verhalten des 
Kochsalzstoffwechsels in Betracht kommt, Ia.Bt sich daher meiner Ansicht 
nach ein Anhaltspunkt fiir eine Storung im Wasserbindungsvermogen der 
Kolloide beim Diabetes insipidus nicht gewinnen. Untersuchungen in anderer 
Richtung, aus denen man dies erschlieBen konnte, sind mir nicht bekannt. 
Nach dem ganzen Verhalten des Diabetes insipidus bei der Zwangspolyurie 
scheint mir die Annahme am natiirlichsten, daB die Nieren unter einem dauernd 
abnormen Reiz bestii.ndig Wasser auszuscheiden gezwungen sind. Dieser 
abnorme Reizzustand konnte auch durch Wegfall einer sonst regulatorisch 
wirkenden Hemmung bedingt sein. Ob es sich hier um eine Storung der Riick-, 
resorption (0. Klein) durch eine Ănderung des Kapillartonus handelt, muB 
ich dahingestellt sein lassen. Kochsalz erhoht diesen Reizzustand in hohem 
Grade; da bei muB das CI-Ion eine besondere Wirkung ha ben, da andere Na-Salze 
(besonders N~HP04) nicht oder viei weniger wirken. Es ist daher verstand­
lich, daB wir bei kochsalzreicher Kost mehr Pituitrin brauchen, um dieseri 
Reizzustand zu beseitigen. Bevor wir auf die Frage eingehen, ob dieser Reiz­
zustand mit der Hypophyse oder mit den Zentren der Regio subthalamica etwas 
zu tun hat, wollen wir uns zuerst mit der Frage beschaftigen, welcher Art 
die Storung des Wasserstoffwechsels bei Zufuhr von Pituitrin ist. 

Wie vo n den Velden zuerst gezeigt hat, wirkt dasPituitrin beimMenschen auBerordent• 
lich diuresehemmend; dies wurde seither von allen Seiten bestătigt. Am deutlichsten lăBt sich, 
wie zuerst Modrakowski und Halter in meinem Laboratorium, dann Veil, Leschke, 
Saxl und Brunn, Steuding u. a. gezeigt haben, die diuresehemmende Wirkung bei reich­
lichem Angebot von Wasser demonstrieren. Nach Infundibulininjektion steigt das spezi­
fische Gewicht an, die Molen (Chior, Harnstoff nach Daniel und Hogler auch Na, K, 
usw.) werden, solange noch geniigend Wasser vorhanden ist, prompt ausgeschieden. E~;~ 
handelt sich also ausschlieBlich um eine Hemmung der W asserdiurese. Bei groBen Dosen 
von Infundibulin kommt es zu volliger Anurie und zu starker Hydrămie. Die Unter­
suchungen von Daniel und Hogler mit verschiedenen, nicht zu konzentrierten Salz­
liisungen (Na.Cl, NaHC03, Na2HP04, KCl, CaC12, MgC12), ferner mit Losungen von Harn­
stoff oder Traubenzucker zeigen ferner, daB das Infundibulin die Wasserdiurese auch dann 
deutlich hemmt, wenn gleichzeitig mit dem Wasser Elektrolyte, bzw. Anelektrolyte, zugefiihrt 

+ 
werden, welche an sich stark diuretisch wirken (Ca Cl2 , KCl, U, D usw. ). Bemerkenswert ist, 
daB beiVerwendung vonK-, Ca- und Mg-Salzliisungen die normalerweise auftretende Ein­
dickung des Blutes zuerst ebenfa.lls auftritt, dann a.ber einer starken Verdiinnung des Blutes 
Platz macht. Die Salzdiurese wurde in allen diesen Versuchen nicht beeinfluBt. Nach den 
friiheren Untersuchungen von Daniel und Hogler bewirken Na-Salze eine vermehrte 
Quellung der Blut- und Gewebskolloide und Diuresehemmung, wahrend K-, Ca- und Mg­
Salze zur Entquellung und Forderung der Wasser- und Salzdiurese fiihren. Durch Pituitrin 
wird diese Quellung bzw. Entquellung nicht verhindert, a.uch die Steigerung der Salz­
diurese wird nicht gehemmt, sondern nur die Wasserdiurese. 

Werden hingegen, wie Molitor undE. P. Pick im Kaninchenversuch gezeigt haben, 
starke hypertonische Losungen von Harnstoff oder NaCl oder Zucker in das Blut einge­
spritzt, so kommt es zu einer Durchbrechung der Diuresehemmung. Molitor und Pick 
haben ferner im Tierversuch gezeigt, daB einerseits durch Kontraktion der Splanchnikus­
gefăBe, andererseits durch In.kra.fttreten der Lebervenensperre unter Pituitrin eine starke 
Verkleinerung des Lebervolumens einsetzt und daB die von E. Meyer beobachtete Ver­
ringerung der Lymphbildung und Eindickung der Lymphe damit in Zusammenhang stehen 
diirfte. AuBerdem tritt eine Kontraktion aller Kapillaren ein (Krogh und Rehberg). 
Dadurch kommt es zu einer Plasmaverschiebung mit Hyperplasmie im groBen Kreislauf. 

Ferner sei nochmals darauf hingewiesen, daB nach den Untersuchungen von Molitor 
und Pick das Pituitrin inf. bei intralumbaler Einverleibung viel intensiver diurese­
hemmend wirkt als bei subkutaner bzw. intraveniiser, daB die diuresehemmende Wirkung 
bei Paraldehyd- nicht aber bei Chloretonnarkose ausbleibt, und endlich, daB nach den 
Untersuchungen von Hoff und Wermer auch bei Menschen im Schlaf, in der Hypnose 
und bei gewissen Erkrankungen des Gehirns (Tumoren, progressive Paralyse) die diurese­
hemmende Wirkung erlischt. 
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Es ist gegenwârtig noch eine lebhafte Diskussion dariiber im Gange, ob das Pituitrin inf. 
dadurch diuresehemmend wirkt, daB es die Wasserausscheidung in den Nieren sperrt oder 
dadurch, daB es den Quellungszustand der Blut- und Gewebskolloide ândert. Oehme, 
Modrakowski und Halter, Frommherz und Hecht, Bauer und Aschner deuteten 
die nach Pituitrin auftretende Hydrâmie als dieFolge einer Nierensperre. Veil, Molitor 
und Pick u. a. sprechen sich mehr fiir die Gewebswirkung des Pituitrins aus. 

Die Angelegen.heit scheint mir bisher nicht spruchreif zu sein. Denn nach 
den erwii.hnten Untersuchungen von Molitor und Pick muB angenommen 
werden, daB das Pituitrin inf. in erster Linie am subthalamischen diuresehem­
menden Zentrum angreift. Andererseits zeigen neuere Untersuchungen von 
Daniel und Hogler, daB nach Zufuhr von Wasser oder gewisser SalzlOsungen 
(z. B. CaCl2) unter Pituitrin inf. eine derartige Hydrii.mie auftritt, daB sogar 
eine Abgabe von Fliissigkeit aus den Geweben in das Blut angenommen werden 
muB, und daB dabei die Mobilisierung von Kochsalz und Harnstoff genau so 
wie ohne Pituitrin vor sich geht. Da nach Oehme das Infundibulin auch bei 
entnervten Nieren diuresehemmend wirkt, so scheint nur die Annahme iibrig 
zu bleiben, daB das Iniundibulin ne ben seiner Wirkung auf das diuresehemmende 
Zentrum auch die Nieren direkt (Ănderung des Kapillartonus 1) beeiniluBt. 

Wahrscheinlich ist, daB neben dem diuresehemmenden Zentrum sich im 
Hirnstamm ein oder mehrere diuresefordernde Zentren befinden, worauf schon 
die Stichpolyurien, die man als Reizsymptome auffassen muB, hinweisen, und 
daB beide durch hoher gelegene Zentren beeinfluBt werden; vielleicht findet 
das Ausbleiben der Infundibulinwirkung bei Ausschaltung des GroBhirns in 
einem dadurch erzeugten Erregungszustand des einen oder des anderen der 
diuresefordernden Zentren ihre Erklarung. 

Das Ergebnis der angefiihrten Untersuchungen scheint mir daher fiir die 
Annahme zu sprechen, daB der Mechanismus der Storung im Wasser­
haushalt des unter Pituitrinwirkung gesetzten Organismus ge­
radezu das Gegenstiick von dem des Dia betes insipidus ist. In 
letzterem Falle handelt es sich um eine Tachyurie mit konsekutiver Polyurie, 
im ersteren um eine Bradyurie mit konsekutiver Oligurie; in beiden Fii.llen 
handelt es sich fast ausschlieBlich um eine Storung der Wasserausscheidung, 
wii.hrend die Ausscheidung der Molen fast ungestort vor sich geht. In beiden 
Fii.llen scheint mir kein Anhaltspunkt dafiir vorhanden zu sein, daB die Quellungs­
bzw. Entquellungsfii.higkeit der Kolloide durch Salze normal ist. 

Wir wollen uns nun der zweiten Frage zuwen,den, ob sich die bei Diabetes 
insipidus vorhandene StOrung des W asserstoffwechsels durch eine Erkrankung 
des Iniundibularapparates erklii.ren lii.Bt. 

Zuerst hat man das hăufige Zusammentreffen von Diabetes insipidus und 
von Prozessen im Hirn auf eine Reizung des von Eckhardt nachgewiesenen 
Wasserstichzentrums bezogen. Erst viei spăter wurde durch das hăufige Zusam­
mentreffen von Diabetes insipidus mit Dystrophia adiposo-genitalis und durch 
das Auftreten von voriibergehendem Diabetes insipidus bei Operationen an der 
Hypophyse die Aufmerksamkeit auf die Hypophyse gelenkt. Da Magnus und 
Schăfer aus der Hypophyse und besonders aus dem Hinterlappen ein diurese­
forderndes Extrakt gewonnen hatten 1), so glaubte man, das Auftreten des 
Diabetes insipidus durch eine Reizung des Hinterlappens erklaren zu konnep. .. 
Mit dem Nachweis der stark diuresehemmenden Wirkung des Intermedia­
extraktes muBte diese Anschauung, die auch in der ersten Auflage meines Buches 
vertreten wurde, fallen gelassen werden, es fand die von E. Frank vertretene 

1) Dieser Befund erklârt sich anscheinend daraus, da.B beim Narkotisierten das 
Pituitrin inf. nicht diuresehemmend, sondern unter Umstânden sogar diuresefordernd 
wirkt (Molitor und Pick). 
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Anschauung, daB der Ausfall des Infundibularhormons durch Zersti:irung des 
Organs zum Diabetes insipidus fiihre, fast allgemeine Anerkennung. Man ver­
mutete, daB sich auch beim sogenannten idiopathischen Diabetes insipidus 
Prozesse im Hypophysenhinterlappen nachweisen lassen wiirden. Da wo die 
pathologischen Prozesse nicht im Hinterlappen selbst, aher in dessen un­
mittelbarer Umgebung gefunden wurden, nahm man eine Storung des Sekretab­
flusses an. In neuerer Zeit wurde diese Anschauung fast vollkommen durch eine 
andere verdrangt. Camus und Roussy, Aschner, Bailey und Bremer, 
Houssay, Leschke u. a. teilten mit, daB nach Exstirpation der Hypophyse 
bei volliger Schonung des Stieles kein Diabetes insipidus auftrete, auch 
Unterbindung des Hypophysenstieles (Morawski) fiihrt nicht zu Diabetes 
insipidus, woraus geschlossen wurde, daB auch die Absperrung des Sekret­
stromes nicht zu Diabetes insipidus fiihre. Hingegen fanden die oben er­
wahnten Autoren regelmaBig Polyurie bei V erletzung einer ganz um­
schriebenen Stelle der Parinfundibulargegend des Hypothalamus. Unter dem 
Eindruck dieser Entdeckung hat Leschke die pathologisch-anatomischen 
Befunde revidiert und ist zu dem SchluB gekommen, daB auch der Diabetes 
insipidus beim Menschen nichts mit der Hypophyse zu tun habe, sondern 
regelmaBig auf einer Zerstorung eines im Hypothalamus gelegenen Zentrums 
beruht. Dieser Auffassung steht die geradezu spezifische Wirkung des Infundi­
bulins beim Diabetes insipidus entgegen. Eine iiberraschende Wendung nahm 
die Frage durch die experimentellen Ergebnisse der jiingsten Zeit. Houssay und 
R u b i o fanden, daB auch nach volliger Entnervung der Nieren, die V erletzung der 
Infundibulargegend noch Polyurie erzeugt; Camus und Gournay bestatigten 
dies. Man war dadurch doch wieder zu der Annahme einer hormonalen Wirkung 
gezwungen. Unter diesen Umstanden glaubte E. Frank die Annahme eines 
wasserregulierenden Zentrums iiberhaupt in Frage stellen zu konnen, indem er 
darauf hinwies, daB im Gegensatz zur raschen und voriibergehenden Wirkung des 
Zucker-, Wasser- und Salzstiches am Boden des vierten Ventrikels die Polyurie 
bei V erletzung der Parinfundibulargegend meist erst nach einiger Zeit sich ent­
wickelt und meist lange andauert. Es sei daher wahrscheinlich, daB es bei diesen 
Eingriffen durch Blutung oder Odem oder Exsudat zu einer Behinderung des 
Sekretabflusses durch den Hypophysenstiel oder eventuell zu einem dauernden 
Versiegen der Inkretion komme. Den Umstand, daB Exstirpation der Hypophyse 
nicht zu Diabetes insipidus fiihre, erklart E. Frank dadurch, daB am Hypo­
physenstielnoch immer Reste der Pars tuberalis stehen bleiben 1 ). Eine einheitliche 
Erklarung aller vorliegenden Befunde scheint heute noch nicht moglich, wenn auch 
die Kritik Franks sehr viel fiir sich hat. Ich mochte derselben noch hinzufiigen, 
daB es mir iiberhaupt nicht angangig erscheint, den sogenannten Hypothalamus­
stich mit dem Zucker-, Wasser- oder Salzstich am Boden des vierten Ventrikels in 
Analogie zu bringen, denn die nach letzteren auftretende Glykosurie bzw. Polyurie 
und Chlorurie ist zweifellos ein Reizsymptom, wofiir schon das rasche Auftreten 
und Wiederverschwinden spricht. Der Reiz wird auf nervosen Bahnen zu den 
Erfolgsorganen geleitet, da er nach Durchschneidung dieser Bahnen ausbleibt. 

1) Im weiteren Verlauf seiner Ausfiihrungen nimmt E. Frank merkwiirdigerweise an, 
da.6 der Diabetes insipidus nicht durch das Versiegen einer Inkretion, sondern durch eine 
Parasekretion der lnfundibulardriise zustande komme, indem bei Verlegung der Sekret­
straBe am Hypophysenstiel das Sekret direkt in das Blut gelange und ebenso wie intra­
venos injiziertes lnfundibulin nicht diuresehemmend sondern diuresefordernd wirke. Dieser 
an und fiir sich ganz unwahrscheinlichen Hypothese, die auch mit dem, was Frank im 
ersten Abschnitt seiner Ausfiihrungen sagt, kaum in Einklang zu bringen ist, ha ben Daniel 
und Hogler in zahlreichen sorgfaltigen Untersuchungen den Boden entzogen, indem 
sie zeigten, daB in allen ihren Wasser- und Salzwasserversuchen das Infundibulin bei mtra­
venoser Injektion ebenso diuresehemmend wirkt wie bei subkutaner. 
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Wăre die beim "Hypothalamusstich" auftretende Polyurie ein Reizsymptom, 
so miiBten von diesen Zentren nicht diuresehemmende, sondern diuresefordernde 
Impulse ausgehen, damit wird aher weder die oft sehr lange Dauer der Wirkung 
noch ihr Ausbleiben bei Entnervung der Nieren erklărt. Die Dauer der Polyurie 
nach Verletzung der Parinfundibulargegend kann also nur durch Zerstorung 
eines diuresehemmenden Zentrums erklart werden. 

Wenn die bisher angefiihrten Ergebnisse der experimentellen Forschung 
sich auch in vielfacher Hinsicht noch widersprechen, so scheint doch daraus 
hervorzugehen, daB zwischen der Infundibulardriise und gewissen hypothalami­
schen Zentren funktionelle Beziehungen bestehen, die - wie ich annehmen 
mochte - wechselseitig sind. 

Einerseits ist anzunehmen, daB diese Zentren von der Infundibulardriise 
aus tonisiert werden (Biedl). Die friiher angefiihrten Untersuchungen von 
E. Pick und seinen Mitarbeitern stiitzen diese Annahme. Nach dieser An­
schauung konnte also Diabetes insipidus ebenso bei Zerstorung der subtha­
lamischen diuresehemmenden Zentren wie bei Zerstorung des Hinterlappens 
auftreten. 

Diese Anschauung wiirde voraussetzen, daB das Pituitrin bei subkutaner 
oder intravenoser Einverleibung seine diuresehemmende Wirkung nicht nur 
durch verstărkte Tonisierung der parinfundibularen Zentren entfaltet, sondern 
daB es auch peripher wirkt, weil sonst alle · Fălle, bei denen die Zentren 
zerstOrt sind, pituitrinrefraktăr sein miiBten. In weiterer Folge wăre wohl 
anzunehmen, daB die bei Ausschaltung des GroBhirns auftretende Pituitrin­
resistenz nicht durch Unerregbarkeit der diuresehemmenden Zen tren, son­
dern anderweitig zustandekommt. Schwer erklărlich bleiben aber auch nach 
dieser Theorie jene Fălle, bei denen der Hinterlappen zerstort ist, ohne daB 
Diabetes insipidus auftrat (fehlende Tonisierung der Zentren durch mangelndes 
Inkret). 

Nach v. Hann soli in solchen Făllen regelmaBig auch der Vorderlappen 
zerstOrt sein. v. Hann nimmt an, daB der Vorderlappen ein diureseforderndes 
Sekret erzeuge; wenn dieses ebenfalls ausfăllt, so kăme es nicht zum Diabetes 
insipidus. Fodor und J ankovich u. a. haben sich dieser Anschauung an­
geschlossen, sie ist aber auch auf energischen Widerspruch gestoBen (J. Bauer 
u. a.). Gegen diese Anschauung lăBt sich vor allem einwenden, daB die An­
nahme eines diuresefOrdernden Prinzips im Vorderlappen rein hypothetisch ist, 
ferner daB auch Falle mitgeteilt sind, bei denen der Vorderlappen mitergriffen 
war und doch Diabetes insipidus bestand. Ich erwăhne z. B. den Fali von 
N. Schereschewskij (ein Fali von hypophysărer Kachexie mit Diabetes 
insipidus nach Trauma, bei dem sich Atrophie des Vorderlappens, fast volliger 
Schwund der Intermediarsubstanz und zahlreiche punktformige Blutungen um 
den dritten und um die beiden Seitenventrikel fanden). J. Bauer nimmt an, 
daB in solchen Făllen der ProzeB auch auf die diuresefordernden Zentren im 
Hypothalamus iibergegriffen habe; doch fehlen auch fiir diese Annahme vorder­
hand alle Anhaltspunkte. 

Es ist aher noch eine andere Beziehung zwischen Parinfundibularzentren 
und Hypophysenhinterlappen denkbar. Ich habe in meinem Buche seinerzeit 
die Ansicht vertreten, daB "alle Blutdriisen ihre zentralen Projektionsfelder 
haben". Die Zentren wiirden daher einerseits durch das Pituitrin inf. tonisiert, 
andererseits wiirde der Hinterlappen vom Zentrum aus trophisch und funktionell 
beeinfluBt. Wir hatten hier eine ganz ăhnliche wechselseitige Beeinflussung 
vor uns, wie wir sie zwischen sympathischem Nervensystem und Adrenalsystem 
annehmen. Ich erinnere daran, daB vom Hypothalamus Nervenfasern zum 
Hinterlappen ziehen. Es wăre also denkbar, daB bei Zerstorung der Zentren 
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der Hinterlappen atrophiert (vielleicht trifft dies bei dem Falle von H. Kiyono 
zu) oder zum mindesten in seiner Funktion gestort wird, daB die Pituitrin­
sekretion sich dem Bedarf nicht mehr entsprechend anpassen kann, und 
daB die Funktionsschwache, namentlich bei abnormer Belastung (molen­
reiche Kost), manifest wiirde. Vielleicht lassen sich so jene Falle von Dia­
betes insipidus erklaren, bei denen die Zentren oder die Verbindung der­
selben mit dem Hinterlappen zerstort, der Hinterlappen selbst aher noch er­
halten war. 

Endlich ware noch zu erortern, inwieweit abnorme Erregung diurese­
fordernder Zentren sich am Zustandekommen des Diabetes insipidus beteiligen 
kann. Von den verschiedensten Punkten des Zentralnervensystems aus kann 
bekanntlich Polyurie erzeugt werden: Von der GroBhirnrinde aus (Bechterew), 
vom Gyrus sigmoides aus (Ucho), von der Gegend der Formatio reticularis 
aus (J ungmann und Erich Meyer, Brugsch, Dres el und Levy), durch 
Reizung der Nn. splanchnici usw. W. H. Ve il vermutet, daB bei den normo- bzw. 
hypochloramischen Fallen Veranderungen in der Gegend des Wasser- und Salz­
stiches vorliegen, da es bei Verletzung dieser Gegend nicht nur zu Polyurie, 
sondern auch zu Polychlorurie und Hypochloramie kommt. Allerdings miiBte 
es sich dann um einen dauernden Reizzustand (nicht um eine Ausfallserscheinung) 
handeln. Bei der primaren Polydipsie konnte man auch an eine Ubererregbar­
keit des Durstzentrums denken. 

Nun unterliegt es ja keinem Zweifel, daB das Zentralnervensystem in der 
verschiedensten Weise in die Funktion der Nieren eingreift. Bei nervosen 
Erregungen wird z. B. ein reichlicher Harn von niedrigem spezifischem Gewicht 
und heller Farbe abgeschieden. Bei manchen Geistes- und Nervenkranken 
auftretende Polyurien mogen auf einem erhohten Erregungszustand solcher 
diuresefordernden Zentren beruhen. Auch bei manchen der in der letzten Zeit 
beschriebenen Fălle von Oligurie (J. Bauer, W. H. Veil u. a.) hat man an 
einen zentralen Ursprung gedacht. Was aher den echten Diabetes insipidus 
anbelangt, so mochte ich glauben, daB das klinische Bild auf einen hormonalen 
Ursprung hinweist. Der hormonale Charakter des Diabetes insipidus wird 
schon durch die bemerkenswerten Ăhnlichkeiten, die zwischen ihm und dem 
Diabetes mellitus bestehen, sehr wahrscheinlich. Ich mochte nur darauf hin­
weisen, daB bei beiden sich eine Abhăngigkeit der spezifischen Storung von 
der Belastung findet (beim Diabetes insipidus Abhangigkeit der Polyurie 
vom Molengehalţ, beim Diabetes mellitus Abhangigkeit der Glykosurie vom 
Zuckerwert der Nahrung), und daB zur Beseitigung der spezifischen Stoffwechsel­
storung die Pituitrinzufuhr ebenso dem Molengehalt der Nahrung angepaBt 
werden muB wie beim Diabetes mellitus die Insulinzufuhr dem Zuckerwerte. 
Auch Zustănde relativer Pituitrinresistenz beim Diabetes insipidus finden ihr 
Analogon in den seltenen insulinresistenten Făllen beim Diabetes mellitus. 

Ich mochte daher bei Besprechung dieses dunkelsten Kapitels der Blut­
driisenlehre zu folgendem Schlusse kommen: Die Tierexperimente und 
die pathologisch-anatomischen Befunde weisen darauf hin, daB die 
Zerstorung bzw. Erkrankung des Infundibularapparates zu Dia betes 
insipidus fiihrt. Die Beziehungen zwischen Hormon- und Nervenapparat 
sind aher noch nicht vollig geklart. 

Differentialdiagnose. Das wichtigste Unterscheidungsmerkmal zwischen der 
primaren Polydipsie und dem Diabetes insipidus ist der Durstversuch, bei 
welchem der echte Diabetes insipidus schwere Storungen des Allgemeinbefindens 
zeigt, wăhrend sie bei der primaren Polydipsie ausbleiben. Regnier und 
V eil sahen zwar bei Vieltrinkern mit dem plotzlichen Entzug der Fliissigkeit 
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Durst und Eindickung des Blutes auftreten; aher diese StOrung gleicht sich 
nach wenigen Tagen aus, wăhrend beim echten Diabetes insipidus eine lănger 
dauernde Verminderung der Fliissigkeitszufuhr geradezu unmoglich ist. Bei 
den Făllen von geringgradigem und besonders von passagerem Diabetes insipidus 
wird die Differenzierung durch den Durstversuch begreiflicherweise oft weniger 
scharf sein oder ganz miBlingen. Gerade bei den letzterwăhnten Făllen finden 
sich aher meist anderweitige Zeichen eines in der Gegend des Infundibulums 
befindlichen krankhaften Prozesses, wodurch die Diagnose gesichert wird. 
R. Ba uer geht daher wohl zu weit, wenn er dem Durstversuch fast jede Be­
deutung abspricht, da auch der von ihm mitgeteilte Fall durch den Ausfall 
des Durstversuches von vornherein als Polydipsie charakterisiert war. DaB 
Fălle von Polydipsie auch auf Pituitrin reagieren, ist nicht merkwiirdig, da 
auch bei normalen Făllen, wenn sie viei Fliissigkeit zufiihren, bekanntlich eine 
starke Pituitrinwirkung auftritt. Man wundert sich ja auch nicht dariiber, 
daB bei normalen Menschen durch Insulin Hypoglykămie erzeugt wird. Das 
Auftreten eines Diabetes insipidus kann manchmal fiir die pathogenetische 
Auffassung anderer Leiden von groBer Bedeutung sein, indem es auf den sub­
thalamischen Ursprung desselben hinweist (vgl. z. B. das Kapitel Spăt­
eunuchoidismus ). 

Therapie. Die Therapie des Diabetes insipidus soli zunăchst eine ătiolo­
gische sein, d. h. man soli versuchen, den den Diabetes insipidus erzeugenden 
pathologischen ProzeB zur Ausheilung zu bringen. Dies gelang meines Wissens 
bisher nur in den seltenen ·Falien von luetischer Ătiologie. 

Bei operativen Eingriffen, die man wegen Gefahr der Erblindung bei 
Hirntumoren vorgenommen hat, hat man in einzelnen Fălien wohl durch Druck­
entlastung Verringerung der Polyurie gesehen. W egen der Gefăhrlichkeit des 
Eingriffes diirfte die Polyurie aliein wohl kaum eine Operation rechtfertigen. 

In der groBen Mehrzahl der Fălle bleibt uns also nur die Behandlung des 
Symptoms der Polyurie, die einerseits durch Entlastung (molenarmer Kost), 
andererseits durch Ersatz (Infundibulin) erfolgt. Betreffs der im Handel be­
findlichen Infundibulinprăparate habe ich schon erwăhnt, daB sie nicht gleich­
wertig sind, und daB sich nach meinen Erfahrungen das Pituitrin Parke-Davis, 
das Heislersche Pituitrin und insbesondere das Hypophysenextrakt (Infundibulin) 
Chemosan als wirksam erwiesen. Auch P. Trendelenburg fand enorme Unter­
schiede in der Wirksamkeit der kăuflichen Pituitrinprăparate. l ccm Pituitrin 
Parke-Davis entsprach nach seiner uterustonisierenden Eigenschaft 31 mg 
frischer Driise, l ccm Pituglandol 6 mg, l ccm Hypophysin 4,5-6,2 mg, l ccm 
Hypophen 3,2 mg. Die Wirksamkeit von Pituitrin Schering, von Coluitrin, von 
Pituloben, von Hypormon u. a. war minimal. 

Ebenso wie bei der Insulinbehandlung des Diabetes mellitus muB auch beim 
Diabetes insipidus die Infundibulinzufuhr der Intensităt des Leidens und der 
Belastung durch die Nahrung angepaBt werden und infolge der kurzdauernden 
Wirkung mehrfach am Tage erfolgen. 

Bei Făllen mit groBerem Pituitrinbedarf erreicht man durch Steigerung der 
Einzeldosis nichts, weil dann Uberdosierungserscheinungen (Krămpfe im Bauch, 
eventuell DiarrhOen) auftreten. In solchen Făllen kann man durch hăufige 
Injektionen kleiner Dosen (eventuell zweistiindlich wăhrend des Tages) normales 
spezifisches Gewicht, ja sogar normale Chloridkonzentration des Harns erzielen 
(Depisch und Hogler). 

Die von mehreren Autoren empfohlene Lumbalpunktion (Herrich, J. Fro­
mont, G. W. Hali) hat sich uns ebenso wie Umber nicht als wirksam erwiesen. 
Auch vom Neucesol (Enzinger) haben wir keinen Erfolg gesehen. 

78* 
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VII. Die Erkrankungen der Epiphyse. 
(Glandula pinealis, Zirbeldriise.) 

Anatomie und Entwieklungsgesehiehte. Die Epiphyse entsteht durch eine Ausstiilpung 
der Decke des dritten Ventrikels. Ungefahr in der fiinften Embryonalwoche entwickelt 
sich zwischen der Commissura posterior und der Commissura habenularum eine diinne 
Epithelausstiilpung, die sich spater verdickt und in das mesodermale Gewebe eindringt. 
Die ektodermalen Zellen sondern sich in die eigentlichen Gliazellen und in die spezifischen 
Pinealzellen (L. v. Meduna). Die Spezifitat der Pinealzellen geht nach diesem Autor 
auch daraus hervor, daB bei der amaurotischen ldiotie, bei der alle Nervenzellen degenerieren, 
die Zirbeldriise unversehrt bleibt. Die Epiphyse ist bei verschiedenen Tierklassen sehr 
verschieden stark entwickelt. Nach Krabbe ist sie zum Beispiel absolut rudimentar bei 
den Edentaten, teilweise rudimentar bei gewissen Zetazeen und bei den Elefanten, be­
sonders stark entwickelt zum Beispiel beim Pferd. Beim erwachsenen Menschen stellt sich 
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Abb. 34. Epiphyse des Menschen. 

eine etwa 1 cm lange und 0,5 cm breite flache Vorwolbung dar, welche durch die dorsale 
Lippe zur Commissura habenularum, durch die ventrale zur Commissura posterior in 
Verbindung tritt. Zwischen den beiden Lippen senkt sich der Recessus pinealis vom 
dritten Ventrikel in die Driise ein. Beim Neugeborenen ist sie mehr kugelig und enthalt 
unregelmaBige Follikel mit polygonalen Zellen und gegen den Rezessus zu Gliagewebe. 
Nach Aschner nimmt das Volumen der Zirbeldriise iiber die Pubertat bis etwa zum 
AbschluB des Langenwachstums zu. Beim Weibe ist das Gewichtsverhaltnis der Epiphyse 
des Neugeborenen zu derjenigen nach der Pubertat 1: 4,65, beim Manne 1:3,74. Zahl­
reiche neuere Untersuchungen iiber die Histologie der Zirbeldriise (Askanazy, Krabbe, 
Marburg, H. Schlesinger, v. Volkmann) stimmen darin iiberein, daB wenn auch 
verhăltnismaBig schon friihzeitig in der Zirbeldriise regressive Verănderungen auftreten, 
so doch bis zum hoheren Lebensalter funktionsfahigEs Gewebe erhalten bleibt. Die 
Zirbel besteht aus Gliazellen und Nervenzellen, der Hauptmasse nach aher aus den 
sogenannten Pinealzellen, welch letztere in ein von den Auslaufern der Nervenzellen und 
Gliazellen gebildetes fibrillares Netzwerk eingelagert sind. Diese Zellen haben relativ 
groBe Kerne, sind chromatinreich und zeigen haufig Amitose. In den Zellen finden sich 
ferner kleine Kugeln, die sogenannten Corpora arenacea oder Hirnsand, die Follikel bilden 
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bisweilen Zystchen. Im hiiheren Alter kommt es nach H. Schlesinger zu fleckweise 
glii:iser Degeneration und hăufig zu Zystenbildung. 

Pathologische Anatomie. Die bisher bekannten Erkrankungen der Epiphyse bestehen 
hauptsăchlich in Zystenbildung, Gummen und Tumoren. Neumann stellt 20 Tumoren 
aus der Literatur zusammen und fiigt zwei eigene Fălle ninzu; es handelte sich um Sarkome 
Karzinome, Teratome, Gliome, Psammome und Zysten. Es sind hauptsăchlich jugend: 
!iche _Individuen, da~er sll_ld es. wohl _groBtente~ls, wie Neumann annimmt, angeborene 
EntwiCklungsanomahen; d1ese smd be1m mănnhchen Geschlecht viei hăufiger. Die Tera­
tome enthalten Haarbălge, Talgdriisen, Knorpel, Fett, glatte Muskelfasern usw. (Weigert 
u .. a.). ~ach M. As~a~azy.g~hO!en manche der al.s Sarkom oder Alveolarsarkom gedeuteten 
Falle, w1e zum BeiSpiel dieJemgen von Ostreich-Siavyk, Goldzieher und Ogle zu 
den Teratomen. 

Nach W. Ber blinger miissen die Geschwiilste Kernkugeln enthalten, wenn die 
Annahme, daB sie vom Zirbelgewebe selbst ausgehen, berechtigt sein soll. Solche Zirbel· 
geschwiilste nennt man nach Krabbe Pinealome. 

G. Horas und Pere. Bailey teilen 12 Fălle von Tumor aus dem Cushingschen 
Material mit; darunter befand sich ein Teratom, die iibrigen waren Pinealome. 

Symptomatologie. Die Symptome, welche durch Erkrankungen der Epi­
physe hervorgerufen werden, sind einerseits Lokalsymptome, andererseits 
eigentiimliche trophische Storungen. Die 
ersteren sind durch den Druck des ver­
groBerten Organs auf die benachbarten Hirn­
teile (Thalami, Regio subthalamica, Pulvinar, 
Pons, Zerebellum, Corpus callosum usw.) 
und durch Sta'uung in den Hirnventrikeln 
bedingt. Wăchst die Geschwulst nach riick­
wărts, so kommt es durch VerschluB des 
Aquaeductus Sylvii zur Stauung im vierten 
Ventrikel, wăchst sie nach vorne, zum Hydro­
zephalus des dritten V entrikels und der 
Seitenventrikel. Die Drucksymptome be­
stehen in motorischen Reiz- oder Lăhmungs­
erscheinungen (Ophthalmoplegie, Deviation 
conjugee, Verănderungen der Pupillenreak­
tion, Nystagmus, Ataxie, epileptiforme meist 
bilaterale Krămpfe, Paresen, Nackenstarre, 
Stauungspapille oder seltener genuine Atro­
phie, Schwerhorigkeit, Schwindel, Kopf­
schmerzen, Erbrechen, eventuell Pulsver­

Abb. 35. Hypert.rophie des ăuBeren 
Genitales eines 41/•jăhrigen Knaben 
von 123cm Korperlănge. (Penis 6cm 
lang, Behaarung am Mons veneris.) 

(Nach v. Frankl-Hochwart, 
Zeitschr. f. Nervenheilk. 1900.) 

langsamung, Schlafsucht, eventuell voriibergehende psychotische Erscheinungen 
und terminales Koma). Es sind dies Erscheinungen, welche alle den Vier­
hiigeltumoren ebenfalls zukommen. 

Neben diesen Symptomen konnen, wenn der Tumor sich im sehr friihen 
Kindesalter entwickelt, eigenartige trophische Storungen auftreten, welche in 
einer abnorm raschen Korperentwicklung und in einer prămaturen Entwicklung 
der Genitalien bestehen und denen ungemein ăhnlich sind, welche wir bei den 
Adenomen der Nebennierenrinde kennen lernen werden. Hierher gehoren die 
Fălle von Ostreich-Slavyk, von Ogle, von Marburg, von v. Frankl­
Hochwart, von Raymond und Claude, Hejmans van den Bergh, 
van Hasselt, Odermatt, E. Bohm, M. Goldzieher, Holzhauer, Takeya. 
Es handelte sich durchswegs um Kinder unter zehn Jahren. 

Sehr bedeutend war die friihzeitige Entwicklung der Genitalien in dem Fali von Ogle. 
Es handelte sich um einen 6 jăhrigen Knaben, der unter den Erscheinungen eines Hirn­
tumors starb. Der Knabe hatte in der Ietzten Zeit masturbiert. Der Penis war wie bei 
einem 17 jăhrigen Jiingling entwickelt. Der Mons veneris war stark behaart. Die Testes 
waren anscheinend nicht vergroBert. Bei der Autopsie fand sich ein Alveolarsarkom der 
Zirbeldriise. Im Falle von Os-treich-Slavyk handelte es sich um einen 4 jăhrigen Knaben; 
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vom dritten Lebensjahr an bestand eine auffallende Korperentwicklung; der Penis war 
9 cm lang, das Genitale war mit bis 1 cm langen Haaren bedeckt. Der Knabe war 108 cm 
lang und 20 kg schwer; diese MaBe entsprechen einem 7-8 jăhrigen Knaben. Die Mammae 
waren hypertrophisch und enthielten Kolostrum. Anfa.ngs bestand auch HeiBhunger, der 
sich spăter wieder verlor. Der Fali ist auch von Heubner beschrieben worden. Der bei 
der Autopsie gefundene Tumor wurde von Ostreich-Slavyk als Psammosarkom, von 
Askanazy aber als Teratom angesprochen. In dem Falie von v. Frankl-Hochwart 
handelte es sich um ein 5 1f2jăhriges Kind, dessen Korperlănge der eines 9 jăhrigen Knaben 
entsprach; die Entwicklung des Penis und des ganzen Genitales und der sekundăren Ge­
schlechtscharaktere entsprach aher der eines 15 jăhrigen Knaben; es traten hăufig Erek­
tionen auf. Die Stimme war tief; auBerdem zeigte sich eine prămature geistige Entwick­
lung (Gedanken iiber Unsterblichkeit der Seele); auch Ostreich-Slavyk bezeichnen den 
von ibnen beobachteten 4 jăhrigen Knaben als altklug. 

In den meisten Fallen wird der Ernahrungszustand als sehr gut angegeben. 
In einigen Fallen, anscheinend in solchen, die sich spater entwickeln, kam es 
sogar zu exzessiver Adipositas. 

So z. B. in dem Falie von O. Mar burg; hier handelte es sich um ein 9 jăhriges Mădchen, 
bei dem sich gleich im Beginn der Erkrankung (acht Monate friiher) Fettsucht entwickelte, 
die schlieBlicli, besonders an Brust und Bauch exzessiv wurde. Bei der Obduktion fand 
sich ein zusammengesetzter Tumor der Epiphyse, aus Gewebe der Zirbeldriise, des Epen­
dyms, des Plexus chorioideus und aus Glia bestehend. AuBerdem fand sich eine gering­
gradige kolioide Schilddriisenstruma und ein geringer St.atus lymphaticus; die Keimdriisen 
und die Hypophyse waren normal. Auch in dem von Bailey und J elliffe mitgeteilten 
Fali, einem 12 jăhrigen Knaben, bestand Fettsucht, das Genitale war normal. Die Autopsie 
ergab ein Teratom der Zirbeldriise. 

Bei den Epiphysentumoren, die bisher bei Erwachsenen oder Adoleszenten 
beobachtet wurden, traten entweder iiberhaupt keine besonderen trophischen 
Erscheinungen auf (zum Beispiel in dem Falle von Neumann, 27jahriger Mann 
oder im Falle von Askanazy, 19jahriger Mann) oder die trophischen Erschei­
nungen waren ganz andersartig. Es kam namlich entweder zur Adipositas, die 
wie in dem Falle Miillers exzessive Grade erreichte (Zunahme des Korper­
gewichts von 55 auf 79,5 kg; andere Falle von Adipositas bei Zirbeldriisen­
tumoren oder von Tumoren, die die Zirbeldriise zerstorten, sind von Coats, 
Daly, Falkson, Kny, Konig, Nothnagel, Apert und Porak, K. Lowen­
thal u. a. beschrieben worden). Oder es entwickelte sich eine auffallende 
Kachexie, wobei die Baut pastose Beschaffenheit zeigte. In einzelnen Fallen 
wurde Polyurie (Hej mans van den Bergh, van Hasselt), in anderen 
Thymuspersistenz, in einem Falle Neumanns Kropfbildung beobachtet. Es 
kann dabei auch zur Atrophie der Genitalien und der Mammae kommen. 

Pathogenese. Die Deutung der bei den Erkrankungen der Zirbel auftretenden 
trophischen Erscheinungen ist noch ganz unsicher. Aus der klinischen Beobach­
tung geht hervor, daB dieErscheinungen desHypergenitalismus und der Pubertas 
praecox nur dann auftreten, wenn sich die pathologischen Prozesse in der Zirbel­
driise im friihen Kindesalter entwickeln, wahrend die Entwicklung derselben bei 
Erwachsenen hOchstens zu Fettsucht fiihrt. Uber die pathologisch-anatomische 
Natur der Tumoren bestehen aher noch Meinungsverschiedenheiten. M. Aska­
nazy glaubt, daB es sich bei denim Kindesalter auftretenden, mit Pubertas 
praecox einhergehenden Tumoren .immer um Teratome oder um Chorionepithe­
liome handelt, welch letztere als Aquivalente von Teratomen aufzufassen seien. 
Wahrend also M. Askanazy jedes embryonale Teratom als eine Art Pseudo­
schwangerschaft ansieht, das zu einer vorzeitigen Reifung und einer Reizung 
der Genitalsphare fiihre, eine Ansicht, der sich auch Hart anschlieBt, sehen 
andere die Ursache in einem Hyperpinealismus, indem sie auf die Ăhnlich­
keit der Tumorstruktur mit der Struktur der Zirbeldriise bei Neugeborenen 
hinweisen (Lowen thal); andere wieder, wie O. Mar burg, sehen die Ursache 
der Pubertas praecox in einem durch das Tumorgewebe bedingten Ausfall 
der Zirbelfunktion. W. Ber blinger berichtet iiber einen Fali mit typischem 
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Pinealom. Hier bestand Hodenhypertrophie, die der Autor als Ausfallssymptom 
auffa.Bt. Kra b be endlich halt auch die Ausfallstheorie nicht fiir richtig, da 
die Zerstorung der Zirbeldriise fehlen kann. Auch Horrax und Bailey halten 
die Frage des Hypergenitalismus noch fiir ungeklart, da sich unter den Fallen mit 
Entwicklung des Pinealoms vor der Pubertăt kaum ein Drittel mit Hyper­
genitalismus finden. M. Laignel-Lavastine untersuchte bei 75 Făllen mit 
verschiedenen Hirn- und Nervenkrankheiten die Zirbel und fand sehr hăufig 
pathologische Verănderungen, ohne da.B sich bestimmte Beziehungen zu den 
betreffenden Krankheiten konstruieren lie.Ben. 

Auch die pathologische Physiologie hat uns bisher keine Ergebnisse 
gebracht, welche die Entwicklung der Pubertas praecox bei Zirbeldriisentumoren 
zu erklăren vermochten. Fo a sah bei jungen Hăhnen nach Exstirpation der 
Epiphyse eine vorzeitige und au.Bergewohnliche Entwicklung der Hoden und 
mancher sekundarer Geschlechtscharaktere. Diese Ergebnisse wurden von 
U. Sarteschi (bei Săugetieren), fernervon G. Clemente und Iza va Yositame 
bestătigt. Exner und Boese konnten aber nach Exstirpation der Epiphyse 
bei jungen Tieren eine prămature Entwicklung nicht beobachten. Auch 
W. E. Dandy, welcher die Zirbel von vorneher durch den Balken entfernte, 
sah in zahlreichen Versuchen weder bei jungen noch alten Hunden irgendeine 
Ănderung auftreten. Ebensowenig fanden W. Kolmer und R. Lowy bei jungen 
Ratten nach der Zerstorung der Epiphyse durch den Thermokauter eine Ănde­
rung in der Genitalsphăre. Zu ganz anderen Resultaten kam Mc Cord. Er fand 
bei Fiitterung oder Injektion von Zirbeldriisensubstanz bei jungen Tieren schnel­
leres W achstum, und zwar trat die W achstumsbeschleunigung bei mănnlichen 
Tieren rascher hervor als bei weiblichen. Auch die Angaben iiber Beeinflussung 
der Zirbel durch die Keimdriisen stimmen nicht iiberein. Biach und Hulles 
beobachteten nach Exstirpation der Keimdriisen im jugendlichen Alter bei 
mănnlichen und weihlichen Tieren Atrophie der Zirhel. Nach Kolmer und 
Lowy hat aher die Kastration gar keinen Einflu.B auf die Zirhel. Nach diesen 
Autoren soli die Zirbeldriise die Zirkulationsverhaltnisse in den Plexus chorio­
ideae und damit die Liquorhildung heeinflussen. 

Eine einheitliche Erklărung fiir das Zustandekommen der bei Epiphysen­
tumoren auftretenden prămaturen Entwicklung kann daher heute noch nicht 
gegeben werden. Ich mochte es nicht unterlassen, noch auf eine andere Mog­
lichkeit hinzudeuten, namlich die, daB die trophischen Wirkungen der Zirhel­
driisentumoren im friihesten Kindesalter iiher das Nehennierenrindensystem 
gehen, die ja hekanntlich ehenfalls zu vorzeitiger Reifung fiihren (vgl. das 
entsprechende Kapitel). Jedenfalls ist es hemerkenswert, daB Raymond und 
Claude in ihrem Fali Hyperplasie der Nehennierenrinde fanden. 

Ich will diesen in mancher Beziehung interessanten Fali hier noch năher an­
fiihren. Es handelte sich um einen lOjăhrigen Knahen. Die Krankheit begann im 
siehenten Lehensjahr mit alimăhlicher Erblindung und zunehmender Adipositas. 
Der Knabe war mit zehn Jahren 138 cm hoch (entsprechend etwa einem 13jăh­
rigen Knahen) und 39 kg schwer. Besonders am Abdomen und an den Hiiften 
war viei Fett angehăuft. Die Schamhaare waren gut entwickelt, auf der Oher­
lippe war ein Anflug von Bart vorhanden. Penis und Hoden waren klein. 
Histologisch zeigten die Hoden keine Spermatogenese, die Zwischenzelien waren 
aher sehr gut entwickelt. Das weniger starke Hervortreten der prămaturen 
Genitalsentwicklung konnte in diesem Falie durch eine Beeintrăchtigung der 
Hypophysenfunktion (oder der Regio suhthalamica ?) hervorgerufen sein, denn 
der kleinapfelgro.Be Epiphysentumor hatte zu einer starken Erweiterung der 
Seitenventrikel und des dritten Ventrikels und zu einer hochgradigen Abflachung 
der Hypophyse gefiihrt. 
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Was endlich die Fettsucht anbelangt, so wurde diese von Mar b ur g als Hyper­
pinealismus gedeutet. Diese Deutung kann wohl nicht mehr aufrecht erhalten 
werden, da sich bei Erwachsenen Fettsucht auch dann finden kann, wenn die 
Zirbeldriise zerstort ist. Bei der raumlichen Nahe der im Kapitel Hypophyse 
beschriebenen Stoffwechselzentren liegt heute die Deutung dieser Fettsucht 
als zerebrale Fettsucht wohl am nachsten. Sie hătte also mit der Sti:irung der 
Zirbelfunktion an sich nichts zu tun. In manchen Făllen wăre auch an eine 
Beeinflussung der Hypophysenfunktion durch den Tumor zu denken. Ob die 
bei Injektion von Zirbelextrakten beobachtete Korpergewichtszunahme (Zirbel­
mast) oder die von J. Ott und I. C. Scott gefundene laktagoge Wirkung der 
Zirbelextrakte oder endlich die durch R. Hofstătter geriihmte gftnstige Be­
einflussung geschlechtlicher Ubererregung durch Epiglandol mit der spezifischen 
Funktion der Zirbel etwas zu tun hat, muB ich vorderhand noch dahingestellt 
sein lassen. 

Die Diagnose der Epiphysentumoren ist beim Erwachsenen kaum mi:iglich, 
da die durch sie erzeugten Symptome sich von denen bei Tumoren der Vier­

. hftgelgegend nicht unterscheiden. Initiale Kopfschmerzen, besonders im Hinter­
haupt, friihzeitige Stauungspapille, Schwindel, Schlaflosigkeit, Konvulsionen, 
spăter Somnolenz, Augenmuskellăhmungen kombiniert mit Ataxie (N oth­
nagel) und Horsti:irungen lassen, wenn sie vereint vorkommen, nach Marburg 
an die Moglichkeit eines Epiphysentumors denken. Erschwerend fur die Diagnose 
dftrfte wohl auch sein, daB die Epiphysentumoren, wie oben erwăhnt, wahr­
scheinlich durch Beeintrachtigung der in der Regio subthalamica gelegenen Stoff­
wechselzentren oder der Hypophysenfunktion ebenfalls zu Dystrophia adiposo­
genitalis ffthren ki:innen. Hingegen ist die Diagnose im Kindesalter durch die 
Kombination von allgemeinen Hirntumorsymptomen neben Symptomen der 
Vierhftgelerkrankung mit prămaturer Entwicklung des Korpers, der Psyche 
und der Genitalsphăre moglich und von v. Frankl-Hochwart zum ersten­
mal in vivo gestellt worden. Bemerkenswert ist, daB die psychische Frfthreife 
anscheinend nur den Zirbeldrftsentumoren zukommt. Die Erfolge der Behandlung 
(Operation, Bestrahlung, Organprăp11.rate) sind bisher noch unbefriedigend. 

VIII. Die Erkrankungen des Nebennierenapparates. 
Anatomie und Entwicklungsgeschichte. Die Nebennieren wurden zuerst 1563 von dem 

Anatomen Bartholomăus Eustachius Sancto severinatus in einer Abhandlung de 
glandulis, quae renibus incumbunt, beschrieben und nach ihm glandulae renales Eustachii 
benannt. Die Nebennieren sind paarige Organe, welche dem oberen Teil der Nieren kappen­
formig aufsitzen. Ihre Breite betriigt nach v. Neusser und Wiesel40-50 mm, ihre Hohe 
30-35 mm, ihre Dicke 2-8 mm, ihr Gewicht beiFrauen durchschnittlich 10,6 g, beiMănnern 
11,6 g. Nach neueren Untersuchungen von A. Materna kommen aher groBe Schwan­
kungen im Gewicht der Nebenniere vor (beide zusammen 5,5-13 g). Die Nebennieren 
bestehen aus zwei entwicklungsgeschichtlich selbstiindigen Teilen, der Rinde und dem 
Mark. Die sogenannte intermediăre Zone gehort der Rinde an. Die Rinde ist ziih, das 
Mark weich, bei letzterem treten oft schon wenige Stunden nach dem Tode autolytische 
Vorgănge ein (v. Giercke). Die Rinde besteht aus Zellstriingen, deren Zellen mit stark 
glănzenden, meist doppelt brechenden Kornchen von lipoidem Charakter gefiillt sind. 
Das Mark enthiilt reichlich Nerven und multipolare Ganglienzellen und ferner Nester von 
eigenartigen Zellen, welche, wie Henle 1865 entdeckte, Chromsiiure unter Brăunung auf­
nehmen. Sie werden daher als chromaffine Zellen bezeichnet. Zur Darstellung derselben 
werden am besten frische, hochstens 1/ 2 cm dicke Organscheibchen sechs Stunden in Miiller­
l08ung belassen und dann in 10% Formalin iibertragen. Die Chromreaktion deckt sich 
nicht vollstăndig mit der postmortal restierenden histochemischen Brenzkatechinreaktion 
( Griinfărbung mit Eisenchlorid), die, wie wir spiiter sehen werden, eine Reaktion auf das 
spezifische Inkret des Markes (Adrenalin) darstellt (Kutschera-Aichbergen). 

Von den Arterien des Zwerchfelles, ferner von der Aorta und von der Arteria renalis 
fiihrt je eine Arterie zur Nebenniere. Diese bilden subkapsulăr ein GefăBnetz, von dem 
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aus die Zellschlăuche der Rinde mit einem feinen Kapillarnetz umsponnen werden, welches 
sich auch in das Mark fortsetzt. Doch gibt es auch sogenannte Arteriae perforantes, welche 
die Rinde durchsetzen und erst im Mark in ein Kapillarnetz tibergehen. Aus den sinuosen 
Erweiterungen des Markes bildet sich in jeder Nebenniere die Vena zentralis, die rechts 
direkt in die Vena cava inferior, links in die Nierenvene mtindet. In der Wand der Mark­
venen finden sich machtige Langsmuskelwtilste (v. Brunn, Kol mer, M. Kashiwasi u. a.). 
Maresch erbrachte durch Serienschnitte und durch Korrosionspraparate den Beweis, 
daB durch die Kontraktion dieser Muskelwiilste die Ausmiindung der zahlreichen Mark­
und RindengefaBe, welche "als zarte Endothelrohrchen mit kaum angedeuteter binde­
gewebiger Wand" die machtige muskulare Venenwand durchbohren, gesperrt werden 
konnen. 

Kapscl { :-<~"-"''-'S>>o.'!J 
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Zona fascicul. 
Rindc 

Abb. 36. Nebenniere des Menschen. 

In die Nebennieren mtinden marklose Fasern vom Ganglion semilunare, vom Plexus 
renalis und suprarenalis und markhaltige Fasern vom Vagus, Phrenikus und Splanchnikus 
ein. Die sekretorischen Fasern verlaufen im Splanchnikus und sollen von den vorderen 
Wurzeln des unteren Brustmarkes kommen. 

Echte Beinebennieren, welche aus Rinde und Mark bestehen, sind selten. Hingegen 
gibt es Anhaufungen von chromaffinem Gewebe auBerhalb der Nebennieren. Die groBeren 
werden nach Kohn als Paraganglien bezeichnet. Solche Zellhaufen finden sich an der 
Karotis, in den sympathischen Grenzstra~gganglien ~nd im Pl~xus solaris, im linken 
Ganglion stellatum, an den Abgangen der hnken Arter1a c?ronana und mesenter. super., 
ferner am Nierenhilus und langs des Verlaufes der sympath1schen Nerven (Zuckerkandl, 
Kohn). Beim Erwachsenen ist die Gesamtmenge des extramedullar gelegenen chromaffinen 
Gewebes nicht geringer als die des medullaren Teiles; beim Neugeborenen ist sie groBer. 
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Anhăufungen von Rindensubstanz konnen sich im Nierenhilus, eventuell in der Nieren­
substanz selbst, lăngs der Venae suprarenales und an den inneren Genitalien finden. 
Schmorl fand sie in 920fo der Fălle, Wiesel an den Genitalien neugeborener Knaben in 
76,50fo, Aichel vermiBte sie im Ligamentum latum neugeborener Mădchen niemals. Auch 
von ihnen bildet sich ein Teil spăter zuriick. 

Ebenso wie die Anatomie ergaben auch embryologische und phylogenetische Studien, 
daB der Nebennierenapparat aus zwei selbstăndigen Systemen besteht, welche bei den 
niederen Tierklassen segmenta! angeordnet sind und dauernd getrennt bleiben. Bei den 
Fischen ist das Interrenalsystem und das Adrenalsystem getrennt, bei den Amphibien findet 
sich Mark und Rinde aneinander gelagert, bei den Vogeln ist bereits eine Durchwachsung 
vorhanden, die bei den Săugetieren die hiichste Entwicklungsstufe erreicht (E. Bloch). Das 
chromaffine oder Adrenalsystem ist als ein Teil des sympathischen Systems ektodermalen 
Ursprunges, 

Die Primitivzellen differenzieren sich schon in einer sehr friihen Periode in zwei ver­
schiedene Formen, in die Vorform der sympathischen Nervenzellen und in die sogenannten 
Phăochromoplasten, aus denen die chromaffinen Zellen hervorgehen. Auch nach der Ge­
burt findet noch eine Einwanderung von Sympathikuszellen statt. Bei auftretendem Adre­
nalinmangelsollnach E. Bloch eine NeuwucherungvonZellen einsetzen, die sich in chrom­
affine Zellen umwandeln. Das Rindengewebe - das sogenannte Interrenalsystem - ent­
wickelt sich aus dem ventralen Teil des Mesoderms, und zwar ganz in der Năhe jener Stelle 
des Zolomepithels, aus der die Keimdriisen hervorgehen. Nebennierenrinde und Keim­
driisen sind dem Wolfschen Gang angelagert, daher erklărt sich die Topographie der aus 
Rinde allein bestehenden akzessorischen Nebennieren lăngs des ganzen Weges, den die 
Keimdriisen zuriicklegen, ja in den Keimdriisen und Nieren selbst (Soulie). Durch den 
Deszensus der Genitalorgane werden kleinere Komplexe beider Systeme weit nach ab­
wărts verschleppt. 

Uber die Entwicklung, wăhrend des Fotallebens und in den ersten Lebensjahren ver­
danken wir Landau eine ausfiihrliche Studie, der die folgenden Ausfiihrungen entnommen 
sind. Schon im zweiten Fotalmonat driickt das benachbarte Renalorgan eine tiefe und 
breite Furche in die Kaudalflăche des bis dahin kugelrunden Interrenalorgans. Im fiinften 
Monat sammeln sich die Sympathogonien im Zentrum des Organs in der Umgebung der 
Zentralvene. Im sechsten Monat beginnen Ausstiilpungsprozesse um die Zentralvenen, 
dadurch kommt es zur Oberflăchenvergr6Berung des Organs, auch die anderen Nachbar­
venen veranlassen Windungen und Furchungen. Das Organ nimmt rasch an GroBe zu, 
so betragen z. B. die MaBe im vierten Fotalmonat 8: 8: 3 mm, im achten Fotalmont 
25:20: 9 mm. Beim Neugeborenen findet sich in der Rinde eine verhăltnismăBig breite 
primăre Glomerulosa. Nun beginnt ein Umbau in der Nebenniere, wodurch sie im Ver­
hăltnis zu den anderen Organen kleiner wird. So betragt z. B. das Verhaltnis der Neben­
niere zur Niere im sechsten Fotalmonat 1:2, beim Neugeborenen 1:3, beim Erwachsenen 
aher 1:28. Es folgt nun eine Einschmelzung der inneren Rindenschichten, die zu einer 
Degeneration der primăren Faszikulo-Retikularis fiihrt, wăhrend der iibrige Teil der Rinde 
und der Marksubstanz weiter wăchst. Die Marksubstanz wăchst dabei in das zerstorte 
Rindengewebe hinein. Die Glomerulosa nimmt gegen Ende der zweiten Woche das Drei­
fache der urspriţnglichen Breite ein. Jetzt beginnt auch die Umschichtung in radiare Zell­
săulen und der Ubergang in die primare Faszikulata. Dieser EinschmelzungsprozeB dauert 
bis gegen Ende des ersten Halbjahres, die Rinde differenziert sich in die sekundăre Faszi­
kulata und in die bleibende Glomerulosa. In der zweiten Halfte des ersten Lebensjahres 
und im zweiten Lebensjahr schwindet die bindgewebig organisierte Einschmelzungszone 
vollstăndig, Mark und Rinde beriihren sich jetzt, aher es besteht eine scharfe Grenzlinie. 
Gleichzeitig verwandelt sich die innerste Schicht der Faszikulata in die Retikularis, so daB 
jetzt erst die Dreiteilung der Nebennierenrinde deutlich hervortritt. 

Die Nebenniere wachst bei den iibrigen Saugetieren im embryonalen Leben viellang­
samer. Sie erleidet aher auch nicht jene starke Riickbildung wie beim Menschen. D!e 
auBere Oberflăche ist beim Menschen viel stărker gefurcht, auch die innere Beriihrungs­
flache zwischen Rinde und Mark ist viel gr6Ber. Je hoher wir in der Tierklasse empor­
steigen, desto groBer werden die Komplexe beider Systeme, welche zu einem einheitlichen 
Organ, der Nebenniere verschmelzen. Dies und die innige Beriihrung zwischen beiden 
Systemen innerhalb der Nebenniere weist darauf hin, daB die friihere vollige physio­
logische Selbstăndigkeit spăter wenigstens teilweise einer gemeinsamen Funktion Platz 
macht (Biedl). 

Beim Weibe findet im geschlechtsreifen Alter noch eine geringe Zunahme der Glomeru­
losa statt, auch die Rindenhypertrophie in der Schwangerschaft betrifft die Glomerulosa. 
Im hoheren Alter ist die Zona glomerulosa atrophisch und enthalt auch weniger Lipoid. 
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A. Unterfnnktionsznstănde des Nebennierenapparates. 

1. Die Addisonsche Krankheit. 
Begriffsbestimmung. Im Jahre 1885 beschrieb Th. Addison das nach ihm 

benannte Krankheitsbild in einer "Die Erkrankung der Nebennieren und ihre 
Folgen" betitelten Abhandlung. Die Krankheit entwickelt sich meist 
im dritten oder vierten Dezennium gewohnlich ganz schleichend 
mit Adynamie und Apathie. Dazu gesellen sich Storungen des 
Digestionstraktus (Obstipation oft abwechselnd mit Diarrhoen) 
und Pigmentierungen der Haut und der Schleimhăute; die Kranken 
gehen unter zunehmender Kachexie, nicht selten auch unter stiir­
mischen terminalen Erscheinungen zugrunde; die Autopsie er­
gibt fast immer eine Erkrankung beider Nebennieren, meist tuber­
kulose Verkăsung. Die Schilderung Addisons umfaBt schon alle wesent­
lichen Ziige. 

Symptomatologie. Die Krankheit befăllt meist von Jugend auf schwăchliche 
Individuen, welche nicht selten mit Tuberkulose heredităr belastet sind. Meist sind 
es Individuen im mittleren Lebensalter, die ergriffen werden; Erkrankungen im 
Kindes- oder Greisenalter sind sehr selten. Die Krankheit ăuBert sich fast immer 
zuerst in leichter Ermiidbarkeit, Unlust zur Arbeit und Apathie; dazu treten zeit­
weilig Kopfschmerzen, schlechter Schlaf, bisweilen hartnăckige Schlaflosigkeit, 
seelische Verstimmung und Depression, oft auch abnorme Erregbarkeit, ferner 
Abnahme des Gedăchtnisses, Ohrensausen, Schwindel und hăufige Ohnmachten, 
Găhnen, Singultus und rheumatische Schmerzen im Kreuz und in den Extremi­
tăten, bisweilen auch epileptiforme Krămpfe. Besonders in den spăteren Stadien 
konnen ăuBerst stiirmische Erscheinungen von seiten des Nervensystems auf­
treten: Heftige Delirien, akute Verwirrtheit, Konvulsionen, tiefe Benommenheit 
und· Koma. Die Symptome von seiten des Digestionstraktus sind sehr 
mannigfaltig. Die Patienten klagen iiber Druck im Magen, AufstoBen, Ubelkeit, 
Sodbrennen, zeitweises Erbrechen und epigastrische Schmerzen. In den spăteren 
Stadien findet sich meist Verminderung respektive Versiegen der Salzsăure- und 
Fermentproduktion. DiarrhOen wechseln oft mit Verstopfung ab. Die Diar­
rhoen konnen krisenartig mit groBer Heftigkeit auftreten, mit W adenkrămpfen 
einhergehen und das Bild der Cholera nostras vortăuschen. In den Endstadien 
findet sich oft unstillbares Erbrechen. Dazu konnen sich Leibschmerzen und Ver­
stopfung gesellen. Der Leib ist dann eingezogen, die Bauchdecken sind gespannt, 
der Puls wird klein, es entsteht ganz das Bild der Peritonitis (Ebstein). Die 
Pseudoperitonitis der Addisonschen Krankheit unterscheidet sich von der echten 
Peritonitis nach Ortner dadurch, daB sich bei ersterer nicht nur die Bauch­
muskeln, sondern auch die Extremitătenmuskeln gespannt finden. 

In den spăteren Stadien tritt die Adynamie stark hervor. Die Adynamie 
lăBt sich oft schon friihzeitig infolge der abnorm raschen Ermiidbarkeit der 
Muskulatur durch das Dynamometer nachweisen (Sezary). Der Puls ist schon 
friihzeitig auffallend klein und weich, der Blutdruck herabgesetzt, die Wurfkraft 
des Pulses erniedrigt (Miinzer). Als Zeichen des erniedrigten Blutdruckes 
findet sich nach Sergent bei Priifung auf Dermographie eine einfache weiBe 
Linie ohne jede Andeutung eines rotlichen Hofes (ligne blanche surrenale). 
Schon bei leichter korperlicher Anstrengung kommt es zu Dyspnoe. L. G. Ro wn­
tree fand wăhrend des Schockanfalles mehrmals eine eigenartige Atmung, 
die, ăhnlich wie die Cheyne-Stokessche Atmung, durch Pausen unterbrochen 
war, die sich aher von letzterer dadurch unterschied, daB die Atembewegungen 
nicht allmăhlich ah- bzw. zunahmen und die Wiederaufnahme der Atmung sich 
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durch einen Seufzer einleitete (Biotscher Typ). Odeme werden auch spater fast 
nie beobachtet. Arteriosklerose ist aullerst selten; wenn sie vorhanden ist, 
fehlt die Blutdrucksteigerung. 

Das Blutbild zeigt stets Veranderungen. Erythrozytenzahl und Hamo­
globingehalt sind fast immer herabgesetzt, die Zahl der Leukozyten ist meist 
normal. v. N eusser hat zuerst Lymphozytose beobachtet. In den Falien der 
Literatur, in denen die Leukozytenformel angegeben ist, besonders bei Bittorf 
und Miinzer, und in den von mir beobachteten Fallen war stets Lymphozytose 
vorhanden. Hypereosinophilie ist nicht konstant (eigene Beobachtungen, 
Rombach, H. Zondek u. a.). Auch die grollen mononuklearen Zelien sind 
oft vermehrt, die neutrophilen Zellen relativ und absolut stark vermindert, 
bisweilen bis zu 400fo. Haufig finden sich auch sonst Zeichen des Status lympha­
ticus: Schweliung der Lymphdriisen, der Tonsillen, der Zungengrundpapillen 
usw. Auch Thymushyperplasie wurde in einigen Falien beobachtet (Wiesel, 
Kahn, Hedinger, W. LOffler). 

Von Veranderungen des Stoffwechsels ist besonders die Abmagerung zu 
erwahnen. Nur in ganz seltenen Falien wurde eine bis zum Tode bestehende Fett­
leibigkeit beobachtet (Bittorf). Untersuchungen iiber den Grundumsatz sind 
bisher noch sparlich. W. Loffler fand in einem Fali eine ziemlich starke Herab­
setzung; in einem zweiten Fali keine Herabsetzung, bei letzterem waren aher 
gleichzeitig Basedowsymptome vorhanden. Rowntree fand in acht Fallen 
den Grundumsatz normal, in vier Falien etwas herabgesetzt. Die gastro­
intestinalen Storungen sind wohl die Hauptursache der Abmagerung. Die 
wenigen Untersuchungen iiber den Eiweillstoffwechsel sind zu kurzfristig. Wolf 
und Thacher fanden die endogene Harnsaure- und Kreatininausscheidung sehr 
niedrig. Die Nierenfunktion scheint in den letzten Stadien oft gesti:irt zu sein. 
Rowntree fand in manchen Fallen, besonders vor dem Tode und zur Zeit 
wesentlicher Verschlechterung V ermehrung des Harnstoffes im Blut und eine ver­
langsamte Ausscheidung des W assers im W asserversuch. Hingegen fanden '•sich 
bisher nie Zeichen einer Storung der Leberfunktion. Lepehne fand keine Ver­
mehrung des Bilirubingehaltes des Serums im Gegensatz zur perniziosen Anamie. 
In drei Fallen von Morbus Addisonii fanden Eppinger, Rudinger und ich 
sehr hohe Toleranz fiir Traubenzucker und Ausbleiben der Glykosurie nach Adre­
nalininjektion. Auch in einem Falie Pollaks trat nach 2 mg Adrenalin kein 
Zucker auf. Csepai, Fornet und Toth fanden die Wirkung des Adrenalins 
auf den Blutdruck bei Addison herabgesetzt. Spater fand O. Porges ausge­
sprochene Hypoglykamie (bis 0,0330fo), wahren"d bei anderen Kachexien der 
Blutzuckerspiegel normal hoch lag. Die seitherigen Angaben iiber den Blut­
zuckergehalt sind sehr verschieden. S. Bernstein fand in mehreren Falien Hypo­
glykamie. Rowntree fand den Blutzucker bei alien seinen Falien an der unteren 
Grenze der Norm, bei zwei Fallen sogar bis auf 45 mgOfo herabgesetzt. H. Z ondek 
fand bei vier Falien den Blutzucker an der unteren Grenze der Norm, bei anderen 
Fallen normal. Gyotoki und Momose fanden in vier Fallen keine Herab­
setzung des Blutzuckers und einen typischen Verlauf der alimentaren Glykamie­
kurve. Da es sich bei den Niichternblutzuckerwerten im aligemeinen doch 
nur um verhaltnismallig kleine Ausschlage handelt, so wird es zweckmallig sein, 
bei solchen Untersuchungen den Zuckerwert der vorhergehenden Diat zu be­
riicksichtigen, da derselbe nach Untersuchungen von Radoslaw einen Einflull 
auf den Niichternblutzuckerwert ausiibt. Die Korpertemperatur ist oft herab­
gesetzt, bei stiirmischen Erscheinungen fanden sich jedoch oft plotzliche Tem­
peratursteigerungen eventuell bis zu hyperpyretischen Werten. 

Die Ausniitzung der Nahrung ist, wofern nicht Diarrhoen bestehen, meist 
normal. Nur in seltenen Falien wurde iiber Sti:irungen der Fettresorption 
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berichtet; manchmal finden sich in den diarrhoischen Stiihlen Schleimbei­
mengungen und unverăndertes Bilirubin. Dabei fehlen pathologische Ver­
ănderungen der Darmschleimhaut. Hăufig besteht Indikanurie. In den spăteren 
Stadien finden sich sehr oft Storungen der Genitalfunktion, Schwăche, respektive 
Ausbleiben der Menstruation, bei Mănnern Sinken oder Erloschen der Potenz. 

Die diagnostisch sehr wichtigen abnormenPig men tierungen beginnenmeist 
an unbedeckten Korperstellen oder dort, wo die Kleider driicken, oder an Stellen, 
auf die gewisse Reize, z. B. Pflaster, eingewirkt haben. Besondere Prădilektions­
stellen sind die Lidrănder, die Warzenhofe, die Linea alba, die Genitalien, die Anal­
falten, die Falten der Hohlhand; Hohlhand, FuBsohle und auch die Nagelbetten 
bleiben gewohnlich frei. In manchen Făllen sollen auch die Haare dunkler 
geworden sein. Die pigmentierten Stellen sind hellbraun bis dunkelbraun, in 
manchen Făllen kann fast der ganze Korper Bronzefarbe annehmen. Pigment­
verschiebungen sind nicht hăufig. In seltenen Făllen treten diskrete, scharf 
umschriebene braunrote Flecken bei sonst unverănderter Haut auf (Trebitsch). 
Die Schleimhautpigmentierungen sind fast immer fleckig und schwarzblau. 
Sie finden sich am Lippenrand, in der Wangenschleimhaut, am weichen Gaumen 
und am Zungenrand. Auch Pigmentierungen der Vaginal- und Rektalschleim­
haut wurden beobachtet. Das Hautpigment liegt in den tieferen Zellagen des 
Rete Malpigii und ist eisenfrei. In manchen Făllen setzt die Pigmentierung 
verhăltnismăBig friihzeitig ein. Diese Fălle zeigen gewohnlich einen verhăltnis­
măBig raschen Verlauf (Fahr und Reiche). In anderen Făllen setzt sie erst 
kurze Zeit vor dem Tode ein (W. I.offler). In seltenen Făllen wurde auch 
Kombination von Morbus Addisonii mit Hămachromatose beobachtet (Foa, 
Bittorf u. a.). Die Pigmentierung ist auBerordentlich hăufig. In der Statistik 
Lewins, die sich auf 561 obduzierte Fălle stiitzt, findet sie sich in 720fo, doch 
glaubt Bittorf, daB dieser Wert noch zu niedrig ist. Rabinowitz beobachtete 
Fălle mit perakutem Verlauf, die sich mit dem Auftreten einer Purpura ein­
leiteten. 

Der Verlauf des Morbus Addisonii ist sehr mannigfaltig. Es gibt perakute 
Fălle, bei denen die Destruktion der Nebennieren durch Blutungen, Throm­
bosen usw. erfolgt; hier kann in wenigen Tagen der Tod unter stiirmischen 
zerebralen und intestinalen Erscheinungen eintreten. Die Pigmentierung fehlt. 
Ein instruktives Beispiel hierfiir bietet der Fali von Wiesel: Infektioser Darm­
katarrh; am zweiten Krankheitstag pl6tzliches Sinken des Blutdruckes, starke 
Bauchschmerzen und Meteorismus; nach 48 Stunden Tod. Die Autopsie ergab 
frische Thrombose mit Hămorrhagien beider Nebennieren. 

"Ober einen sehr interessanten Fali berichtete Brodnitz, den ich genauer 
anfiihren will. 

Es handelte sich um einen 36 jahrigen, kră.ftig gebauten, sehr fetten, bisher ge­
sunden Mann. Vor zwei und vier Jahren traten pliitzlich heftige Darmkoliken auf, die 
naeh einigen Stunden wieder verschwanden und nur von einer starken Abgeschlagenheit 
gefolgt waren. Au?h jetzt trat wieder ganz pliitzl~ch eine s_?lch~ Kolik ~uf. D~r Gesichts­
ausdruck ist angsthch, der Puls hart und voll, 50 b1s 60 Schlage m der Mmute, d1e Tempera­
tur normal oder leicht subnorinal. Auf Morphiuminjektion keine Besserung. Dieser 
Zustand dauert zwei Tage, dann wird zur Operation geschritten. Am Jejunum, respektive 
lleum findet man andrei Stellen auf 10-20 cm den Darm strangartig kontrahiert. Sonst 
war der Befund negativ. Im Laufe des vierten TageR traten Erscheinungen von Peritonitls 
auf: Tympanites, der Puls wurde weich, fad~nfiirlnig,.sehr freque~t. Erbr~chen, Tempe:a­
turanstieg auf 39 o C, am fiinften Tage Exitus. Bei der Autopsie fand siCh hochgradige 
Blahung des Magens und Duodenums, d~s ~iinndar~s und des .Kolons. Keh~e Perito-?itis. 
Vollstăndige Zerstiirung der recht~n, te!we.Ise Zerstorul!g der h~en Nebenn~ere. Be~ der 
Inikroskopischen Untersuchung z01gte die linke Nebenniere an emer Stelle starkere Bmde­
gewebsentwicklung mit hamorrhagischem Pigment, kurz, Zeichen einer friiher stattge­
habten Blutung. 
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Als ein weiteres Beispiel fiihre ich den Fali von Karakascheff an. 
Ein 18 jăhriger junger Mann erkrankte plOtzlich an Kopf- und Leibschmerzen und 

fiihlte sich sehr unwohl, ging aher noch herum. Erst nach drei Tagen wurden die Erschei­
nungen stărker, es kam zu Erbrechen und endlich zu Bewuiltlosigkeit. Die Autopsie ergab 
ăltere totale Zerstorung der rechten Nebenniere, wahrscheinlich durch Thrombose und 
ganz frische Infarzierung der linken Nebenniere. Der Tod erfolgte fiinf Tage nach Beginn 
der Erkrankung. 

In anderen Fiillen dauert es immerhin Wochen. Hier tritt die Adynamie 
schon stark hervor. 

In dem Fa.lle von Straub entwickelten sich innerhalb von zwei Wochen Asthenie, 
Adynamie, Pigmentierungen, die eisenfrei waren, der Blutdruck sank. nur wenig. Auch 
psychische Sti:irungen (zuerst mehr Erregung, dann Apathie) traten a.uf. Die Autopsie 
ergab ein zirrhi:ises Karzinom des Pylorus mit Metastasen im retroperitonealen Gewebe, 
besonders am Hilus der linken Niere, in Lungen und Pleura, ferner beiderseitige Throm­
bose der Nebennieren. Die ăltere konnte ungefăhr mit dem Beginn der Addisonschen 
Krankheit zusa.mmenfallen. 

Bisweilen wurde auch ein schubweises Auftreten der stiirmischen Erschei­
nungen bei den subakuten Făllen beobachtet. Der chronische Morbus Addisonii 
zeigt meist Remissionen, mit denen auch die Pigmentierung zuriickgehen kann. 
Es sind Fălle von lOjăhriger Dauer beobachtet. Da die Remissionen jahrelang 
andauern konnen, so ist groBe Vorsicht bei der Annahme einer Heilung geboten. 

Solche Individuen mit chronischem Morbus Addisonii sind meist sehr labil; 
korperliche Anstrengungen, Aufregungen oder geringfiigige komplizierende Er­
krankungen konnen zu todlichen Kollapsen fiihren. 

Pathologische Anatomie. Angeborene Bildungsfehler des Nebennierenapparates 
finden sich oft mit anderen Miilbildungen kombiniert. Monti und Weichselbaum und 
Miloslawich teilten Fălle mit einseitiger Aplasie der Nebennieren und der zugehi:irigen 
Nieren mit. Bei Lebzeiten bestanden keine Ausfallserscheinungen. Zander fiihrt 42 Fălle 
von Hemizephalie an, bei denen die Nebennieren stets verkleinert gefunden wurden. Kon­
stant ist dieser Befund auch bei anderen MiBbildungen dann, wenn die vordere Groilhirn­
hemisphăre fehlt. Elliot und Armour fanden in einem Fall von Anenzephalie da.s Neben­
nierenmark und die Paraganglien normal, wăhrend die Rinde vollstăndig fehlte. Alessan­
drini fand in drei Făllen von Anenzephalie die Nebennieren auilerordentlich hypoplastisch; 
das Verhăltnis des Nierenvolumens zum Volumen der N.e}?ennieren betrug 1: 86, 1: 8~ und 
1:39, wăhrend es sonst beim Neugeborenen 3: 1 betrăgt. Nach Landau bietet die Neben­
niere bei Anenzephalie ein Miniaturbild der Săuglingsniere. Auch die charakteristische 
Degenerationsschicht zwischen Rinde und Mark ist vorhanden, aber verfriiht ausge­
bildet. Die Rinde ist hypoplastisch, die Entwicklung der Marksubstanz vollzieht sich 
ziemlich normal. Dies weist nach Landau auf eine weitgehende Analogie zwischen Ent­
wicklung des Vorderhirns und der Nebennierenrinde, die beide durch ihre stărkere Furchung 
und Gri:iile eine phylogenetische Neuerwerbun~ darstellen, hin. Fr. W. Browne beschreibt 
ein eigenartiges Syndrom bei Anenzephalie: Entwicklungshemmung der Schădelbasis, 
Exophthalmus, Vortreten der Zunge, betrăchtliche Fettanhăufung, Thymushy~rplasie, 
Wachstumshemmung, Fehlen von Hypophyse und Sella und der Tractus opt1ci, dabei 
einseitiges oder doppelseitiges Fehlen der Nebennieren. A. Kohn vermiilte bei Anenzephalie 
das Infundibulum und die Pars nervosa der Hypophyse. Im Vorderlappen waren die oxy­
philen Zellen selten und fanden sich eigenartige basophile Zellen. DaB die Hypophyse 
bei Anenzepha.lie normal entwickelt sein ka.nn, zeigen vier Fălle von D. L. Barlow. J. N eu­
mann beschrieb einen Fa.ll von Mikrozepha.lie und Imbezilităt, der im 23. Lebensja.hr an 
Morbus Addisonii starb. Es war dies das 10. von 23 Kindern (die Zwillingsschwester war 
normal). Zwei Briider starben im 14. bzw. 23. Jahr an Addison, bei dem letzteren wurde 
eine rein primăre Nebennierenatrophie gefunden. Czerny fa.nd bei fiinf Făllen von ange­
borenem Hydrozepha.lus die Nebennierenma.rksubstanz vi:illig fehlend. H. StrauB be­
schreibt einen Fa.ll von kongenitaler Apla.sie beider Nebennieren, bei dem sich a.ddison­
ăhnliche Erscheinungen erst im 25. Lebensjahr entwickelten. Die Funk.tion des iibrigen 
Nebennierensystems muil daher lange Zeit ausgereicht haben. Ulrich beoba.chtete bei 
einem Erwachsenen vollstăndige Aplasie des Nebennierenmarkes; a.uch hier miissen wohl 
die Pa.raganglien besonders stark entwickelt gewesen sein. 

Pra.ktisch wichtig ist die von Wiesel, Hedinger, Goldzieher u. a.. beschriebene 
Hypoplasie des chromaffinen Gewebes, die meist mit Enge des Gefăilsystems, 
mit Hypopla.sie der Genita.lien, mit Sta.tus lympha.ticus und bisweilen mit groilem Par­
enchymwert der Thymusdriise verbunden ist. Na.ch Wiesel sind solche Individuen fiir 
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den Morbus Addisonii besonders disponiert. Aku te Zerstorung der Ne bennieren 
kann durch Blutung, durch Thrombose der Nebennierenvenen (Virchow, Carrington, 
Karakascheff, Goldzieher u. a.) ader durch Vereiterung (J anowsky), durch kapillăre 
Embolie (Simmonds) erfolgen. Blutungen in die Nebenniere finden sich besonders 
hăufig beim Săugling. Wahrscheinlich besteht hier eine Blutungsbereitschaft infolge der 
starken Durchblutung beim Abbau der inneren Rindenschichte (Noeggerath-Eckstein). 
Solche Blutungen finden sich auch bei den verschiedensten Infektionskrankheiten. Meist 
kommt es nicht zu Ausfaliserscheinungen im Sinne des Morbus Addisonii, da beim Săug­
ling das extrasuprarenale Gewebe verhăltnismăBig reichlich ist. In manchen Fălien 
war der durch die Blutung entstandene Tumor palpabel. Manche Kinder iiberlebten diesen 
Zustand, dann fanden sich spăter Hămosiderinablagerungen, bzw. Kalkablagerungen. 

Viei hăufiger findet sich einfache Atrophie oder Sklerose (Roloff, Simmonds, 
Bittorf, Goldzieher, J. J. Conybeare, letzterer 7mal unter 219 Fălien). Bittorf 
stellt 47 Fălle van echter Atrophie respektive Zirrhose der Nebennieren zusammen und 
fiigt selbst noch drei Fălle hinzu. Die Nebennieren sind in solchen Fălien stark 
verkleinert ader eventueli ganz geschrumpft, und oft mit der Umgebung verwachsen. 
Die mikroskopische Untersuchung ergibt meist eine sehr bedeutende Reduktion des 
Parenchyms, Verfettung und eventueli Nekrose der Zellen. In einem Fall von H. R. Wahl 
fand sich fast vollst!i;ndige Atrophie der Rinde, das Mark vergroBert, mit vielen embryo­
nalen Neurozyten. Uber weitere Fălle von reiner Nebennierenatrophie berichten R. Bloch, 
ferner Sie mer ling und Kreuzfeld bei einem Fall van diffuser Hirnsklerose, ferner J. N eu­
mann bei dem bereits oben angefiihrten Fali. Bei den Schrumpfnebennieren kann nur die 
Rinde betroffen sein, wie in den Făllen van RoBle, Landau. Bei der Zirrhose findet 
man Verdickung resp. Obliteration der GefăBe und Verwachsung des Organes mit der 
Umgebung. Die Sklerosen entstehen bisweilen auf luetischer Basis (Schwyzer, Esser). 
Esser fand Gummen bei einem Neugeborenen mit addisonăhnlichen Symptomen. Die 
Lues scheint besonders hăufig in den Nebennieren lokalisiert. Paasche, v. Giercke u. a. 
fanden massenhaft Spirochăten in anscheinend normalem Gewebe. Auch de Figueredo 
fand unter 90 Făllen van Syphilis 75mal syphilitische Verănderungen ader Nebennieren 
mit Spirochăten. Oft sind die Nebennieren van syphilitischem Granulationsgewebe um­
geben (Laudau). 

H. Schlesinger, J. Bauer und Mc Cutcheon teilen je einen Fali van Amyloidose 
der Nebennieren mit, die unter dem Bild des typischen Addison verlief. In dem Fali 
von Bauer war fast ausschlieBlich die Rinde, in dem Fali van Schlesinger Rinde und 
Mark, in dem Fall van Mc Cutcheon nur die Rinde betroffen. In diesem Fali fand sich 
auch ein groBes Hypernephrom. Lichtwitz sammelte aus derLiteratur 4 Addisonfălie, die 
mit Sklerodermie kompliziert waren, und fiigte einen fiinften hinzu. Am hăufigsten ist 
Tu ber kulose der Nebennieren, meist beiderseitig, nicht selten isoliert. Oft finden sich aher 
sonst im Korper noch tuberkulose Herde. Unter 549 Fălien der Literatur fand Elsăsser 
in 17 Ofo isolierte Nebennierentuberkulose, in 43 Ofo Kombination mit Lungentuberkulose, 
bei den iibrigen tuberkuliise Herde in anderen Organen. In 472 Făllen war die Erkrankung 
der Nebennieren doppelseitig. J. J. Conybeare fand unter 22 ll'ălien van Addison mit 
Tuberkulose der Nebennieren 6mal auch in anderen Organen tuberkuliise Prozesse. Nach 
F. Schwarz gibt es zwei Typen der Nebennierentuberkulose, einen mit allgemeiner Ver­
kăsung und einen mit epitheloiden und Riesenzelien. Auch im Săuglingsalter kann es, 
wenn auch sehr selten, zu tuberkuliiser Verkăsung der Nebennieren kommen (Noeg­
gerath). Auch Tumoren kiinnen die Nebennieren zerstoren. Bittorf berichtet iiber 
zwei Fălle van Hypernephromen mit Addisonsymptomen (vgl. auch den Fall van 
Mc Cutcheon). Berner berichtet iiber einen Fali von Ganglioneurom der Nebennieren, 
A. Baumwart van einem Fali van Addison durch Zerstiirung des Nebennierenmarkes und 
des Grenzstranges durch Metastasen eines Lymphangioendothelioms. 

Es gibt nun auch Fiille von Morbus Addisonii, bei denen die Nebennieren gesund ge­
funden wurden; Nieszkowski und Virchow haben zuerst solche Fălle mitgeteilt. Lewin 
fand dies in 12% unter 561 Făllen, die er aus der Literatur zusammenstellte. Ferner 
gibt es Beobachtungen, bei welchen klinisch keine Zeichen des Morbus Addisonii vorlagen, 
die Autopsie aher Destruktion beider Nebennieren ergab. Ferner gibt es seltene Fălie 
(Jiirgens, Bramwell), bei welchen bloB Verănderungen im Sympathikus gefunden 
wurden; sonst sind Verănderungen im Sympathikus nur selten und meist geringfiigig 
(v. Kahlden, Martineau). In einem Fali von W. Loffler waren im Plexus solaris und 
im Grenzstrang keine chromierbaren Zellen zu erkennen. 

Sehr verschiedenartig sind ferner die Angaben iiber die Beteiligung van Rinde und 
Mark. Wiesel beobachtete in fiinf Făllen van Morbus Addisonii, daB das gesamte chromaf­
fine Gewebe zerstort war, wăhrend die Rinde weniger affiziert erschien. Er vermutete, 
daB der destruierende ProzeB primăr im chromaffinen Gewebe einsetze und erst sekundăr 
auf die Rinde iibergreife. Van anderen Autoren, in neuester Zeit von W. Liiffler, werden 
Fălie mit alleiniger Zerstorung des Markes berichtet. Karakascheff teilte andererseits 
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FiUle mit, bei welchen hauptsăchlich die Rinde erkrankt war und sah in der Erkrankung 
der Rinde die alleinige Ursache des Addisonschen Symptomenkomplexes. Ebenso teilten 
Fahr und Reiche fiinf Fălle von Addison mit, bei denen das Nebennierenmark gut er­
halten und chromierbar war, die Rinde aher schwerste Verănderungen zum Teil im Sinne 
einer Atrophie, zum Teil im Gefolge von stărkerer Infiltration mit Rund- und Plasmazellen 
zeigte. In der groBen Mehrzahl der Fălle findet sich sowohl Rinde wie Mark erkrankt. 
Doch finden sich, wie W. LOffler betont, in den meisten Făllen oft noch ausgedehnte Rinden­
und Markpartien erhalten. In den Rindenpartien sind oft Zeichen von Regeneration vor­
handen. Von sonstigen pathologisch-anatomischen Befunden erwăhne ich nur die fast 
regelmăBig beobachtete braune Atrophie des Herzens und die Atrophie der Keimdriisen. 
Genaue Untersuchu:ilgen iiber die Hoden liegen von Kyrle vor. Kyrle fand mangelhafte 
Spermatogenese und auch Verănderungen des interstitiellen Gewebes. 

Sehr bemerkenswert ist, daB die Nebennieren bei Infektionskrankheiten und Intoxi­
kationen sehr oft besonders stark erkranken. Eine besondere Affinităt hat das Diphtherie­
toxin zu den Nebennieren. Nach Injektion von Diphtherietoxin finden sich im Tierexperi­
ment die Nebennieren immer stark hyperămisch und von Blutungen durchsetzt (Roux 
und Yersin). Bei den verschiedensten Infektionskrankheiten finden sich hăufig Nekrosen, 
Blutungen, Odeme der Nebennieren (Oppenheim und Loeper, Ingier und Schmorl). 
Es handelt sich dabei hauptsăchlich um Schădigungen der Rindensubstanz. In manchen 
Făllen ist eine akute Insuffizienz des Nebennierenapparates und besonders des chrom­
affinen Gewebes wohl eine wichtige Ursache der Herzinsuffizienz. In solchen Făllen zeigen 
die Nebennieren einen wesentlich reduzierten Adrenalingehalt (Comessatti, Schmorl, 
Goldzieher). Auch bei Verbrennungen fand Kolisko die Nebennieren schwer verăndert, 
Luksch die Chromierarbeit des Nebennierenmarkes stark vermindert. 

Endlich sei noch ein seltener Befund von Recklinghausen erwăhnt. Bei einem an 
Konvulsionen verstorbenen 18 jăhrigen Zwerg fand sich eine wahrscheinlich sehr chroni­
sche tuberkulose Verkăsung beider Nebennieren. Ich komme auf diesen Fall spăter noch 
zuriick. 

Pathologische Physiologie der Nebennieren. Die von Brown-Seq uard auf­
gestellte These, daB die Exstirpation beider Nebennieren den Tod der Versuchs­
tiere herbeifiihre, hat vielen Widerspruch erfahren. Erst die Untersuchungen 
von Biedl, Hultgren und Anderson, bei welchen das Vorhandensein akzes­
sorischer Nebennieren beriicksichtigt wurde, haben zu der sicheren Erkenntnis 
gefiihrt, daB Rindensystem und chromaffines Gewebe in gleicher Weise lebens­
wichtig sind. 

Biedl konnte gleichzeitig den wichtigen Nachweis erbringen, daB nicht der 
durch Verletzung sympathischer N ervenplexus gesetzte Operationsschock an dem 
Tod der Versuchstiere schuld sei, da nach Verlagerung der Nebennieren unter 
die Haut auch die jetzt sehr vereinfachte Entfemung des Organs regelmăBig 
letal wirkte. Nach Entfemung beider Nebennieren zeigen die Versuchstiere 
nach einer Latenzzeit zunehmende Apathie, Adynamie, Paresen und Abmagerung. 
Nach den Untersuchungen von Asher und seinen Mitarbeitem Mauerhofer, 
Erni und Marti entstehen in den Muskeln nebennierenloser Tiere bei der Arbeit 
giftige Stoffe, da MuskelpreBsaft solcher Tiere bei anderen nebennierenlosen 
Tieren schwere Ermiidungserscheinungen hervorruft. Blutdruck und Korper­
temperatur sinken allmăhlich ab, ebenso der Blutzuckergehalt (0. Porges, 
Bierri und Malloisel), Phloridzininjektion erzeugt jetzt keine oder nur mini­
male Glykosurie (Eppinger, Falta und Rudinger), das Glykogen schwindet 
rasch aus Leber und Muskeln (Porges); auch der Grundumsatz sinkt (Aub, 
Forman und Bright). Es besteht erhOhte Empfindlichkeit gegen Gifte 
(0. Schwarz), das Blut soli toxisch wirken; der Tod erfolgt meistens unter 
Konvulsionen. Dieses Symptomenbild zeigt grol3e .Ăhnlichkeit mit den perakuten 
Făllen von Morbus Addisonii. Die Frage, welche Symptome des Morbus Addisonii 
auf den Ausfall des Rindensystems und welche auf den Ausfall des Marksystems 
zu beziehen seien, ist heute noch nicht vollig geklărt. Bevor ich auf sie eingehe, 
mochte ich das Wichtigste, was wir iiber die physiologische Bedeutung dieser 
Symptome wissen, kurz erwăhnen. 
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Der wirksame Bestandteil des chromaffinen Gewebes ist das Adrenalin. 
Nach den wichtigen Vorarbeiten v. Fiirths wurde es zuerst von Takamine 
und Aldrich kristallinisch dargestellt. Spatere Untersuchungen von Aldrich, 
v. Fiirth, Pa uli u. a. fiihrten dann zur Feststellung der Konstitutionsformel. 
Das Adrenalin ist ein Methylaminoathanolbrenzkatechin und hat die Formei 
09H13N03. Stolz und unabhangig von ihm Dakin gelang dann die synthetische 
Darstellung des optisch inaktiven Adrenalins, Flacher die Trennung in das 
Rechts- und Linksadrenalin. Das Linksadrenalin ist viel wirksamer und mit 
dem im Korper produzierten identisch (Abderhalden). Wahrscheinlich bildet 
der Organismus das Adrenalin aus den aromatischen Spaltungsprodukten des 
EiweiBes, Tyrosin und Phenylalanin respektiv Oxyphenylserin (Halle, Frankel, 
Friedmann). Adrenalin istl6slich in verdiinntem Alkohol und Glyzerin, unlos­
lich in absolutem Alkohol und Ăther, ist gegen Sauren widerstandsfahig, wird 
aher leicht von Alkalien zerstort. Es vertragt Erhitzen bis ll0°; es ist dialy­
sierbar. Nach den Untersuchungen von Straub beruht die leichte Oxydier­
barkeit des Adrenalins auf der Orthostellung der beiden OH-Gruppen. 

Von chemischen Methoden zum Nachweis des Adrenalins seien hier nur er­
wahnt: die Eisenchloridprobe (Vulpian), die Sublimatprobe (Comesatti), 
die Jodreaktion (Vulpian, Schur, Frankel und Allers, G. Bayer), die 
Kaliumpermanganat-Milchsaureprobe (Zanfrognini), die Methode von Follin 
und Cannon, ferner die Methoden von Okamoto und von Proebsting; 
endlich die Kaliumpersulfatmethode (Ewins). 

Nach Kutschera-Aichbergen gibt das Adrenalin in den Geweben mit 
ammoniakalischer Silberlosung die typische Reaktion der Brenzkatechinderivate. 
Das Mark der Nebennieren wird dadurch dunkelgrau gefarbt und zwar sind es 
die Granula im Protoplasma der Markzellen, die sich fărben. Manchmal fărben 
sich auch die interzellularen Sekretkanalchen. Doch finden sich auch gefărbte 
Kanalchen in den Kapillaren der Rinde, besonders an der Grenze der Faszikulata 
und Glomerulosa. 

Die chromierbare Substanz ist nicht identisch mit dem Adrenalin, sie ist 
nicht durch Silber reduzierbar und ist daher nicht eine unmittelbare Vorstufe 
des Adrenalins. Sie gehort zu denEmulsionskolloiden und ist nach Kutschera­
Aich bergen wahrscheinlich identisch mit dem das Adrenalin bildenden Fer­
ment. Nach den Untersuchungen von Kolmer lăBt sie sich auch niemals in den 
GefaBen nachweisen. 

Ich beschranke mich darauf, die wichtigsten physiologischen Wirkungen des 
Adrenalins kurz zu skizzieren. Das Adrenalin wirkt durch Verengerung der peri­
pheren GefaBe intensiv blutdrueksteigernd, ferner bewirkt es meist zuerst Puls­
verlangsamung, dann Pulsbeschleunigung, erstere ist durch reflektorische Er­
regung des Vaguszentrums bedingt und gehort zu den sogenannten Neben­
wirkungen des Adrenalins (Biedl). Andere Nebenwirkungen sind die Abflachung 
der Atmung und nach Biedl vielleicht auch die Steigerung der Erregbarkeit 
der quergestreiften Muskeln. Das Adrenalin beeinfluBt das Elektorkardiogramm 
in der Weise, daB die Vorhofzacken und die Naehschwankungen groBer und die 
R-Zacken kleiner werden. Die Uberleitungszeit wird verkiirzt, die Kontraktions­
kraft der Kammer wird erhoht und der Tonus der Wandmuskulatur verstarkt. 
Alle diese Wirkungen sind gleieh gerichtet der Reizung der Nervi accelerantes. 
Das Adrenalin wirkt auf Magen und Darm und Bronehialmuskulatur ersehlaffend, 
nur auf die drei Sphinkteren ( den pylorischen, den ileozokalen und den innern 
Analsphinkter) kontrahierend. Der Uterusmuskel wird durch Adrenalin kon­
trahiert oder erschlafft (Falta und Fleming), wobei vielleicht das Kationen­
milieu bestimmend ist (M. Turolt). Wahrseheinlieh verhalt sieh die Harnblase 
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ebenso. Unter Umstanden tritt Mydriasis auf. Durch Reizung des Musculus 
palpebralis kommt es. zu Lidspaltenerweiterung, des Musculus orbitalis zu 
Protrusio bulbi (W essely, Langley, Lewandowski). Die NierengefaBe 
reagieren auf minimale Dosen mit Erweiterung und Diurese (J onescu). Adre­
nalin kann unter Umstanden SpeichelfluB und Tranensekretion, ja sogar in 
groBen Dosen (beim Meerschweinchen) auch SchweiBsekretion hervorrufen 
(Falta und Ivcovic). SchweiBbildung nach Adrenalin wurde auch von 
R. Bauer, R. Schmidt, Bartach-Lade, Friedlang, Wentjes u. a. beob­
achtet. Adrenalin bewirkt Hyperglykamie und Glykosurie (F. Blum, Metzger 
und Ziiltzer). Die Hyperglykamie kommt durch Mobilisierung von Glykogen 
in der Leber zustande. Die glykogenmobilisierende Wirkung des Adrenalina 
geht mit einer Sauerung in der Leber einher und kann durch Alkali gehemmt 
werden (Underhill, Frohlich und Pollak, Elias und Sammartino, 
Gottschalk und Pohle). Es kommt dabei zur Bildung von Milchsaure und 
zu einer Vermehrung der H-Ionen im Pfortaderblut. Durch Adrenalin soll die 
Kalziumkonzentration in der Zelle erhOht werden (S. G. Zondek), daher wirke 
die Darreichung von Kalium (Parasympathikusreizung) hemmend (F. Kraus 
und S. G. Zondek). Der Verlauf der Hyperglykamiekurve wird aber nach 
Untersuchungen von Hasenohrl und Hogler durch Kalium- bzw. Kalzium­
salze nicht beeinfluBt. Sehr wichtig ist, daB die blutdruckerniedrigende Wirkung 
des Insulins durch Adrenalin bei entsprechender Fiillung der Glykogendepots 
in der Leber aufgehoben werden kann. Adrenalin steigert den HungereiweiB­
umsatz. Femer erhOht es den respiratorischen Stoffwechsel nicht unbetrachtlich. 
Dabei steigt der respira"torische Quotient voriibergehend an (Bernstein und 
Falta, Roth und Fuchs, W. Loffler, Boothby und Sandiford, R. WeiB 
und M. Reis). Adrenalin bewirkt in groBen Dosen beim Hund Mehrausscheidung 
von Harnsaure und Allantoin (Falta). Dies kommt durch ErhOhung des Sym­
pathikustonus zustande (Pohl). Auch die Kreatininausscheidung wird ge­
steigert. Adrenalin fiihrt oft zu Temperatursteigerung. 

Adrenalin erzeugt femer Hyperleukozytose, die eosinophilen Zellen verschwin­
den da bei aus dem stromenden Blute. Uber die Veranderung der Leukozytenformel 
sind die Ansichteil sehr geteilt; Bertelli, Falta und Schweeger und spater 
Scorczewski und Wasserberg fanden zuerst ein relatives Uberwiegen der 
Neutrophilen, dann der mononuklearen Zellen. Schwenker und Schlecht, 
Frey, P. Schenk, O. HeB u. a. fanden zuerst eine relative Zunahme der 
Lymphozyten, Kagi ein wechselndes Verhalten. Auch Schoen und Berchtold 
finden im venosen Blut Regellosigkeit, hingegen im Blut der aus dem Knochen­
mark kommenden Vena nutritia neutrophile Hyperleukozytose. Shimizu 
fand die gleichen Verănderungen in der Mesenterialvene. Die von Frey auf 
dem zweiphasischen Verlauf begriindete funktionelle Milzdiagnostik, beruhend 
auf der Vorstellung, daB die Lymphozytenvermehrung durch Auspressung der 
Lymphozyten aus der Milz zustande komme, wird von den meisten Autoren 
mit Recht abgelehnt, da auch entmilzte Menschen und Tiere den gleichen Verlauf 
der Leukozytenkurve zeigen konnen. Endlich erzeugt das Adrenalin durch 
Plasmaaustritt Hyperglobulie im venosen Blut (0. HeB, Bertelli, Falta und 
Schweeger), die nach gleichzeitiger Unterbindung des Ductus thoracicus ver­
miBt wird (Donath). 

Das Adrenalin wirkt in erster Linie auf die rein sympathischen Nerven­
endigungen und zwar auf die sogenannte Myoneuraljunktion (Langley, 
Elliot), es ist daher ein Sympathikushormon. Bei Ausschaltung der sym­
pathischen Antagonisten durch Nikotin oder Ergotamin wirkt Adrenalin bei 
Erregung der vagalen Endapparate auch vagotrop (R. Kolm und O. P. Pick, 
O. Amsler). 
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Es kann heute als sicherstehend angesehen werden, daB von den Neben­
nieren dauernd Adrenalin durch die Nebennierenvenen an das zirkulierende 
Blut abgegeben wird. Nach Ehrmann soll das Nebennierenvenenblut 1/ 2 Million­
stel Adrenalin pro ccm enthalten. Biedl berechnete, daB in 24 Stunden etwa 
4,3 mg an das Blut abgegeben werde. Ferner kann als sicherstehend angesehen 
werden, daB die Adrenalinabgabe durch Reizung der die Nebennieren versorgen­
den sympathischen Splanchnikusaste gesteigert wird (Biedl, Asher, Stewart 
und Rogoff, Houssa y und Molinelli, Anrep, Trendelenburg, Tournade 
und O ha brol u. a.). Der Nachweis dieser Steigerung beruht hauptsachlich 
auf physiologischen Methoden (Laewen Trendelenburgsche Methode, Katzen­
darmmethode oder Untersuchung des Blutdruckes am Tier nach Exstirpation 
aller Baucheingeweide, Erweiterung der Pupille nach Exstirpation des Ganglion 
coeliacum superius, Nebennierenvene-Jugularisanastomose). Die Wirkung der 
Splanchnikusreizung bleibt aus, wenn die Nebennieren vorher unterbunden 
oder abgeklemmt werden. Als ebenso sicher kann angesehen werden, daB der 
Zuckerstich zum Teil auf einer Ausschiittung von Adrenalin beruht, da er nach 
Durchschneidung der zu den Nebennieren ziehenden Splanchnici unwirksam 
wird. R. Kahn konnte dabei zeigen, daB beim Kaninchen die rechte Nebenniere 
vom rechten und linken, die linke Nebenniere nur vom linken Splanchnikus 
versorgt wird. Freund und Marchand haben diese Annahme abgelehnt, da 
in ihren Versuchen nach Exstirpation der Nebennieren der Zuckerstich doch 
zu einem Ansteigen des Blutzuckerspiegels fiihrte. Gegen diesen SchluB wendet 
Kutschera-Aich bergen mit Recht ein, daB es dabei niemals zu einer Zucker­
ausscheidung kam und auch die Wirkung auf den Blutzucker geringer und 
weniger regelmaBig war. DaB der Zuckerstich nicht ausschlieBlich iiber die Leber 
geht, zeigten auch die Versuche von J arisch. Denn J arisch konnte zeigen, daB 
der Zuckerstich noch wirksam ist, wenn nur die Innervation der Nebennieren 
erhalten, die Leber jedoch nervos isoliert ist. Damit stimmt auch iiberein, daB 
Splanchnikusreizung den Grundumsatz erhoht (Melver und Bright) und daB 
nach Exstirpation einer N ebenniere die Durchschneidung des zur zuriickgelassenen 
Driise ziehenden Sympathikus den Gaswechsel langsam absinken laBt (Au b, 
Forman und Bright). Alle diese Beobachtungen sprechen gegen die Annahme 
von Gley, daB das Adrenalin nicht ein Inkret, sondern ein Exkret sei und daher 
keine physiologische Bedeutung habe. 

Diese Untersuchungen lassen es auch als sehr wahrscheinlich erscheinen, da3 
bei nervosen Erregungen eine Ausschiittung von Adrenalin eintritt (Falta und 
Priestley). W. O. Cannon und seine Mitarbeiter haben diese Frage in zahl­
reichen Versuchen studiert. Bei Zusatz von Blut, das von in Erregung versetzten 
Tieren stammt, fand Cannon eine deutliche Hemmung der Peristaltik und des 
Tonus des iiberlebenden Darmes, nicht aher, wenn vor der Erregung die Neben­
nieren exstirpiert worden waren. Nach Cannon vermehrt auch Abkiihlung die 
Adrenalinsekretion, wodurch cine Wiedererwarmung eintritt. Wenn die Neben­
nieren exstirpiert worden waren, so fehlte diese Wirkung. Auch die Warme­
bildung im Fieber soll auf vermehrter Adrenalinsekretion beruhen. Cannon 
kommt zu dem SchluB, daB zu Zeiten korperlicher und geistiger Anstrengung 
der neurosekretorische Mechanismus durch die Nebennieren in Tatigkeit ge­
halten wird. 

Hingegen ist die Frage noch strittig, inwieweit die Nebennieren an der Er­
haltung des normalen Blutdruckes beteiligt sind. Sicher ist, daB das Absinken 
des Blutdruckes nach Nebennierenexstirpation erst nach einer gewissen Latenz 
auftritt. Man darf aher nicht vergessen, daB sich bei allen tierischen Organismen 
auch extrasuprarenales chromaffines Gewebe findet. Gegen dieAnnahme, daB sich 
die Nebennieren unter normalen Verhaltnissen an der Regulation des Blutdrucks 
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beteiligen, ist auch eingewendet worden, daB schon im rechten Herzen das Adre­
nalin in solcher Verdiinnung vorhanden ist, daB es mit den physiologischen Metho­
den nicht mehr nachgewiesen werden kann. In dieser Hinsicht ist aher groBe Vor­
sicht geboten, da alle physiologischen Methoden, speziell diejenigen, welche das 
Vorhandensein vonAdrenalinaus der GefăBkonstriktion erschlieBen, recht unsicher 
sind, sobald es sich nicht um reine AdrenaJ.i.n.losungen, sondern um Plasma handelt 
(Serum ist hierzu iiberhaupt nicht zu verwenden, da bei der Blutgerinnung aus 
den Blutplattchen konstriktorische Substanzen entstehen. O. Connor, Falta 
und Flemming). Zuverlassiger scheinen mir in dieser Hinsicht jene Methoden, 
die auf der hemmenden Wirkung des Adrenalina auf Peristaltik und Tonus des 
Darmes aufgebaut sind. F. Hogler konnte in allerdings noch sparlichen Ver­
suchen eine deutliche hemmende Wirkung des Plasmas normaler Individuen 
nachweisen. DaB die Nebennieren mit der Erhaltung des normalen Blutdruckes 
etwas zu tun haben miissen, scheint mir aus folgender "Oberlegung hervorzu­
gehen. Nach der vorhin erwahnten Schii.tzung Biedls werden innerhalb von 
24 Stunden 4,3 mg Adrenalin an das Blut abgegeben. Nun kann man durch 
1 mg Adrenalin subkutan in manchen Fallen den Blutdruck durch fast eine 
Stunde erhoht erhalten. DaB das Adrenalin wahrend dieser Zeit standig ins Blut 
gelangen muB, geht daraus hervor, daB bei intravenoser Infusion die Wirkung 
des Adrenalina sofort aufhort, wenn die Zufuhr von Adrenalin sistiert wird. 
W enn also 1 mg Adrenalin den Blutdruck eine Stunde hindurch erhohen kann, 
so ist nicht einzusehen, warum ein Vierundzwanzigstel von 4,3 mg_ Adrenalin 
nicht doch eine gewisse Wirkung auf den Blutdruck a usii ben sollte. Uber diesen 
Punkt scheinen mir daher die Akten noch nicht geschlossen zu sein. 

AlsHauptabfluBwege des Adrenalina imBlut sind dieNebennierenvenen anzu­
sehen. Kutschera-Aichbergen weist aher darauf hin, daB noch ein zweiter 
AbfluBweg moglich seL Nach Kolmer finden sich namlich ausgedehnte 
Kommunikationen zwischen Mark und Zona reticularis. Von hier konne, speziell 
bei Infunktiontreten der Mareschschen Sperrvorrichtung oder bei Stauung 
das Blut in die Kapselvenen ausweichen. Die Kapselvenen anastomosieren mit 
den Interkostalvenen, mit dem perirenalen und retroperitonealen Venennetz, 
die in die Vena cava miinden. Durch Injektion in die Vena centralis konnte 
aher auch eine Verbindung mit der Vena lienalis und mit den Venae pancreaticae, 
also mit dem Wurzelgebiet der Pfortader nachgewiesen werden. Dadurch wiirde 
die Verteilung des Blutes und auch des Adrenalina in die Zentralvene und die 
in die peripheren AbfluBwege reguliert. Bei AbfluB durch die Vena centralis 
komme die blutdrucksteigernde, bei Abfuhr in das Pfortadergebiet die glykogen­
mobilisierende Wirkung des Adrenalina voll zur Geltung. Dadurch erklare 
sich, daB nach· Unterbindung der Vena cava betrachtliche Hyperglykamie 
auftrete. Auch die starke Hyperglykamie nach dem Blutzuckerstich und das 
Ausbleiben der Blutdrucksteigerung erklare sich dadurch, daB durch Ausl6sung 
des Sperrmechanismus das Adrenalin kapselwarts ausweicht und dort in die 
Pfortader gelangt. So interessant diese Ausfiihrungen auch sind, so wird meiner 
Ansicht nach dadurch die stark glykosurische Wirkung des Adrenalina bei sub­
kutaner Injektion nicht verstandlich. "Oberdies konnte H. Tammann in den 
Rindenkapillaren kein Adrena.lin nachweisen und meint, daB beim Menschen 
den venosen AbfluBwegen durch die Kapselvenen nur eine sehr geringe Be­
deutung zukomme. 

Die Zirkulationsverhăltnisse des Adrenalina sind iiberhaupt sehr kompli­
ziert. Das adrenalinhaltige Kavablut gelangt zunachst ins rechte Herz und in 
die Lungen. Die Lungengefii.Be verhalten sich refraktar; hier wird kaum Adre­
nalin verbraucht (Brodie und Dixon). Von den Lungen gelangt es ins linke 
Herz und von da in den groBen Kreislauf. Die Koronargefafle beider Herzhii.lften 
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werden durcb dasAdrenalin erweitert, dasHerz also besser durcbblutet(Langen­
dorf). Derjenige Teil des adrenalinhaltigen Blutes, welcber das Gebirn durcb­
flieBt, biiBt ebenfalls von seinem Adrenalingebalt kaum ein; die HirngefăBe 
erweitern sicb (Ger bard t). Hingegen tritt ein starker Verbraucb von Adrenalin 
in den anderen peripberen Kapillargebieten des Korpers (besonders in den Muskeln 
und im Darm) auf (Elliot, Carnot et J osserand, Falta und Priestley). 
Es ist daber anzunebmen, daB das aus jenen Organen stromende Blut (Extremi­
tătenvenen, Vena portae) adrenalinfrei oder wenigstens adrenalinarm ist. Icb 
babe desbalb scbon vor vielen Jahren die Forderung erboben, daB man den 
Adrenalinnacbweis im arteriellen und nicbt im venosen Blut versucben miisse. 
Es ist aus diesem Grunde ferner zu erwarten, daB stărkere Entladung des 
chromaffinen Gewebes zu einer ganz bestimmten Blutverteilung fiibrt. Beim 
Hund fanden wir nacb Injektion von Adrenalin leicbte Hyperămie der Lungen, 
des Herzens, des Gehirns, der Nieren, stărkere Hyperămie des peripberen 
Venensystems und vor allem der Leber und der Pfortaderwurzeln, wăbrend 
die iibrigen Kapillarsysteme blutarm waren. Es wird dadurcb eine gr6Bere 
Blutmenge in jene Organe gedrăngt, welcbe der Sitz der lebenerbaltenden 
Zentren und der Regulation des Stoffwecbsels sind und vielleicbt dadurcb 
deren Aktivităt erbobt. Cannon bat spăter eine ăbnliche Anschauung ent­
wickelt. 

Aus den bisherigen Ausfiihrungen gebt bervor, daB dem Adrenalin sehr 
intensive und sehr mannigfache Wirkungen zukommen. Icb hin der Ansicbt, 
daB man den Wald vor lauter Băumen nicht sieht, wenn man daraus nicbt auf 
eine groBe physiologische Bedeutuilg des chromaffinen Gewebes schlieBt, wenn­
gleicb ich auch die groBen Schwierigkeiten eines exakten Nachweises derselben 
nicht iibersehe. Es ist vielmehr mit groBer Wahrscheinlichkeit anzunehmen, 
daB das chromaffine Gewebe sicb durcb eine entsprecbende, durcb das Zentral­
nervensystem erfolgende Abstufung der Adrenalinproduktion an der Regu­
lation des Blutdruckes, der Blutverteilung und des Tonus aller SY.ffipathiscb 
innervierten Organe beteiligt, ferner, daB es als ein Gegenregulator des Insulins 
in die Regulation des Blutzuckerspiegels eingreift. Darauf deutet scbon die Be­
obachtung hin, daB Fălle von Nebenniereninsuffizienz (Dia bete bronzee, Addison) 
sehr insuliniiberempfindlich sind (W. Falta, Maraîion, Umber), und daB bei 
ihnen durch gleichzeitige Zufuhr von Adrenalin das Auftreten der bypoglykămi­
scben Erscheinungen verhindert werden kann. V on einschlăgigen experimen­
tellen Untersuchungen seien hier nur erwăbnt, daB bei Tau ben nacb Entfernung 
der Nebennieren Insulin zu einer stărkeren Herabsetzung des Blutzuckers fiihrt 
(Sundberg), daB nach groBen Dosen von Insulin eine VergroBerung des Neben­
nierengewebes auftritt und daB dann allmăblich das Insulin die Făhigkeit ver­
liert, den Blutzucker stark berabzusetzen (Riddle, Honeywell und Fischer), 
ferner daB bei der Insulinvergiftung anscheinend eine Mehrproduktion von Adre­
nalin einsetzt (Cannon, Mac Iver und BliB, Trendelenburg). Es ist nicht 
unwahrscbeinlicb, daB das chromaffine Gewebe nocb in andere Faktoren des 
Stoffwechsels regulierend eingreift, daB es die Muskelkraft beeinfluBt (ob 
direkt oder via Zuckerstoffwechsel ist fraglich) und daB es auch fiir die Blut­
bildung und den Plasmagehalt des stromenden Blutes von einer gewissen Be­
deutung ist. 

Uber die Funktion der zum cbromaffinen Gewebe gerechneten Karotis­
driise wissen wir noch sebr wenig. Betke und spăter N. Fischer fanden nach 
Exstirpation derselben bei jungen Katzen Storungen im Knocbenwachstum 
und in der Dentition. Nebennieren und Epitbelkorpercben waren vergr6Bert. 

Aucb iiber die Funktion des Rindensystems ist nocb wenig Sicberes bekannt. 
Nach Jacoby entbălt es eine Oxydase. Lohmann stellte Cbolin aus der Rinde 
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dar. Cholin wirkt tonisierend auf die autonomen Nerven. Es findet sich aher auch 
in vielen anderen Organen, auch wissen wir noch nicht, ob es vom Rindensystem 
in die Blutbahn abgegeben wird. Die Annahme eines Systeme cholinogene 
(Gautrelet) als eines antagonistischen Regulators gegeniiber dem chromaffinen 
System ist daher nicht geniigend gestiitzt. Dasselbe gilt auch von den ein­
schlagigen Versuchen Goldziehers. 

Die Nebennierenrinde zeichnet sich durch ihren Reichtum an Cholesterin 
aus. Nach Chauffard enthalten die Nebennieren plOtzlich Verstorbener 
42-560fo0 Cholesterin. Die Beziehung zum Cholesterinstoffwechsel ist daher in 
der letzten Zeit viei studiert worden. Cha uffard nimmt an, daB das Chole­
sterin in der Nebennierenrinde gebildet werde. Von hier aus erfolge die Regulation 
des Cholesterinspiegels im Blute. Bei manchen Formen von Hypercholesterinamie 
wie z. B. bei der Hypertonie sei auch der Cholesteringehalt der Nebennieren 
erhoht. Andere Formen hatten hingegen mit den Nebennieren nichts zu tun. 
Demgegeniiber vertritt die Aschoffsche Schule die Anschauung, daB die Neben­
nierenrinde nur der Stapelort fiir das im Blute kreisende Cholesterin sei. 
Durch lipoidreiche Nahrung konne man die Nebennierenrinde zu bedeutender 
VergroBerung bringen. Zuerst komme es zu einer Anhaufung von Lipoiden in 
der innersten Rindenschichte, bei langdauemder Darreichung aher zu echter 
Hypertrophie (Hueck). Im Hungerzustand sei die Nebennierenrinde allerdings 
oft lipoidreich, aher, wie Landau hervorhebt, nur infolge des starken Abbaues 
von Lipoiden in den Organen und des dadurch bedingten hohen Lipoidgehalt 
des Blutes. Blutlipoidgehalt und Nebennierenlipoidgehalt gingen meist parallel; 
eine Ausnahme hiervon mache der Ikterus (Widal), die Ermiidung (Wacker 
und Hueck) und perakute Infektionen (Weltm11nn), hier finde sich reichlich 
Lipoid im Blut aher wenig in der Nebennierenrinde. 

Nach Nebennierenexstirpation tritt eine starke, die physiologische Grenze 
weit iiberschreitende Hypercholesterinamie auf. Diese fiihrt zu Ablagerung 
von Lipoid in den Geweben des retikulo-endothelialen Apparates und zu einer 
vermehrtenCholesterinausscheidung durch die Galle (Landau). Diese Lipoide 
werden aus dem rapid einschmelzenden Fettgewebe frei. Durch Fiitterung von 
Cholesterin wird die Lebensdauer nebennierenektomierter Tiere verlangert 
(Wacker und H ueck). Bei Morbus Addisonii sei der Lipoidgehalt des Blutes des­
halb nichterhoht (G.Maraî'ion undA. Solerfindenihnsogarerniedrigt), sondem 
wechselnd, weil bei der langsamen Entwicklung des Zustandes die Moglichkeit 
besteht, daB das in vermehrter Menge abgebaute Cholesterin durch die Galle 
ausgeschieden wird. Das Sinken des Cholesterinspiegels im Blute sei als ein 
bedrohliches Symptom bei Addison aufzufassen. Landa u kommt zu dem SchluB, 
daB die Lipoidaufnahme in die Rindensubstanz und die Anwesenheit von 
Lipoid in der Rinde unbedingt lebenswichtig und daB die Funktion der 
Rinde eine Vorbedingung fiir die Funktion des Markes sei. Damit trete die 
Rinde auch in Beziehung zum Erregungszustand der sympathischen Nerven. 

Der Gedankengang, wie ihn Landau entwickelt, ist neu und interessant, er 
ist aher deshalb nicht vollig befriedigend, wei] er den Tod der nebennierenlosen 
Tiere nicht erklart. Denn wenn die Nebennierenrinde nur eii). Stapelplatz 
des Cholesterins ist, so ist eigentlich nicht einzusehen, warum die Tiere eingehen, 
da ihnen doch reichlich Cholesterin in der N ahrung zugefiihrt wird. Wenn wir 
aher annehmen, daB der Lipoidgehalt der Nebennierenrinde fiir die Funktion 
des Markes notwendig ist, dann kommen wir letzten Endes darauf hinaus, daB 
das Mark das lebenswichtige Element ist. Die Landausche Hypothese hat 
bisher sehr wenig Beziehung zur Pathologie der Nebennieren, einerseits zu jenen 
foudroyanten Erscheinungen, welche beim Addison auftreten und die viele 
Autoren, wie wir spater horen werden, auf den Ausfall der Rinde zu beziehen 
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geneigt sind, andererseits zu der Beeinflussung der Genitalsphare und der 
sekundaren Geschlechtscharaktere, die von der Nebennierenrinde ausgeht. 
Experimentell ist diese Frage allerdings noch wenig bearbeitet. Marine und 
Braunau finden bei Ratten Steigerung des Gaswechsels nach Exstirpation 
oder Durchfrieren der Nebennieren, dabei vermehrtes sexuelles Bediirfnis, ge­
steigerte Darmperistaltik und weiche Stiihle. Wenn ein Teil der Rinde erhalten 
blieb oder akzessorische Rinden vorhanden waren, blieb die Steigerung des Gas­
wechsels aus. Auch nach Scott ruft Zerstorung der Nebennierenrinde eine 
bedeutende E.rhohung des Gaswechsels hervor. Nach J affe und Marine zeigten 
wahrend der Graviditat die interstitiellen Zellen des Ovariums und die Rinden­
zellen bei manchen Tieren Hypertrophie. Entfernung der Ovarien erzeugte Hyper­
t.rophie der Nebennierenrinde. Bei doppelseitiger Entfernung der Nebennieren 
trat bei der groBen Mehrzahl der weiblichen Tiere Hypertrophie der interstitiellen 
Zellen auf. Hingegen zeigten die Hoden keine besondere Veranderung. In viel 
hoherem MaBe als bisher die pathologische Physiologie lehrt uns die menschliche 
Pathologie, daB von den Nebennierenrinden machtige Einfliisse auf die Genital­
sphare ausgehen. Es soll diese Frage daher in den betreffenden Kapiteln aus­
fiihrlich besprochen werden. 

Pathogenese. Es sind hauptsachlich drei Fragen zu erortern: l. Beruht die 
Addisonsche Krankheit immer auf einer Erkrankung der Nebennieren? 2. Be­
ruht sie auf einer Erkrankung des chromaffinen oder des interrenalen Gewebes 
oder beider? Und 3. Gibt uns die pathologische Physiologie Anhaltspunkte, 
um das Zustandekommen der verschiedenen Symptome zu erklaren? 

Was die erste Frage anbelangt, so wurde schon bei der Besprechung der 
pathologischen Anatomie auf jene Falle von Morbus Addisonii hingewiesen, 
bei welchen die Nebennieren intakt gefunden wurden, - es sind dies a.Jlerdings 
fast nur Falle der alteren Literatur,- ferner auf jene Falle, bei denen klinische 
Zeichen des Morbus Addisonii fehlten, die Autopsie aher Destruktion beider 
Nebennieren ergab. Was die ersteren Falle anbelangt, so hat v. N euBer den 
Gedanken ausgesprochen, daB eine Schadigung in den Splanchnicis selbst oder 
sonst an einem Punkt des sympathischen Systems zu Morbus Addisonii fiihren 
konne. Es gibt aher nur wenige Falle der alteren Literatur, fiir welche 
diese Deutung zutreffen konnte. Eine Deutung der eben erwahnten Ausnahmen 
ist viei wahrscheinlicher in der Tatsache zu suchen, daB die Nebennieren nur 
einen Teil des chromaffinen bzw. lnterrenalsystems reprasentieren. Jedenfalls 
muB in allen Fallen, bei denen sich irgendwelche Zweifel an der pathogenetischen 
Stellung der Nebennieren ergeben, auch der auBerhalb der Nebennieren gelegene 
Teil des Nebennierenapparates bel"iicksichtigt werden. Doch ist die Annahme 
nicht von der Hand zu weisen, daB es auch eine geringfiigige eventuell voriiber­
gehende lnsuffizienz des Nebennierenapparates ohne schwere pathologisch­
anatomische Veranderungen desselben gib~. So beschrieben M. Lucien und 
1. Parisaud Fiille mit Neigung zu Kopfschmerzen, Erbrechen, Diarrhoen, zu 
Kollaps rind Konvulsionen und stark pigmentierter Haut,. Le re boullet be­
schreibt bei Kindern, die an Lues congenita, bei Scharlach oder Diphtherie er­
krankt waren, ein Symptomenbild, das aus Vasomotorenschwii.che, niedrigem 
Blutdruck und starker Pigmentierung der Baut besteht, und faBt dieses als 
eine forme fruste des Morbus Addisonii auf. Holfeld und Peiper teilen mit, 
daB sie nach Bestrahlung des oberen Abdomens zweimal voriibergehend Sym­
ptome des Morbus Addisonii beobachteten. 

Sehr schwierig ist das Verstandnis der seltenen mit einseitiger Erkrankung 
des Nebennierenapparates einhergehenden Falle von Morbus Addisonii, die nach 
Exstirpation der kranken Nebennieren geheilt wurden. v. Ne u B er hat eine reflek­
torische Beeinflussung der gesunden Nebenniere nach Art der reflektorischen 
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Anurie, Bittorf eine Schadigung derselben durch abnorme Stoffwechselpro­
dukte der kranken Nebenniere angenommen. 

·was die zweite Frage anbelangt, so wird in den meisten Monographien und 
Abhandlungen (Bittorf, v. NeuBer und Wiesel, Biedl, W. Loffler, 
H .. Zondek usw.) der Standpunkt vertreten, daB bei Morbus Addisonii eine 
Funktionssttirung beider Nebennierensysteme vorliegt .. 

Von den Symptomen des Morbus Addisonii beruhen nach Ansicht dieser 
Autoren auf Funktionsverminderung des chromaffinen Gewebes der niedrige 
Blutdruck, der niedrige Blutzuckerspiegel, die abnorm hohe Toleranz fiir 
Traubenzucker, das Ausbleiben der Adrenalinglykosurie, die Adynamie und die 
Pigmentierungen.. Auf den Ausfall des Rindensystems werden von den meisten 
Autoren die Erscheinungen von seiten des Magen-Darmkanals (Erbrechen, Diar­
rhtien usw .. ) und die psychischen Veranderungen, die Konvulsionen, die Delirien, 
das Koma usw. zuriickgefiihrt .. Auch W. Loffler vertritt diese Unterscheidung 
von "Marksymptomen" und "Rindensymptomen". Bei primarem Markausfall 
sollen die "Marksymptome" verhaltnismaBig friih eintreten. Bei primarer 
Rindenerkrankung soll die Erkrankung langere Zeit latent bleiben, dann 
komme es zu einem raschen Verlauf. In diesen Fallen sollen, wie die Falle von 
Fahr und Reiche zeigen, die Pigmentierungen erst kurze Zeit vor dem Tode 
auftreten. 

Uber das Zustandekommen der Pigmentierungen bei Morbus Addisonii sind 
wir heute schon ziemlich gut unterrichtet. Das Pigment ist stets eisenfrei. 
Es gibt bei der Reduktion mit Jodwasserstoffsaure kein Hamopyrrol und bei 
der Oxydation keine Hamatinsaure. Man hat daher eine Beziehung zum Blut­
farbstoff abgelehnt und in den aromatischen Spaltungsprodukten des EiweiBes 
die Muttersubstanzen gesehen. Als solche kommen wahrscheinlich das p-Oxy­
phenylathylamin (N eu berg), das Dioxyphenylathylamin (Guggenheim) even­
tuell auch das Oxy- bzw. Dioxyphenylzystein (Brahn) in Betracht. 

Sowohl in der normalen Haut wie in der Haut des Addisonkranken erfolgt 
die Pigmentbildung in den untersten Schichten des Epithels, von wo es die 
Chromatophoren in die Tiefe transportieren. Meirowski zeigte zuerst, daB die 
iiberlebende Haut im Brutschrank noch Pigment zu bilden vermag und Konig­
stein gelang der Nachweis, daB die Haut von Tieren, denen die Nebennieren 
entfernt worden waren, schon wenige Stunden nachher Pigment in vermehrter 
Menge zu bilden vermag und daB diese Fahigkeit nach Infusion von Adrenalin 
wieder verloren geht. Diese Versuche sind durch Biedl und Hoffstatter 
bestatigt worden. Spater fand Meirowski, daB Extrakte zerriebener Menschen­
haut auch in Adrenalinl6sung Pigment zu bilden vermogen und Bittorf, 
daB die Haut von Addisonkranken in Adrenalinlosung starker nachdunkelt als 
gleich stark pigmentierte Haut von Nichtaddisonkranken. 

Nach den Untersuchungen von Bloch findet sich in der Haut ein spezifisches 
Oxydationsferment, die Dopaoxydase. Diese bildet aus Dioxyphenylalanin 
(Dopa) einen Farbstoff. Nach Bloch soll das Dioxyphenylalanin eine Vorstufe 
des Melanins sowie des Adrenalins sein. Die Umwandlung des Dioxyphenyl­
alanins zu Adrenalin erfolgt nach Bloch und Loffler im chromaffinen Ge­
webe. Wenn bei Morbus Addi.mnii diese Umwandlung nicht mehr in genugen­
der Weise vor sich geht, so finden sich diese Vorstufen des Adrenalina im Uber­
schuB in anderen Organen und besonders in der Baut und gehen daselbst durch 
Oxydation, eventuell durch Oxydation + Kondensation in Pigment iiber. Es 
handelt sich also nach Bloch nicht um eine Vermehrung des Fermentes, sondern 
der Pigmentvorstufen. 

Die Blochschen Arbeiten waren deshalb von besonderer Wichtigkeit, weil 
Bloch zum ersten Male zeigte, daB die Muttersubstanzen der Pigmente in 
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beim Eiweiilabbau frei werdenden Brenzkatechinderivaten (Tyrosin, Phenyl­
alanin) zu suchen seien. 

Wăhrend aher Bloch und seine Mitarbeiter den pigmentfiihrenden Zellen 
der Kutis die Făhigkeit der Pigmentbildung absprechen und das Hauptgewicht 
auf das Kreisen von Vorstufen im Blute legen, so nehmen Meirowski, zum 
Teilauch Bittorf, in neuester Zeit auch Thannhauser, Moncorps, St. Roth­
mann an, daB die Pigmentzellen der Haut selbst imstande sind, die zur 
Pigmentbildung notigen Muttersubstanzen zu bilden. Sehr wichtig sind in 
dieser Hinsicht die Befunde von St. Rothmann, daB wăhrend der Zeit 
erhohter Pigmentbildung durch starke Belichtung Erscheinungen einer Sym­
pathikushypotonie (Blutdrucksenkung; Hypoglykămie usw.) auftreten und zu­
gleich mit dem Beginn des Pigmentierungsprozesses der Tyrosingehalt des 
Blutes absinkt. 

Die nahe Verwandtschaft des Addisonpigmentes mit den Melaninen geht 
auch daraus hervor, daB Neuberg in den Tumoren eines Falles von Melanom 
der Nebennierenrinde ein Ferment nachwies, welches auf Zusatz von Adrenalin, 
respektiv Oxyphenylăthylamin eine Pigmentbildung erkennen lieB. Ferner hat 
J aeger aus einem Melanom ein Enzym gewonnen, das Adrenalin unter Pigment­
bildung zersetzte. _ Jaeger nahm an, daB das Adrenalin die Muttersubstanz 
fiir alle eisenfreien Pigmente des Organismus sei. 

Wenn wir die pathologisch-anatomischen Befunde und die Ergebnisse der 
pathologischen Physiologie zu Rate ziehen, so scheint mir die Auffassung, daB 
auch die Rinde sich am Zustandekommen des Addisonsyndroms beteiligt, 
noch auf schwachen FiiBen steht. Denn es gibt Fălle mit dem voll entwickelten 
Symptomenbild des Addison, bei welchen nur das Mark, bzw. das chromaffine 
System erkrankt gefunden wurde. Wenn es nun auch Fălle gibt, bei denen 
nur das Interrenalsystem ergriffen zu sein scheint, so konnte man immer 
noch einwenden, daB eine ausreichende Funktion des chromaffinen Systems 
nur bei gleichzeitiger Intaktheit der Rinde moglich ist, oder daB die Nachbar­
schaft schwerer pathologischer V erănderungen in der Rinde die Funktion des 
Markes beeintrăchtigt. Dieser Einwand hat eine gewisse Berechtigung da­
durch, daB die pathologische Physiologie bisher keinen sicheren Anhaltspunkt 
fiir das Zustandekommen der "Rindensymptome" zu geben vermochte und 
daB, wie wit- spăter sehen werden, die Erfahrungen aus der menschlichen 
Pathologie auf eine spezifische Rindenfunktion hinweisen, die in einer ganz 
anderen Richtung liegt. 

Differentialdiagnose. Fiir die Differentialdiagnose sind die Pigmentierungen 
von groBer Bedeutung. Die Zahl der Fălle von Morbus Addisonii ohne Melano­
derma ist, wie Bittorf hervorhebt, geringer, als nach den ălteren Statistiken 
zu erwarten wăre. Doch gibt es, wie wir gehort haben, sichere Fălle von 
Morbus Addisonii, bei denen die Pigmentierung verhaltnismaBig sehr spăt ein­
setzt. Auch E. Sergent beschreibt das Syndrom der akuten Nebennieren­
insuffizienz ohne Melanodermie. Ăhnliche Pigmentierurlgen der Haut wie bei 
Addison finden sich jedoch auch bei normalen Individuen, ferner bei juckenden 
Hautkrankheiten und Ungeziefer, bei Arsengebrauch, in der Gravidităt, bei 
chronischen Herzleiden und bei Phthisis pulmonum; bei leichteren Graden der 
letzteren konnen Abmagerung und geringe Hypotonie leicht fălschlicherweise 
den Verdacht auf Morbus Addisonii erwecken; es ist daher wichtig, daB bei 
allen den aufgezăhlten Zustănden die Schleimhăute frei bleiben. Bei den 
kachektischen TuberkulOsen konnen die Pigmentierungen ganz addisonăhnlich 
werden. Hier ist es iiberhaupt fraglich, ob die Pigmentierungen nicht direkt 
a.uf eine Schădigung der Nebennierenfunktion zuriickzufiihren sind, eine Ansicht, 
die Laignel-Lavastine vertreten hat. 
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Bei d~r Cirrhose bronzee ist das Timbre der Haut mehr bleigrau; auch hier 
sind die Schleimhaute nur selten und mehr in diffuser Form befallen (Heller). 
Hier ist auf die Lebererkrankung und die eventuell komplizierende Pankreas­
erkrankung (Diabetes) zu achten. · Natiirlich ist daran zu denken, daB auch 
Cirrhose bronzee und Addisonsche Krankheit zusammen vorkommen konnen, 
weun der sklerosierende ProzeB bei der Cirrhose bronzee in starkerem Grade 
auch den Nebennierenapparat mitergreift (Foa, Bittorf). Bekanntlich sind 
auch bei der Sklerodermie Pigmentierungen haufig. Daraus darf nicht ohne 
weiteres auf eine Komplikation der Sklerodermie mit Addisonscher Krank­
heit geschlos<>en werden, da Pigmentierungen der Sklerodermie als solcher zu­
gehoren. Auch bei der Pellagra werden ahnliche Pigmentierungen beobachtet 
(v. N euBer). Angaben iiber die charakteristischen Erytheme in der warmen 
Jahreszeit sichern die Diagnose. Arsenmelanose und Argyrose zeigen eine andere 
Farbennuance. Auch bei Leukamie wurden Pigmentierungen beobachtet. 
v. NeuBer vermutete leukamische Infiltration der Nebennieren, spater hat 
Zi e g le r in einem solchen Falle diese tatsachlich gafunden. Sehr haufig sind Pig­
mentierungen bei Morbus Basedowii. Die Komplikation mit Morbus Addisonii ist 
aher sehr selten. Solche Falle, bei denen die Diagnose durch die Autopsie erhartet 
wurde, sind von Fletsc her und Greenhow mitgeteilt worden. In vivo wird 
eine solche Diagnose wohl nur mit groBer Vorsicht zu stellen sein, da stark 
pigmentierte Falle von Morbus Basedowii mit kachektischen Symptomen, wie 
sie in den spateren Stadien dieser Krankheit vorkommen, leicht den Eindruck 
eines gleichzeitig bestehenden Morbus Addisonii erwecken konnen. 

Sehr schwierig ist die Abgrenzung gegeniiber kachektischen Zustanden bei 
okkulten Karzinomen und Lebererkrankungen, bei welchen auch Melanoplaquie 
der Mundschleimhaut vorkommen kann (Schultz~\. Hier und in den von 
Grawitz beschriebenen addisonahnlichen Anamien kann der Nachweis einer 
Hypoglykamie und einer Mononukleose mit Hypereosinophilie sehr wichtig sein. 

Die Diagnose des akuten Morbus Addisonii kann sehr schwierig sein. Brod­
nitz weist auf die Wichtigkeit des folgenden Sy1;1droms hin: auBerordentJiche 
VerJangsamung des voBgespannten Pulses bei normaler Temperatur; anfalls­
weise auftretende heftige Darmkoliken, Fehlen der Peristaltik und isolierte 
Darmblii.hung. Brodnitz vermutet, daB in manchen Fallen von postoperativem 
spastischem DarmverschluB Thrombose der Nebennierenvenen vorliege. 

Prognose und Therapie. Die Prognose des Morbus Addisonii ist immer sehr 
dubios. Die wenigen sicheren Falle von Heilung betreffen meist luetische Er­
krankungen der Nebennieren, teils mit, teils ohne spezifische Behandlung 
(Merckel und Birch-Hirschfeld, M. Crohn, W. H. Deaderick u. a.); in 
einem Fali von Oesterreich fiihrte die Exsti:rpation der einen tuberkulos 
erkrankten Nebenniere zur Heilung. Auch in Fallen von Hypernephromen mit 
Addisonerscheinungen wurde Heilung durch Operation beobachtet (Bittorf). 
Als atiologische Therapie kann man bei Verdacht auf tuberkulose Erkrankung 
der Nebennieren eine Tuberkulinkur versuchen. Ich habe in mehreren Fallen 
eine auffallende Besserung davon gesehen. 

Die Angaben iiber die Erfolge der hormonalen Ersatztherapie sind noch recht 
unbefriedigend. Zufuhr kieiner Dosen Adrenalin per os sind wohl wirkungslos, 
da nach unseren Untersuchungen selbst mehr als 20 mg pro die keine besondere 
Wirkungen hatten. Nur wenn wir bei Tieren die Dosis noch weit hoher steigerten, 
sahen wir erst nach tagelanger Zufuhr Hyperglykii.mie auftreten (Falta und 
Turin). 

Subkutane Injektion von Adrenalin diirfte auf die Dauer wenig ratsam sein. 
Boinet sah Kollapserscheinungen. Auch nach Injektion des Glyzerinextraktes 
aus der ganzen Nebenniere traten in dem Falle Boinets nach einiger Zeit Auf-
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regungszustănde, Tremor und Schlaflosigkeit auf. Vielleicht ist doch durch 
perora]~ Zufuhr von Tabletten aus dem ganzen Organ ein geringer Erfolg zu 
erzielen. Magnus-Levy gibt an, daB die Pigmentierungen sich bei einigen 
Făllen von Morbus Addisonii durch Zufuhr von Nebennierentabletten auf­
gehellt haben. In neuester Zeit berichtet L. G. Rownt~:ee iiber Versuche mit 
dem sogenannten Muirheadverfahren. Dasselbe beruht auf reichlicher Zufuhr 
von Adrenalin (0,3-0,9 ccm Adrenalin subkutan und per rectum) und von Neben­
nierensubstanz (0,3-0,6 mg pro die). Manchmal besteht eine Intoleranz bei 
Einnahme von ganzen Nebennieren, nicht aher von Nebennierenrinde. Rown­
tree sah in mehreren seiner Fălle ausgesprochene Besserung, ja sogar Abnahme 
der Pigmentierungen. L. Sergent empfiehlt Extrakte der ganzen Driise gleich­
zeitig mit Injektion oliger Cholesterinlosungen. 

Die schonen Untersuchungen von v. Ha berer und Stoer k iiber die Ein­
heilung gestielter Nebennieren in die Niere lassen eine praktische Verwertung 
leider kaum erwarten, da, abgesehen von der notigen Stielung, wahrscheinlich 
nur die Autotransplantation der Nebenniere moglich ist. 

Wir sind daher hauptsăchlich auf die symptomatische Therapie angewiesen. 
Grawitz empfahl Magenspiilungen mit Kochsalzlosung, vorwiegend vegetabi­
lische Kost, Vermeidung von Alkohol und Salzsăuremedikation. Grawitz sah 
einen Fall, der alle Symptome des Morbus Addisonii dargeboten hatte und unter 
di~ser Behandlung genas. Auch die Hautpigmentierungen verschwanden. 
Der Fall wurde noch drei Jahre hindurch beobachtet. Sehr wichtig ist bei 
Addisonkranken die Vermeidung jeder stărkeren Anstrengung. Boinet be­
richtet iiber sieben Fălle von rapidem Tod bei Morbus Addisonii unmittelbar 
im AnschluB an eine stărkere Ermiidung. 

Von der Beobachtung ausgehend, daB Runde nach der Exstirpation der 
Nebennieren rasch ihr Glykogen bis auf Spuren verlieren, hat O. Por g e sin einigen 
Făllen von Morbus Addisonii die Adynamie durch Zufuhr groBer Kohlehydrat­
mengen (besonders von Lăvulose) mit gutem Erfolg bekămpft. Auch Gautrelet 
hat iiber giinstige Erfolge berichtet. Gegen die Durchfălle werden Adrenalin­
klysmen empfohlen (Eppinger und v. N oorden). 

lm iibrigen kann man es mit einer rein roborierenden Behandlung (Arsen­
prăparate eventuell Kalzium + Arsen usw.) versuchen. 

Was die therapeutische Verwendung des Adrenalins bei anderen Krank­
heiten anbelangt, so erwahne ich hier nur kurz die Stillung von Blutungen, die 
Anwendung des Adrenalins bei Kollapszustănden, die Verwendung bei der 
Phosphorvergiftung und bei der Osteomalazie. 

2. Isolierte Ausfallserscheinungen der Nebennierenrinde. 
Bei der Besprechung der Pathogenese des Morbus Addisonii wurde darauf hin­

gewiesen, daB man iiber den Anteil, den die Zerstorung der Nebennierenrinde am 
Symptomenkomplex des Morbus Addisonii hat, noch nichts Sicheres weiB. Es 
wurden zwar, wie o ben erwăhnt, von manchen Autoren die lntoxikationserschei­
nungen, die sich bei akuten Făllen und in den Endstadien des Morbus Addisonii 
einzustellen pflegen, auf den Ausfall der Nebennierenrinde bezogen. Bisher hat 
uns aber die experimentelle Pathologie noch keine sicheren Anhaltspunkte fiir diese 
Annahme gegeben. Auch gibt es klinischeBeobachtungen, die, wie ausdemFolgen­
den hervorgehen wird, mit dieser Annahme schwer in Einklang zu bringen sind. 

Betrachten wir zuerst die MiBbildungen. Bei der Anenzephalie findet sich, 
wie eingangs ausgefiihrt wurde, ne ben Anomalien in der Entwicklung der Genital­
organe auch Aplasie der Nebennieren. Apert weist darauf hin, daB es sich bei 
der Aplasie der Nebennieren hauptsăchlich um einen Rindendefekt handelt. 
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Ich erwăhne nochmals den von Elliot und Armour mitgeteilten Fall von 
Anenzephalie, bei dem Nebennierenmark und Paraganglien intakt waren. Auch 
da, wo die Nebennieren ganz fehlen, konnen wie in dem Falle Aperts die Para­
ganglien normal sein. Die Aplasie der Nebennierenrinde beim Neugeborenen 
ist um so bemerkenswerter, als hier die Nebennierenrinde bekanntlich besonders 
măchtig entwickelt ist. 

Nun geben uns die Erscheinungen, die unter Umstănden bei Adenomen der 
Nebennierenrinde zu beobachten sind, einen Fingerzeig, in welcher Richtung 
die spezifischen Ausfallerscheinungen der Nebennierenrinde zu suchen sind. 
Wir werden spăter sehen, da.B bei solchen Hyperplasien der Nebennierenrinde 
im jugendlichen Alter abnorm schnelles Wachstum des Organismus, prămature 
Entwicklung der sekundăren Geschlechtscharaktere und der Genitalien, bei 
Erwachsenen abnorme Behaarung aufzutreten pflegen. Es liegt daher der 
Gedanke nahe, da.B dort, wo Erscheinungen entgegengesetzter Richtung sich 
entwickeln, eine Insuffizienz der Nebennierenrinde vorliege. 

Ferner habe ich im Kapitel Hypophyse bei Besprechung der hypophysăren 
Kachexie darauf hingewiesen, da.B es bei dieser Krankheit zu einer starken 
Riickbildung der Behaarung am Stamm und im Gesichte kommt, und da.B sich 
dabei regelmă.Big eine hochgradige Atrophie der Blutdriisen, insbesondere der 
Nebennierenrinde findet. Wir werden ferner spăter bei der multiplen Blut­
driisensklerose sehen, da.B eine Riickbildung der sekundăren Geschlechts­
charaktere beim Mann zwar durch den Ausfall der Keimdriisenfunktion eintreten 
konne, da.B aher bei der Frau der blo.Be Ausfall der Keimdriisenfunktion fiir 
gewohnlich eine deutliche Riickbildung nicht zur Folge hat. Erst bei Făllen, 
bei denen der sklerosierende Proze.B zahlreiche Blutdriisen ergreift, scheint beim 
Weibe eine deutliche und beim Manne eine hochgradige Riickbildung der Be­
haarung und der Genitalorgane einzutreten. In den Făllen von multipler Blut­
driisensklerose, bei welchen eine Autopsie vorliegt, wurde aher bisher immer 
eine starke Sklerosierung 9-er Nebennierenrinde gefunden. Ferner wăre beim 
Eunuchoidismus darauf zu achten, ob sich in solchen Făllen neben der Hypo­
plasie der Keimdrusen nicht auch eine solche der Nebennierenrinde findet. 
(Fall von Klapproth: Friiheunuchoidismus mit Hypospadie und Hypoplasie 
der Nebenniercnrinde.) 

Endlich haben Variot und Pironneau einen Fall beschrieben, der durch 
hochgradige Wachstumssti:irung, durch Fehlen jegJicher Behaarung (auch Augen­
brauen, Wimpern, auch fast volliges Fehlen der Behaarung am Kopfe) und durch 
ein greisenhaftes Aussehen ausgezeichnet war. Sie bezeichnen diesen Fall a1s 
Nanisme type senile und weisen auf zwei ganz analoge Beobachtungen 
von Gilford Hastings respektive Sir Hutchinson hin. In dem letzteren 
Falle wurden bei der Autopsie die Nebennieren sklerotisch gefunden. Variot 
nimm.t daher an, da.B diese Vegetationsstorung auf einem Ausfall der Neben­
nierenrindenfunktion beruhe. Es scheint mir aber in dem Falle von H u t c h ins o n 
die Untersuchung der anderen Blutdriisen nicht hinreichend genau gewesen 
zu sein. Auch Gilford Hastings weist darauf hin. Ich halte es nicht fiir un­
moglich, da.B diese Fălle multiple Blutdriisensklerosen im Kindesalter darstellen, 
obwohl ich nicht in der Lage hin, dies zu beweisen. Es lassen sich gegen diese 
Annahme vielleicht auch einige Einwănde machen. Immerhin wăre mit der 
Moglichkeit zu rechnen, da.B die bei diesen Făllen beobachteten Anomalien der 
Behaarung mit der Sklerosierung der Nebennierenrinde zusa.mmenhăngen. 
Ich werde diese Fălle erst bei der multiplen Blutdriisensklerose genauer 
besprechen. 

Es ist auch zweifelhaft, ob der von v. Recklinghausen beschriebene Zwerg 
unter die Rindeninsuffizienz einzureihen ist. Bei einem 18jăhrigen, an Konvul-
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sionen verstorbenen Zwerg fand v. Recklinghausen eine wahrscheinlich 
chronische tuberkulose Verkasung beider Nebennieren. Das Individuum war 
95 cm hoch und 10 1/ 2 kg schwer. Diese MaBe entsprechen ungefahr einem 
3-4jahrigen Kinde. Die Epiphysenfugen waren erhalten, der Penis und die 
Hoden waren ziemlich klein. Wenn man schon an einen Nebennierenausfall als 
Ursache der Wachstumstorung denken wollte, so miiBte man wohl die Neben­
nierenrinde anschuldigen, da Hypoplasie des chromaffinen Gewebes eher hoch­
aufgeschossene schwachliche Individuen erzeugt. Ich halte es aher fiir wahr­
scheinlicher, daB hier eine zufallige Komplikation von Zwergwuchs mit Neben­
nierenverkasung vorliegt. 

Uberblicken wir das vorliegende Material, so scheint es nicht sicher, ob die 
bisher mitgeteilten Falle auf einen isolierten Ausfall der Nebennierenrinden­
funktion zuriickzufiihren sind. Die Beobachtungen scheinen aher .in dem 
Sirme zu sprechen, daB von der Nebennierenrinde ein fordernder EinfluB auf 
die Genitalsphare und besonders auf die Behaarung ausgeht, eine Annahme, die, 
wie wir sehen werden, durch entsprechende Erscheinungen bei hyperplastischen 
Zustanden der Nebennierenrinde eine wesentliche Stiitze erfahrt. Fiir die An­
nahme, daB der Ausfa.ll der Nebennierenrinde zu Intoxikationserscheinungen 
fiihrt, kann aus diesen Beobachtungen jedenfalls kein Anhaltspunkt gewonnen 
werden. 

B. Uberfnuktionsznstănde des Nebennierenapparates. 
Hier interessieren uns hauptsachlich die Tumoren de~.Nebennierenapparates, 

die, wenn auch nicht immer; so doch haufig mit Uberfunktionszustanden 
einhergehen. 

l. Tumoren, welche vom chromaffinen Gewebe ausgehen, scheinen sehr selten 
zu sein. Herxheimer unterscheidet drei Arten von Tumoren der Marksubstanz: 
l. die Paragangliome vom chromaffinen System, bzw. von den Paraganglien 
ausgehend- reine Sympathikustumoren -; 2. die Ganglioneurome, enthaltend 
Ganglienzellen und marklose Nervenfasern (Falle von Oberndorfer, Hook, 
Berner) und 3. die Neuroplastome, hauptsachtich aus Sympathikuszellen be­
stehend, wahrend die haufigen Metastasen in der Leber groBe, atypische, sarkom­
ahnliche Zellen zeigen. Ich fiihre nur die folgenden Beispiele an. Kiister 
beschrieb zwei Falle von Gliomen der Nebenniere; der eine Fali betraf ein 
14monatiges Kind, dessen rechte Nebenniere vollig in einen Tumor um­
gewandelt war, in der linken Nebenniere fand sich an Stelle des Markes ein 
Tumor. Es waren zahlreiche Metastasen vorhanden. 

In dem zweiten Falle handelte es sich um einen zufalligen Befund. Kiister 
deutete diese Tumoren als Gliome, Wiesel als aus Bildungszellen des Sympathi­
kus bestehend, doch hat Schilder spater ein sicheres Gliom des Sympathikus 
beschrieben und auch den Fali Kiisters als Gliom aufgefaBt. Weiterhin sind 
chromaffine, teilweise auch von den Paraganglien ausgehende Tumoren, von 
Weichselbaum, Manasse, Stangl, Monckeberg, Kolisko, Hausmann 
besohrieben worden. In dem Falle von Kolisko (mitgeteilt von v. N euBer 
und Wiesel) handelte es sich um einen kraftigen sonst gesunden Mann, der 
plotzlich bei einer Kokainanasthesierung wegen Zahnextraktion starb. Es fand 
sich eine doppelseitige Nebennierengeschwulst aus chromaffinem Gewebe mit 
sehr reichlichem Adrenalingehalt. v. NeuBer und Wiesel deuten diesen Fall 
als Adrenalinintoxikation durch Freiwerden gro.Ber Adrenalinmengen. Sehr 
interessant ist ein Fall von Wiesel, ein Sympathikustumor bei einem zwei­
jahrigen Kinde mit Arteriosklerose, welche der durch Adrenalin beim Tier 
experimentell erzeugten Sklerose histologisch glich. Es scheinen also diese 
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Tumoren mit Uberfunktion des chromaffinen Gewebes einhergehen zu konnen. 
Dafiir spricht auch die hăufig beobachtete Herzhypertrophie. 

Ferner wăre hier ein Fall von Kawashima zu erwăhnen. Bei diesem fanden 
sich multiple, von den Bindegewebsscheiden der Nerven ausgehende Haut­
fibrome und gleichzeitig Nebennierenmarktumoren. Kawashima diskutiert 
den Zusammenhang von Neurofibromen mit Erkrankungen des Nervensystems. 
Er weist darauf hin, daB die Neurofibrome sehr hăufig mit Allgemeinerschei­
nungen (Ernăhrungsstorung, intellektueller Storung, gastrointestinalen Leiden, 
gewissen Sehstorungen, Kopfschmerzen, Krămpfen, depressiven Zustănden und 
Verănderungen in der Sexualsphăre) einhergehen und glaubt, daB sie ebenso 
wie die Allgemeinerscheinungen Symptome einer Erkrankung des Nervensystems 
seien. Ferner seien noch zwei Fălle von Paragangliomen erwăhnt, die M. Herde 
mitteilt. In beiden Făllen handelte es sich um chromaffine Tumoren, in dem 
einen Fali bestand Arteriosklerose, in dem anderen genuine Schrumpfniere. 
Ferner erwăhne ich noch einen Fall von Suzuki (chromaffiner Tumor des 
Nebennierenmarkes) und von E. Heding,er (Struma meduilaris cystica supra­
renalis). Ferner sei hier noch erwăhnt einFall von La b be, Pin el undDoumer, 
eine 28jăhrige Frau, die Anfălle von Ubelkeit, Erbrechen, vasomotorischen 
Storungen und krisenhafter ErhOhung des Blutdruckes zeigte. Die Anfălle 
begannen mit Frosteln und Erblassen, dann kamen Herzklopfen, Tachykardie 
und SchweiBausbriiche hinzu, die Extremităten wurden kalt und zyanotisch. 
In den letzten Wochen trat leichte Albuminurie, ferner Erhohung des Rest-N 
und stărkere Erhohung der Korpertemperatm zugleich mit Blutdrucksteigerung 
hinzu. Wăhrend eines solchen Anfalles erfolgte der Exitus unter den Erschei­
nungen von Lungenodem. Bei der Autopsie fanden sich nur geringe nephritische 
Verănderungen der Nieren, in der linken Niere aber ein Paragangliom, welches 
aus Nebennierenmarkzellen bestand. Die Autoren deuten die Anfălle als Folge 
der Uberproduktion von Adrenalin. Diese Anfălle stiinden in einem gewissen 
Gegensatz zu den mit GefăBkollaps einhergehenden Krisen bei Morbus Addisonii. 

Endlich sei noch der Fall von E. Biebl und P. Wichels erwăhnt: Es 
handelte sich um einen 36jăhrigen Mann mit Hypertonie, mehrfachen Apo­
plexien und mit Glykosurie. Es fanden sich bei der Sektion in beiden Neben­
nieren Markgeschwiilste. 

Die Frage, ob es auBer bei Tumoren Uberfunktionszustănde des chromaffinen 
Gewebes gibt, ist viel diskutiert worden. Es ist merkwiirdig, daB sich zahl­
reiche Autoren dieser Frage gegeniiber, wenigstens soweit sie das chromaffine 
Gewebe betrifft, vollig ablehnend verhalten. Bei den Tumoren des chromaffinen 
Gewebes haben wir eine Reihe von J.rlinischen Zustănden kennen gelernt, die man 
mit groBer Wahrscheinlichkeit als Folgen einer gesteigerten Funktion des chrom­
affinen Gewebes auffassen kann. 

Ist man nun berechtigt, ăhnliche klinische Zustănde als Ausdruck einer 
Uberfunktion des chromaffinen Gewebes aufzufassen, auch wenn 
ein pathologisch-anatomisches Korrelat hierfiir bisher nicht nach­
zuweisen war? 

Urspriinglich haben franzosische Autoren (Pilliet, Vagues, Aubertin et 
Am bard) versucht, die Blutdrucksteigerung bei der interstitiellen Nephritis 
durch eine Funktionssteigerung der Nebennierenrinde zu erklăren, da sie mehr­
fach bei Făllen mit Hypertonie auffallend groBe Nebennierenrinden beobachteten. 
J osue hat ein gleiches fiir die mit Hypertonie einhergehende Atheromatose 
angenommen. Nachdem man aher die Bedeutung des chromaffinen Gewebes 
fiir die Blutdruckregulation erkannte, faBte Beaujard die Blutdrucksteigerung 
als Regulativ gegen die vermehrte Zirkulation giftiger Stoffe im Organismus auf, 
welche durch die verminderte Eliminationsfăhigkeit der Nieren bedingt wiirde. 
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Eine hinreichende Begriindung dieser Hypothese steht heute noch aus. Wenn 
man auch, wie viele Autoren (z. B. Landau) dies heute tun, die Funktion des 
Nebennierenmarkes von dem funktionellen Zustand der Nebennierenrinde in ge­
wisser Hinsicht abhangig macht (Landau fand z. B. bei Zustanden, die mit 
permanenter Blutdrucksteigerung einhergehen, die Nebennierenrinde sehr lipoid­
reich), so miiBte man doch fiir die Pathogenese dieser Zustande in erster Linie 
das chromaffine Gewebe verantwortlich machen, sofern man sie iiberhaupt mit 
dem N ebennierenapparat in V ~~bind ung bringen will. Es ware daher die Frage so 
zu formulieren, ob sekundare Uberfunktionszustande des chromaffinen Gewebes 
als Reaktion auf anderweitige Prozesse im Korper vorkommen, die eventuell 
durch einen dauernden reflektorischen Ubererregungszustand in den in der Medulla 
oblongata oder im Hirnstamm gelegenen Zentren dieses Systems ausgelOst 
wiirden; auch ware noch die Moglichkeit, die wir auch beim Morbus Basedowii 
diskutierten, in Erwagung zu ziehen, daB diese Zentren sich aus einem noch 
nicht durchsichtigen Grunde primar in einem Ubererregungszustand befinden. 
In diesem Falle konnten wir von einer echten Neurose sprechen. 

Wiesel war der erste, welcher die mit Hypertonie einhergehenden Krank­
heitsprozesse auf einen Uberfunktionszustand des chromaffinen Systems zu­
riickfiihrte. Er fand bei 22 chronischen und einigen akuten Fallen von Nephritis, 
ferner in einem Falle von Aorteninsuffizienz - alle Falle zeigten Herzhyper­
trophie - Hyperplasie des chromaffinen Gewebes, welche sowohl das Neben­
nierenmark wie die Paraganglien betraf. Spăter haben Schur und Wiesel 
versucht, den gesteigerten Adrenalingehalt des Blutserums in solchen Făllen 
mittels der Ehrmann-Meltzersschen Reaktion nachzuweisen. Die Hyper­
plasie des chromaffinen Gewebes wurde von zahlreichen Autoren, von denen 
ich nur Schmorl, Goldzieher und Molnar und Comesatti nenne, bestatigt. 
Schmorl und Goldzieher fanden auch den Adrenalingehalt der Nebenniere 
vermehrt. Andere Autoren wie Bittorf hingegen fanden keine Hyperplasie. 
Mehr Widerspruch haben die Angaben iiber den vermehrten Adrenalingehalt 
des Serums erfahren. Sicher ist, daB in zahlreichen Făllen mit bedeutender 
Hypertonie die Froschaugenmethode versagt. Aher auch andere feinere biolo­
gische Methoden gaben negative Resultate; so fand Schlayer mit der Meier­
schen GefăBstreifenmethode, A. Frankl mittels der myographischen Methode 
das Serum von Nephritikern sogar weniger wirksam als normales Serum. Die 
Verhaltnisse werden, wie Schlayer feststellte, durch das artfremde Serum in 
uniibersehbarer Weise kompliziert. Die myographische Methode ist aher schon 
aus dem Grunde schwer zu beurteilen, da Fleming und ich auch bei Verwendung 
reiner Adrenalin-RingerlOsung Hemmung der Bewegungen und des Tonus des 
Kaninchenuterus sahen. Nach neueren Untersuchungen (E. P. Pick) scheint 
das Kationenmilieu hier von groBer Bedeutung zu sein. O. Connor fand mittels 
der Laewen-Trendelenburgschen Froschmuskelmethode, daB die Aktivităt des 
Serums nicht nur durch seinen Adrenalingehalt, sondern auch durch andere Sub­
stanzen bedingt werde, die erst bei der Gerinnung ins Serums gelangen. Es sind 
also nur Untersuchungen mit Plasma beweisend. Aher auch in dieser Hinsicht 
stimmen die Resultate nicht iiberein. F. Hogler fand mittels der Katzendarm­
methode in mehreren Făllen von Hypertonie ErhOhung des Adrenalingehaltes des 
Plasmas. Die Zahl der untersuchten Fălle ist viel zu gering, um irgend einen 
sicheren SchluB zuzulassen. W. Hiilse vertritt in neuester Zeit den Standpunkt, 
daB es sich bei hypertonischer Nephritis nicht um einen gesteigerten Adrenalin­
gehalt des Plasmas, sondern um eine erhohte GefăBerregbarkeit handle. Diese 
beruht nach Hiilse auf dem Vorhandensein von peptonartigen Stoffen. Die 
Ubererregbarkeit wird an der Stărke des Adrenalinausschlages gemessen. 
Bei essentieller Hypertonie fand Hiilse diese Stoffe nicht; sobald aher die 
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essentielle Hypertonie in eine genuine Schrumpfniere iibergeht, besitzt das 
Blut die gefaBerregbarkeitssteigernde Eigenschaft. 

Noch weniger geklărt ist die Bedeutung des chromaffinen Gewebes fiir das 
Zustandekommen der Atheromatose. Bekanntlich gelingt es durch chronische 
Adrenalisierung beim Kaninchen Sklerose der groBen GefaBe zu erzeugen (J osue, 
Erb u. a.). Diese ist eine Mediaerkrankung. Bei den bei Sympathikustumoren 
beobachteten GefaBveranderungen handelte es sich tatsachlich um Media­
erkrankungen. Braun konnte aher durch intravenose Injektion minimaler 
Dosen von Adrenalin auch Atheromatose der kleinen GefaBe hervorrufen. 
Gleichzeitig finden sich dabei oft Aneurysmen und besonders Herzhypertrophie. 
Die gewohnliche Arteriosklerose der groBen GefaBe, die ohne Blutdrucksteige­
rung einhergeht, hat jedenfalls mit dem chromaffinen Gewebe nichts zu tun; sie 
beruht auf einer primaren Degeneration der elastischen Elemente. 

Beziiglich der Frage, ob Funktionssteigerung des chromaffinen Gewebes 
bei gewissen Formen des Diabetes mellitus eine Rolle spiele, sei auf das Kapitel 
Diabetes verwiesen. 

2. Tumoren, die von der Rinde ausgehen. Diese besitzen ein groBeres klici­
sches Interesse als die Tumoren des chromaffinen Gewebes. Die Erkenntnis, 
daB sie mit Uberfunktion des Rindensystems einhergehen konnen, ist erst eine 
Errungenschaft der neueren Zeit. Wir konnen in klinischer Beziehung zwei 
Gruppen von Rindentumoren unterscheiden. In die eine Gruppe gehoren 
hauptsachlich die Sarkome, Lymphosarkome, Karzinome, Alveolarsarkome 
Endotheliome, die melanotischen Karzinome und die Zysten (Literatur bei 
Bulloch und Sequeira, Frew, Glynn, Tilestone, Winkler, Hanschen 
und Arnaud). Diese scheinen nur die gewohnlichen Symptome eines benignen 
oder malignen Tumors zu erzeugen. Auf diese Tumoren soll hier nicht weiter 
eingegangen werden. Die andere Gruppe umfaBt die zahlreichen Falle von 
Adenomen bzw. Adenokarzinomen der Rindensubstanz. 

Diese zeigen groBe Verschiedenheiten in ihrem Ausgangspunkt. Die Rinden­
knotenadenome kommen in der Kapsel, dann meist durch einen Stiei mit der 
Rinde verbunden, oder in der Rinde selbst oder im Mark vor. Nach Landau 
finden sich solche Adenome in einem Drittel aller Nebennieren. Sie finden sich 
schon im Kindesalter und nehmen mit dem zunehmenden Alter an Haufigkeit zu. 
Sie finden sich besonders bei lipoidreicher Rindensubstanz. Sie konnen von 
der Nebennierenrinde selbst ausgehen, sie konnen aher auch von versprengten 
Keimen des Rindensystems in der Niere, in den Genitalien usw. ihren Ausgang 
nehmen. Bei solchen Adenomen kann es sich um einfache Hyperplasien handeln, 
die entweder symptomlos verlaufen oder nur die lokalen Tumorerscheinungen 
hervorrufen oder sie nehmen malignen Charakter an und zeigen dann groBe 
Neigung zur Metastasenbildung. Endlich konnen diese Tumoren auBer zu den 
erwahnten Tumorsymptomen noch zu tiefgreifenden Ănderungen des Organismus 
fiihren, die mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit als Ausdruck der Uberfunktion 
der Rinde betrachtet werden konnen. Bevor ich auf die klinischen Erscheinungen 
eingehe, mochte ich noch auf die Feststellung Bournevilles hinweisen, daB 
sich bei Idioten mit "Sclerose tubereuse du cerveau" regelmaBig auch Knoten 
in der Nebennierenrindenoberflache finden, die Pellizzi als Nebennieren­
adenome erkannte. 

Die Hypernephrome bestehen aus runden, ovalen oder vieleckigen Zellen 
von epithelialem Charakter. Die Zellen sind oft sehr vielgestaltig. Da die Neben­
nierenrinde mesodermalen Ursprunges ist, so ist es begreiflich, daB die Zellen 
oft wieder mesodermalen Charakter annehmen und sich in ihrem histologischen 
Aufbau den primitiven Sarkomen nahern (Glynn). Sie unterscheiden sich 
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aher im.mer von den richtigen Nebennierensarkomen; wirkliche Driisenlumina 
werden bei den Hypernephromen nie beobachtet (Woolley). 

Die klinisch einfachste Form ist durch die sogenannten Grawitzschen Tumoren 
reprasentiert. Sie konnen von der Niere (Grawitz}, aher auch von den Ovarien 
(Von willer) oder vom Schwanz des Pankreas (R. Mohr) ausgehen. Ihre Ent­
stehung aus versprengten Nebennierenkeimen wurde von Stoerk und Zehbe 
bestritten, wahrend R. Mohr wieder fiir diese Genese eintrat. In klinischer 
Hinsicht bedeutungsvoll ist, daB sie nie mit Veranderungen der Sexualsphare 
einhergehen. Dies spricht zweifellos im Sirme von Stoerk und Zehbe. Auch 
H. Schmidt schlieBt sich dieser Ansicht an. 

Die Grawitzschen Tumoren konnen bei groBerem Wachstum zu lokalen 
Beschwerden (Schmerzen in der Lendengegend, Interkostal- oder Oberschenkel­
neuralgien, Stauungserscheinungen, eventuell durch Druck auf die Niere zu 
Hamaturie, Albuminurie, Zylindrurie usw.) fiihren; oder sie entarten malign und 
fiihren zu Metastasen und Kachexie. Westphal hat 94 Falle aus der Literatur 
zusammengestellt und seiner Statistik sieben neue hinzugefiigt. 

Bei den Grawitzschen Tumoren kommt es haufig zur Bildung von Erweichungs­
zysten mit charakteristischem, eventuell durch die Punktion na<Jhweisbarem, 
schokoladefarbenem Inhalt. 

Zwar gibt Westphal Symptome an, welche auf eine Uberfunktion des 
chromaffinen Gewebes hindeuten. Er fand in zwei von seinen sieben Fallen 
voriibergehende Glykosurie, in drei Fallen relative Vermehrung der neutrophilen 
Zellep. und eine deutliche Blutdrucksteigerung in den Anfangsstadien. Ich 
glaube, daB diese Symptome nur sekundarer Natur sind, hervorgerufen durch 
eine anfi.i.ngliche Reizung der Marksubstanz durch den wachsenden Tumor. 
Erwahnenswert ist, daB Bittorf in zwei Fallen von einseitigem Hypernephrom 
auch Erscheinungen des Morbus Addisonii (Abmagerung, Mattigkeit und Pig­
mentierungen und tiefen Blutdruck) fand. In diesen Fallen bestand auch 
Lymphozytose. Es scheint mir dies eine Bestatigung meiner Ansicht zu sein, 
da.B die Erscheinungen von seiten des chromaffinen Gewebes (Reizung oder 
Ausfall) nur sekundarer Natur sind. Bittorf beobachtete in seinen Făllen auch 
Ieichte psychische Storungen und vermutet, daB ihnen diagnostische Bedeutung 
zukomme, da sie bei Tumoren der Niere fehlen (v. Striimpell). Beide Fălle 
Bittorfs wurden durch Operation geheilt, nur die Pigmentierungen blieben 
unverăndert. 

Vielleicht gehoren auch die folgenden beiden Fălle hierher. v. N euBer 
erwăhnt einen 25jăhrigen Mann mit sehr gespanntem Puls und multiplen 
Hămorrhagien im Gehirn. Die Sektion ergab Karzinom der einen Nebenniere; 
GefăBsystem und Nieren waren normal. 

v. NeuBer zitiert noch einen Fall von Frănkel: l8jăhriges Mădchen, mit 
Kopfschmerzen, Erbrechen, hochgespanntem Puls. Bei der Sektion fand sich 
ein gefăBreiches Neoplasma der linken Nebenniere; die Nieren waren normal. 
Auch hier konnte die Uberfunktion des chromaffinen Gewebes als ein Reiz­
symptom aufgefaBt werden. Umgekehrt kann es bei stark wachsenden Rinden­
tumoren auch zu Au.sfallserscheinungen von seiten des chromaffinen Gewebes 
kommen. 

Von viei groBerem Interesse fiir die Lehre von der inneren .. Sekretion sind 
diejenigen Adenome der Nebennierenrinde, welche mit Uberfunktion 
der Rinde einhergehen. Apert hat zuerst 1910 das Syndrom: prămature 
Entwicklung, Storung in der Sexualsphăre, Fettansatz, stărkere Behaarung 
(Hirsutismus) zw~ammen mit hyperplastischen Zustănden der Nebennierenrinde 
beschrieben. Von Gallais stammt die Bezeichnung: Syndrome genitosurrenale. 
Im klinischen Bild dieser Fălle findet sich ein bedeutsamer Unterschied, je 
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nachdem dieser Vorgang sich im kindlichen oder im juvenilen respektive er­
wachsenen Organismus abspielt. 

I. Bei Entwicklung solcher iiberfunktionierender Rinden­
tumoren im kindJichen Organismus kommt es zu enorm beschleunigter 
Entwicklung des Korpers und zu prămaturer Entwicklung der 
Genitalien. Solche Fălle sind beschrieben von Cooke, 7jăhriges Mădchen, 
Tilesius, 4jăhriges Mădchen, Ogle, 3jăhriges Mădchen, Calcott-Fox, 
2jăhriges Mădchen, Orth, 41/2jăhriges Mădchen, Do b bertin, 14monatiges 
Mădchen, Ritsche, 4jăhriges Mădchen, Bulloch und Sequeira, lljăhriges 
Mădchen, Linser 51/2jăhriger Knabe, Adams, l43/4jăhriger Knabe. In dem 
Falle Ada ms setzte die Pubertăt mit zehn Jahren ein. Der Knabe war groB 
und muskelstark. Bei der Autopsie fand sich ein Tumor der linken Nebenniere, 
von der Rinde ausgehend. Eine sorgfăltige Zusammenstellung der Literatur 
findet sich bei Neurath und bei Glynn. Ferner sind Fălle mitgeteilt von 
Guthrie und Emery W. d'Este (41/2jăhriger Knabe, fett, groB, Tumor der 
Nebennierenrinde), von Richards (7jăhriges Mădchen), von Glynn und von 
French (mitgeteilt von Glynn), vielleicht gehOrt auch der Fali von Guinon 
und Bij ou hierher (keine Autopsie). 

Ich fiihre einige Fălle genauer an. 
In dem Falle Linsers handelte es sich um einen 51/ 2 jahrigen Knaben, der wie ein 

Jiingling aussah und darum auf die Mannerabteilung des Spitals aufgenommen wurde. 
Er war 138 cm hoch, der Penis war 8-9 cm lang, die Hoden von TaubeneigroBe, die Prostata 
wie bei einem 15 jahrigen, die Muskulatur war gut entwickelt. Die KorpergroBe, die Ossi­
fikation, das fast vollstandige DauergebiB entsprachen vollig den Verhăltnissen eines 15 jah­
rigen Knaben. Die Oberlange war groBer als die Unterlange; es waren also kindliche Dimen­
sionen in potenzierter Form vorhanden. Die Hypophyse war normal, es bestand Adipositas. 

Im Falle von Bulloch und Sequeira handelte es sich um ein lljahriges Madchen, 
das wie eine 40jahrige Frau aussah. Mit 93/ 4 Jahren hatte sich die Menstruation eingestellt 
und von diesem Zeitpunkt eine zunehmende Adipositas entwickelt; das Madchen war vier 
FuB sechs Zoll hoch und wog sechs Stones drei Pfund. Die Briiste waren voll entwickelt. 
Es waren lange Haare an den Genitalien vorhanden. Die Autopsie ergab einen groBen 
Tumor der linken Nebenniere, bestehend aus Zellen der Zona fasciculata mit zahlreichen 
Metastasen, Hyperplasie der Thyreoidea und der Epithelkorperchen, einen voll entwickelten 
Uterus und groBe Ovarien mit Corpora lutea jiingeren Datums. 

Im Falle von Richards handelte es sich um ein 7jăhriges Mădchen. Vom fiinften 
Lebensjahr entwickelten sich die Schamhaare und die Haare im Gesicht. Mit sieben Jahren 
sah sie wie ein 20jăhriges Mădchen aus, die Haare an den Genitalien waren vollstandig 
entwickelt, Backen- und Schnurrbarthaare waren vorhanden. Es fand sich ein groBer 
Tumor der Nebennierenrinde. Der Fali von Glynn betraf ein 5jăhriges Madchen. Im 
dritten Lebensjahr traten Schmerzen im Leib und Kopf auf, Schwellung des Leibes, in 
letzter Zeit Apathie. Sie war so groB wie ein Madchen von 14 Jahren und dabei fett. Es 
fanden sich Haare an der Oberlippe, Schamhaare und Haare am Riicken. Die Geschlechts­
organe waren nicht besonders entwickelt. Es fand sich ein groBer Tumor der Nebennieren­
rinde; Ovarien und Hypophyse waren normal. Im Falle von French (7jahriges Mădchen) 
begann die abnorme Behaarung sich schon im 18. Monat zu entwickeln. Die Genitalorgane 
waren sehr groB; auch hier fand sich ein Nebennierentumor. Fali von H. Schmidt. 
9jii.hriges Mii.dchen, seit einem Jahr Friihreife. Hypertrophie der Klitoris. Heterosexuelle 
sekundăre Geschlechtsmerkmale, Hyperkeratosis, Komedonen, Akne, Nebennierentumor. 
Trotz doppelseitiger Markzerstorung und pathologisch verănderten Rindenelementen 
fehlten Addisonsymptome. Scbmidt nimmt an, daB die Funktion durch die Tumorzellen 
iibernommen wurde. Sehr bemerkenswert ist der Fali von A. Collet. 1lj2jăhriges Măd­
chen, penisartige Klitoris, inneres Genitale normal, mănnlich gebauter Kehlkopf, fett. 
Mit zwei Jahren operative Entfernung des Tumors (Hypernephrom), einige Monate spăter 
Besserung des Zustandes. Die Behaarung an den Genitalien verschwand bis auf Reste, 
Riickgang der Fettablagerung im Gesicht, mit 31/ 2 Jahren Anhalten der Besserung, nur 
die Stimme noch tief. Fall von J. F. Baldwin 5jăhriger Knabe. Beginnmit 18 Monaten, 
ăuBeres Genitale eines Erwacbsenen, Testes klein, mangelbaft deszendiert, rauhe Haut, 
Akne, links Hypernephrom mit Metastasen, rechts beginnendes Hypernephrom. 

Es handelte sich fast immer um Mădchen. Von 17 Făllen, die Glynn zu­
sammenstellt, gehoren 14 dem weiblichen Geschlechte an. Von 22 von Hoag 
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zusammengestellten Făllen sind 19 weibliche, 3 mănnliche. Der jiingste Fall 
war 14 Monate, der alteste 15 Jahre alt. H. Schmidt fand unter 42 Făllen 
35 weibliche. Das Gemeinsame im klinischen Bild dieser Fălle ist, wie N eurath 
hervorhebt, die vorzeitige exzessive Entwicklung der sekundăren Geschlechts­
charaktere und des ăuBeren Genitales. N eurath betont, daB bei dieser Kate­
gorie der prămaturen Geschlechtsentwicklung die Funktion der generativen 
Anteile hingegen nicht vorzeitig entwickelt sei. Auch F. Beekman, welcher 
151 Fălle von Friihreife bei Mădchen aus der Litera tur zusammenstellte, ist der 
Ansicht, daB die weiblichen Fălle mit Nebennierenrindentumoren nicht unter die 
Fălle von echter Friihreife gezăhlt werden konnen, denn Klitoris und Lahien 
seien zwar hypertrophisch, ăhnlich wie bei Pseudohermaphroditismus, die Vagina 
bleibe aber kindlich. Das trifft allerdings, wie der geschilderte Fali von Bulloch 
und Sequeira zeigt, nicht immer zu. Ferner ist fast allen Făllen die Adipositas, 
ferner das beschleunigte Korperwachstum wahrscheinlich mit Erhaltenbleiben 
der infantilen Dimensionen, die beschleunigte Ossifikation und D,entition ge­
meinsam. Die Entwicklung der Psyche so1cher Kinder hi.ilt mit der Korper­
entwicklung gewohnlich riicht gleichen Schritt. Auch die Entwicklung des 
Geschlechtstriebes geht meist langsamer vor sich. Bemerkenswert ist aber, 
daB. hei den weiblichen Făllen die Behaarung des Korpers auffallend stark ist 
und virilen Typus annimmt, wie dies auch bei schwangeren Frauen hăufig 
der Fali ist. 

II. Die Erscheinungen, die bei Entwicklung von Ne bennieren­
rindentumoren im juvenilen oder reifen Organismus auftreten, sind 
ebenfalls durch eine măchtige Beeinflussung der Geschlechts­
charaktere ausgezeichnet. Auch hier mochte ich auf die vor1iegende 
Kasuistik genauer eingehen. 

Der Fali von Bortz und Th11mim betraf ein l6 3/ 4jii.hriges Mădchen. Dieses hatte 
sich zuerst ganz normal entwickelt, darui Mrten die Menses auf und es sproJ3te bei ihm 
ein iippiger tiefschwarzer Volibart und ein spărlicher Schnurrbart. An Brust und Linea. 
alba trat Behaarung auf, die Stimme wurde tief, es entwickelte sich universelie Fettsucht. 
Der Tod erfolgte durch eine interkurrente Krankheit. Bei der Sektion fand sich Atrophie 
der Ovarien, măl3ige Vergri:il3erung der Schilddriise, normale Hypophyse; beiderseits be­
standen sehr gefăl3reiche, wahrscheinlich nur aus Rinde bestehende suprarenale Strumen. 

Fali v. Winkler: 16jii.hriges Mădchen. Reichlich schwarze Haare auf der Oberlippe, 
Uterus klein, Tumor der rechten Nebennieren mit Metastasen. 

Fali v. Bovin: 28jăhrige Frau. Zwei Geburten dann Zessieren der Menses mit dem 
21. Jahr. Entwicklung eines Bartes, auch das Abdomen wurde stark behaart. Gleichzeitig 
entwickelte sich ein Tumor im Abdomen. Bei der Operation fand sich ein groJ3er Ovarial­
tumor, von versprengten Nebennierenkeimen ausgehend. Nach der Operation genaJ3 die 
Patientin, der Uterus wurde wieder gri:iJ3er, die Menses kamen wieder, die abnorme Be­
haarung blieb aher. Allerdings wii.hrte die Beobachtung nach der Operation nur kurz. 

Vielleicht gehi:irt auch der Fali von Hegar (abnorme Behaarung, Uterus duplex, 
zystischer Tumor des Ovariums) hierher. Ferner vielleicht ein Fali von Alberti. In diesem 
waren die Menses bis zum 19. Jahr normal. Auch sonst bestand normale Entwicklung. 
Dann trat Hypertrichose, Entwicklung eines Backen- und Schnurrbartes und Behaarung 
am Stamm auf. Gleichzeitig entwickelte sich ein Tumor im Leib. Der Exitus erfolgte 
durch Peritonitis. Bei der Autopsie fand sich ein Cystoma pseudomucinosum vom rechten 
Ovarium ausgehend. Die Klitoris war erheblich vergri:il3ert (nur teilweise Obduktion, 
keine Angaben iiber die Nebennieren). 

Fali von Goldschwend: 39jăhrige Frau hatte fiinf Kinder. Seit drei Jahren Cessatio 
mensium. Seit vier Monaten Schmerzen im Leib, Entwicklung eines Abdominaltumors, 
Auftreten von Schnurr- und Backenbart, und Behaarung am Abdomen; malignes Adenom 
der linken Nebenniere, Uterus und Ovarien klein, Epiphyse und Hypophyse normal. 

Fali von Launois, Pinard und Gallais: 19jăhriges Mădchen. Mit 13 Jahren erste 
Menses. Mit 17 Jahren heftiges Erbrechen, allmăhlich kolossale Fettsucht, psychisehe 
Verănderungen, Cessatio mensium, Abmagerung, dann diffuse Depilation, der dann erst 
eine Hypertrichosis folgte, Myastbenie. Das Mădehen sah viei ălter aus, schwarzer Volibart 
und Schnurrbart. Tumor der rechten Nebennierenrinde. 

80* 
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Moglicherweise gehOrt auch der folgende Fall von Dalche hierher. 28jahrige Frau, 
Korper ganz weiblich, seit fiinf Jahren Entwicklung eines Schnurr- und Backenbartes 
und (nach einer fausse couche) Zessieren der Menses. Briiste gut entwickelt, Stimme 
weiblich, Uterus klein, Atrophie der inneren Genitalien, Hypertrichosis am Abdomen, 
leichte Erscheinungen von Hyperthyreose. Fiir einen Nebennierentumor kein weiteres 
Symptom vorhanden. 

Auch ein Fan wurde berichtet, bei dem der Beginn erst in die Menopause fiel. 
Fall von Santi: 53jii.hrige Frau, zwei normale Schwangerschaften, Menses immer regel­

mii.Big bis vor sechs Jahren. Damals wurden sic immer hăufiger, bis die Frau fast konti­
nuierlich Blut verlor. VergroBerung des Abdomens, kolossale Fettsucht .. Bei der Autopsie· 
fand sich ein Tumor der Niere von einem versprengten Nebennierenkeim ausgehend und 
ein gleicher kleiner Tumor im Ovarium. Keine Angabe liber Bebaarung. 

m diese Kategorie diirfte wohl auch der von v. NeuBer und Wiesel erwăhnte 
Fall von Vollbracht gehoren. Der Fall wurde von v. NeuBer und Wiesel als Morbus 
Addisonii mit Entwicklung kontrasexueller Geschlechtscharaktere rubriziert. Fall von 
E. Mat ti as: 17 jăhriges Madchen, seit dem dritten Le bensj ahr starke allgemeine Behaarung, 
jetzt Vollbart, krii.ftige Muskulatur, kurze Extremităten, KorpergroBe 121 cm, Epiphysen­
fugen teilweise verknochert, penisartige Klitoris, tiefe mănnlicbe Stimme. Tod nach Ent­
fernung eines Tumors der rechten Nebenniere. Im Ovarien Zeichen einer vorzeitigen Organ­
alterung, Uterus infantil, der Tumor erwies sich als ein Adenom von Rindenzellentypus. 
Fan von Keyser und Walters: 37jăhrige Frau, die zehn Kinder geboren hatte. Struma, 
Tremor, Tachykardie, ScbweiBe, Nervosităt. Gesteigerter Appetit, Zunahme des Korper­
gewichts, Grundumsatz erhoht, Akne, Komedonen, Hypertrichosis , Sistieren der 
Menses: Tumor der Nebennierenrinde (Karzinom ?). Wohl ein Fall von Kombination von 
Basedow mit Nebennierenrindentumor. 

Fall von A. Se a bell: 15jăhriges Mădchen, mit zwolf Jahren Akne, rauhe Haut, kolos­
sale Behaarung, Mammae ziemlicb stark entwickelt, Rindentumor, Hypoplasie der anderen 
Rinde, Hypoplasie. des chromaffinen Systems. 

Fall von G. Holmes: Bis zum 17. Jahre normale Entwicklung, dann Cessatio mensium, 
verliert das Interesse am mannlichen Geschlecht, im 19. Jahre Auftreten viriler Behaarung, 
VergroBerung der Klitoris, Atrophie des Uterus. Im 26. Jahre Operation. Es fand sich 
ein Tumor der Nebennierenrinde. 36 Tage nach der Operation traten die Menses wieder 
auf, die Haare begannen auszufallen. 6 Jahre nach der Operation war die Frau psychisch 
und physisch vollig normal. 

Uberblicken wir die angefiihrten Fălle: Bei Frauen kommt es gleichzeitig 
mit der Entwicklung eines Hypernephroms zum Zessieren der Menses, zur 
Hypertrichose von bestimmter Lokalisation (Linea alba, Bartwuchs) und zur 
Fettsucht. 

III. Fali von Bittorf: 26 j ăhriger Mann, fortschreitende V ergri:iBerung der 
Briiste. Starke Behaarung, nicht weiblich. Zunahme der Pigmentierung. 
Hoden wurden ganz klein, kaum erbsengroB, weich. Schwinden der Libido. 
Hypernephrom vom Rindenzellentypus mit Metastasen in der Leber. Der Fall 
wird in der neueren Literatur als Verweiblichung gefiihrt, doch stimmt damit 
der Behaarungstypus gar nicht iiberein. 

IV. Fălle von Pseudohermaphroditismus. Zuerst hat Marchand den autop­
tischen Befund bei einem 50jăhrigen Individuum mitgeteilt, welches im Leben 
als Mann angesehen wurde. 

Das Individuum zeigte mănnliche Korperformen, mannliche Behaarung des Gesichtes; 
bei der Autopsie fand sich ein Hermaphroditismus spurius femininus, eine sehr groBe, 
penisartige Klitoris, ein deutliches Skrotum und eine ziemlich groBe Prostata; es fand sich 
ferner eine Vagina mit Spuren eines Hymens, ein Uterus und atrophische Ovarien. Endlich 
kolossale Hypertrophie der Nebennierenrinde und eine akzessorische Nebenniere. Ein 
ăhnlicher Fall ist iiberdies schon von Crecchio mitgeteilt worden. 

Drei Fălle von Hermaphroditismus femininus von Fiebiger: Habitus und Behaarung 
ganz mănnlich, Kehlkopf mănnlich, Penis und Prostata vorhanden, keine V asa deferentia. 
Vagina, Uterus und Ovarien vorhanden. Letztere zeigen Follikelbildung. Keine Menstrual­
blutung. Kohabitationsfăhig; mănnlicher Geschlechtssinn. Sehr grolle Nebennieren, 
wahrscheinlich Rindenhyperplasie. Fie biger bezeichnet diese Fălle als einen besonderen 
teratologischen Typus. 

Fall von Engelhardt: 59jăhrig. Heiratet mit 27 Jahren eine Frau. Erektionen 
waren vorhanden, aher sehr schwach und nur selten. Ob Ejakulation vorhanden, fraglich. 
Backen- und Schnurrbart vorhanden. Gesichtsziige mii.nnlich. Mammae weiblich, Hănde 
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und FiiBe grazil. Penis in einen Fettwulst eingebettet. Hypospadie, Schwellki:irper vor­
handen, Skrotum nur durch fettreiches Gewebe angedeutet, Hoden, Gesii.B, Hiiften und 
Schenkel sind weiblich. Prostata schwach entwickelt. Bei der Autopsie fand sich eine 
Struma aberrans suprarenalis am unteren Pol der rechten Niere. Die Ovarien waren klein 
und derb mit spii.rlichen, schlecht ausgebildeten Follikeln. 

Hierher gehi:iren noch die Fii.lie von Hepner und Ogston und ferner der sehr inter­
essante Fali von Meixner (Fali III). Hier handelt es sich um ein neugeborenes Kind mit 
Pseudohermaphroditismus masculinus, doppelseitigem Kryptorchismus und mit versprengten 
und vergri:iBerten Nebennierenkeimen in der Nii.he der Hoden. Diesem sehr ii.hnlich ist 
ein Fall von K. H. Krabbe. Neugeborenes Kind; hat gut entwickelte Labia und Klitoris, 
Inseln von Nebennierenrindengewebe in einem Hoden, der Platz des anderen Hodens 
wird eingenommen von einem Tumor von Nebennierenrindengewebe. Beide Nebennieren 
waren aplastisch, auBerdem bestand eine Spina bifida mit Lii.hmung der Beine. 

Fall von Brutschy: hochgradige Lipoidhyperplasie beider Nebennieren bei einem 
14 Tage alten Săugling mit Pseudohermaphroditismus masculinus. 

v. Neugebauer erwii.hnt in seinem groBen Werk schon 13 Fii.lle von Pseudoherm­
aphroditismus mit Tumoren der Nebennierenrinde. 

Uberblicken wir die angefiihrten Fălle: Nur in drei Făllen findet 8ich ein 
Hermaphroditi8mu8 masculinu8. In allen anderen Făllen handelt e8 8ich um 
P8eudohermaphroditi8mU8 femininu8. Bei allen Făllen findet 8ich doppelseitige 
Hypertrophie der Nebennierenrinde. 

V. Ferner 8ei daran erinnert, daB auch bei der Akromegalie und beim 
akromegalen Rie8enwuch8 in einzelnen Făllen Hyperpla8ie der 
Nebennieren beobachtet wurde (Delille, Fi8cher, Fi8cher und 
Schultze). Fi8cher und Schultze finden die ganzen Nebennieren gleich­
mă.Big, al8o 80Wohl Rinde wie Mark hyperpla8ti8ch, wăhrend Delille nur eine 
Hyperpla8ie der Rinde beobachtete. E8 i8t wohl 8ehr wahr8cheinlich, daB man 
in Zukunft, wenn man auf die8e Verhăltni88e genauer achtet, in vielen Făllen 
von Akromegalie Hyperpla8ie der Nebennieren und 8peziell der Rinde finden 
wird. Ich erinnere ferner daran, daB bei der Akromegalie 8ehr hăufig im Ver­
laufe der Erkrankung abnorm 8tarke Behaarung 8owohl bei Mănnern wie bei 
Frauen auftritt. Bei letzteren kann die Behaarung 8ogar einen ganz virilen Typu8 
annehmen. Dabei i8t da8 Verhalten der Funktion der Keimdrii8en wech8elnd. 
Wa8 da8 Verhalten der 8ekundăren Ge8chlecht8charaktere anbelangt, 80 finden 
wir bei mănnlichen Făllen von typi8cher Akromegalie, wie eben erwăhnt, keine 
Riickbildung der8elben, 8ondern mei8t eine 8tărkere mănnliche Entwicklung 
derselben. Wa8 da8 Verhalten der generativen Funktion anbelangt, 80 
finden wir in der Mehrzahl der Falle vom Beginn an Erli:ischen der Libido 
und Impotenz, bzw. Ce88atio mensium, in manchen Făllen aher dauert die 
generative Funktion bis weit in die Krankheit hinein an, ja 8ie i8t sogar im 
Anfang bei manchen Făllen gesteigert. Ich babe schon in meinem Buche die 
Ansicht geauBert, daB diese Er8cheinungen mit der beobachteten Hypertrophie 
der Nebennierenrinde in Zusammenhang 8tehen diirften. In die8er An8icht 
werde ich be8tărkt durch die gegenteiligen Befunde bei der hypophy8ăren 
Kachexie. 

VI. Ferner wăre noch darauf hinzuwei8en, daB e8 in der Schwangerschaft 
an8cheinend 8ehr hăufig zu einer Hyperpla8ie der Nebennierenrinde kommt. 
Auch da finden wir eine Art Hypergenitali8mu8 mit Zunahme der Behaarung, 
die, worauf auch Hal ban hinwei8t, bi8weilen eine Annăherung an den virilen 
Typu8 zeigt. Alle die8e Er8cheinungen bilden 8ich mit der Beendigung der 
Schwanger8chaft wieder zuriick. 

VII. Ferner gibt e8 Frauen mit vollkommen viriler Behaarung, Bartwuch8 
und Hypertricho8i8, bei denen da8 Genitale vollkommen normal entwickelt 
i8t und auch normal funktioniert. Normale Funktion der weiblichen Genitalien 
und Virilismu8 8chlieBen sich al8o nicht au8. Fiir die Erklărung die8er Fălle 
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ist wichtig, daB Berblinger bei Frauen, die eine besonders starke Bartbildung 
aufwiesen, das Nebennierengewicht auffallend hoch gefunden hat. 

Uberblickt man nun das gesamte Tatsachenmaterial, so ist man durch die 
Fiille klinischer Beobachtungen iiberrascht, die, in geeigneter Weise gruppiert, 
darauf hindeuten, daB von der Nebennierenrinde ein machtiger Ein­
fluB auf das Wachstum des Korpers, auf die Genitalsphare und 
besonders auf gewisse sekundare Geschiechtsmerkmaie ausgeht. 
Friiher hat man diese hier bestehenden Zusammenhange kaum geahnt . .In dem 
Buche von v. N euBer und Wiesei iiber die Krankheiten der Nebennieren sind 
sie kaum gestreift. Die geschilderten Veranderungen des Organismus, die bei 
Hyperplasie der Nebennierenrinde also wohl bei einem Uberfunktionszustand 
derseiben auftreten, sind je nach dem Lebensaiter, in dem solche Hyper­
plasien sich entwickeln, verschiedenartig. 

Beim Pseudohermaphroditismus falit die Entwickiung soicher Rindenhyper­
plasien schon in das fotale Leben. DaB sie mit der Entwickiung des Pseudo­
hermaphroditismus in ursachlichem Zusammenhang steht, ist nicht wahr­
scheinlich, da sich Rindentumoren bisher nur bei etwa 3% der Falle von 
Pseudohermaphroditismus fanden. Viei wahrscheinlicher ist, daB sie nur eine 
Teilerscheinung der MiBbildung sind, die ihr allerdings ein bestimmtes Geprage 
verleihen. DaB sic sich viei haufiger beim Pseudohermaphroditismus femininus 
finden, habe ich schon erwahnt. Dieser Auffassung hat sich neuerdings 
H. Schmidt angeschiossen. 

Im Kindesaiter sehen wir mit der Entwicklung von Nebennierenrinden­
tumoren Fettsucht, pramature Entwickiung des gesamten Organismus, eine 
Art passageren Riesenwuchses, potenzierte kindliche Dimensionen und meist 
pramature Entwicklung der Genitalorgane einhergehen, ein klinisches Bild, 
das fastin alien Ziigen demjenigen gieicht, das bei der Entwicklung von Tumoren 
der Zirbeidriise im Kindesaiter beobachtet wird. Allerdings findet sich beim 
pinealen Typus der Pubertas praecox geistige Friihreife, wie auch J. Leiner 
hervorhebt. Wichtig ist ferner, da6 die Pubertas praecox bei Rindentumoren 
beim weiblichen Geschiecht haufig mit Virilismus einhergeht. Ob bei den 
Zirbeldriisentumoren im Kindesaiter haufig Hyperpiasie der Nebennierenrinde 
vorkommt, ist noch nicht sicher. Bisher wurde sie nur in einem Falle beobachtet. 
Wie wir spater sehen werden, kommt es bei Entwickiung von Tumoren der 
Keimdriisen im Kindesaiter zu d~mselben, nur wenn moglich noch starker 
ausgepragten klinischen Bild. Auch hier wird in Zukunft auf das Verhalten 
der Nebennierenrinde zu achten sein. Wahrscheinlich besteht zwischen diesen 
drei Formen der pramaturen Entwicklung ein inniger Zusammenhang; es 
ware nicht unmoglich, daB das verbindende Glied die Nebennierenrinde ist. 
Jedenfalls ist ein gewisser EinfluB der Nebennierenrinde auf das Wachstum 
evident. Ebenso evident ist ein gewisser fordernder EinfluB auf die Entwicklung 
der Keimdriisen. W ahrscheinlich besteht hier eine gegenseitige Korrelation, 
denn bei der Brunst der Tiere und in der Schwangerschaft treten hyperplastische 
Erscheinungen an den Nebennierenrinden auf (Guieysse, Stoerk und v. Ha­
berer). Auch hierin kann eine gewisse Beziehung der Nebennierenrinde zum 
Wachstum erblickt werden. Denn bekanntlich zeigen schwangere Frauen, deren 
Epiphysenfugen noch offen sind, wahrend der Schwangerschaft' oft erneutes 
Wachstum. Und endlich konnte auch eine Beziehung zum Wachstum des Fotus 
darin gesehen werden, wenn natiirlich auch nicht vergessen werden darf, daB die 
hyperplastischen Veranderungen im Hypophysenvorderlappen fiir die Er­
zeugung und Unterhaltung der gesteigerten Wachstumstendenz in erster Linie 
in Betracht kommen. 
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Bei der Entwicklung von Rindentumoren im bereits voll ausgebildeten Or­
ganismus prăsentieren sich die Erscheinungen etwas anders. Abgesehen von dem 
Fall von Bittorf sind bisher nur weibliche Fălle beobachtet worden. Bei diesen 
kommt es zu einer ausgesprochenen Storung der Keimdriisenfunktion mit Invo­
lution des Uterus und dane ben zur Fettsucht und zur Ausbildung einer Behaarung, 
die sowohl durch ihre Reichlichkeit wie durch ihre Lokalisation vollkommen 
viril ist, beim Manne zu einer Riickbildung der Keimdriisen, wie man sie beim 
Spateunuchoidismus sieht. Der EinfluB der Nebennierenrinde auf die Behaarung 
ist bei all den erwahnten Zustanden unverkennbar. So finden wir abnorme 
Behaarung beim Pseudohermaphroditismus femininus, bei der pramaturen Ent­
wicklung im Kindesalter, bei den Rindentumoren, die sich im erwachsenen 
Organismus entwickeln, vielleicht gerade bei deri Făllen von Akromegalie mit 
Rindenhyperplasie und endlich in der Schwangerschaft, wo Behaarung an 
Stellen z. B. an der Linea alba haufig auftritt, die sonst dem virilen Typus zu­
kommt. Es scheint daher notwendig, daB man in Zukunft bei der Frage, welchen 
Einfliissen die sekundare Geschlechtscharaktere ihre Entstehung verdanken, 
auch auf die Nebennierenrinde achte. Die nahe Verwandtschaft, die Neben­
nierenrinde und Keimdriisensubstanz in entwicklungsgeschichtlicher und morpho­
logischer Beziehung zeigen, scheint auch in der Funktion zu bestehen. 

Im wesentlichen sind diese Anschauungen bereits 1913 in meinem Buche 
liber die Blutdriisenerkrankungen enthalten. Ich mochte nur noch kurz auf 
die Arbeiten einiger Autoren eingehen, welche in dieser Hinsicht zu abweichenden 
Anschauungen gelangt sind. J. Olivet vertritt die Ausicht, daB der weibliche 
Behaarungstypus ein Hypophysenmerkmal sei, d. h. normale Hypophysenfunktion 
voraussetze; nur der mannliche Typ sei als Geschlechtsmerkmal zu werten. Der 
weibliche Typ sei daher besser als asexueller Typ zu bezeichnen. Olivet Jtiitzt 
diese Anschauung auf die Beobachtung eines Falles von angeborenem Eierstock­
mangel, der sparliche Scham- und Achselhaare hatte; im Hypophysenvorder­
lappen fanden sich zugleich mit Eosinophilie Hauptzellenknoten; ferner auf 
einen Fall von hypophysarem Zwergwuchs, bei dem Achsel- und Schamhaare 
fehlten. Die Hypophyse war winzig klein, auch alle anderen Blutdriisen waren 
klein, die Eierstocke aher zeigten cine teilweise entwickelte "interstitielle" Druse. 
In einer spateren Arbeit fiihrt Olivet zur Stiitze seiner Anschauung besonders 
die Veranderungen der Behaarung bei der hypophysaren Kachexie bzw. bei der 
Akromegalie an. Der Funktionsausfall der Hypophyse flihre zur Ruckbildung 
des asexuellen Behaarungstypus, die Funktionssteigerung zur Hypertrichosis. 
Hier ist schon ein unklarer Punkt vorhanden, denn die Hypertrichosis bei der 
Akromegalie bedeutet Hypervirilismus und bei der Frau Virilismus. Nun hăngt 
aher der mannliche Behaarungstyp nach Olivet von den Keimdrusen ab. DaB 
dieser EinfluB der Hypophyse sich iiber den Umweg iiber die Keimdriisen 
geltend mache, ist kaum mi:iglich anzunehmen, da er, wie ich oben erwahnt habe, 
bei mannlichen Fallen von Akromegalie auch dann noch vorhanden sein kann, 
wenn die Funktion der Keimdriisen schon lange erloschen ist und da bei weib­
lichen Fallen der Umschlag ins Heterosexuelle dann erst recht nicht zu erklaren 
ware. Es laBt sich iiberdies leicht zeigen, daB die Anschauung von Olivet 
ganz unhaltbar ist. Das zeigen die eunuchoiden Riese~, die sich spater akro­
megalisieren. Denn bei diesen pflegt trotz der sicheren Uberfunktion der Hypo­
physe die Hypertrichosis zu fehlen. Es geht nicht an, daB Olivet meinen Hin­
weis auf die bei Akromegalie vorkommende Hyperplasie der Nebennierenrinde 
einfach als Zufallsbefunde abtut, da vielfach Akromegalie ohne die geringsten 
Nebennierenrindenveranderungen einhergehe. Die Frage ist doch so zu formu­
lieren, ob, wie dies der Fall zu sein scheint, bei jenen Fallen von Akromegalie, 
welche mit Hypertrichosis usw. einhergehen, sich regelmaBig Hyperplasie der 
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Nebennierenrinde finde und ob sie bei jenen Fâllen von eunuchoiden, spâter 
akromegalisierten Riesen, welche nicht mit Hypertrichosis einhergehen, ver• 
miBt wird. DaB in den von mir selbst und anderen beschriebenen Fâllen von 
Akromegalie nach der Operation eine teilweise Riickbildung der abnormen 
Behaarung einsetzte, kann ja .auch so gedeutet werden, daB auch die hyper­
plastischen Nebennierenrinden, so wie andere Organe eine regressive Ver­
ânderung erfuhren. Endlich ist die Olivetsche Anschauung zumindestens in 
der Formulierlmg, die ihr Olivet gab, deshalb unhaltbar, weil sie gar keine 
Erklarung fiii" die Beeinflussung der Genitalsphâre und des Behaarungstypus 
bei Nebennierenrindentumoren gibt. DaB dieser EinfluB nicht etwa iiber die 
Hypophyse geht, zeigt unter anderen der bekannte Fali von Bortz und Thumin. 

Es handelte sich um ein 16 3/4jăhriges Mădchen. Dieses hatte sich zuerst ganz normal 
entwickelt, dann hOrten die Menses auf und es sproflte ein iippiger tiefschwarzer Vollbart 
und ein spărlicher Backenbart. An Brust und Linea alba trat Behaarung auf, die Stimme 
wurde tiefer usw. Bei der Sektion fanden sichAtrophie der Ovarien, mă.6ige Vergroflerung 
der Schilddriise, eine normale Hypophyse und beiderseits suprarenale Strumen. 

Olivet zitiert auch nicht richtig, wenn er behauptet, daB ich die "weibliche 
Behaarung" ausschlieBlich auf die formative Wirkung der weiblichen Geschlechts­
driise zuriickgefuhrt habe, ich habe vielmehr ausfiihrlich auf den gewaltigen 
Unterschied in den regressiven Verânderungen hingewiesen, die einerseits nach 
Spatkastration des Weibes und andererseits bei der multiplen Bhitdriisen­
sklerose zu beobachten sind. 

J. Halban hat vor kurzem in einer sehr bemerkenswerten Abhandlung 
die Ansicht geâuBert, daB eine "hyperprotektive Wirkung" der Nebennieren­
rinde sich in verschiedener Weise âuBere, je nachdem eine isosexuelle, hetero­
~:~exuelle oder hermaphroditische Anlage vorha:riden sei. Wenn ich nun auch 
mit J. Bauer vollkommen darin iibereinstimme, daB man heute im Zeitalter 
der Lehre von der chromosomalen Geschlechtsbestimmung die Bedeutung der 
von Halban schon lange vorher vorgebrachten Anschauungen nicht unter­
schâtzen darf, so hin ich doch andererseits der Ansicht, daB sich die bei Neben­
nierenrindentumoren zu beobachtenden Erscheinungen nach diesem Schliissel 
nicht restlos erklăren lassen. Da bei allen Frauen mit Nebennierenrindentumoren 
der Umschlag in den heterosexuellen Typ erfolgt, so miiBte man annehmen, daB 
bei allen diesen Frauen zufallig eine latente heterosexuelle Anlage vorbanden 
ist. Andererseits ist, wie ich vorhin ausfiihrte, bei dem einzigen bisher beobach­
teten mannlichen Fall (Bittorf) kein Umschlag in den heterosexuellen Typ, 
sondern nur ein Spâteunuchoidismus vorhanden. Ebenso wi.i.re es merkwiirdig, 
wenn bei den weiblichen Fallen von Akromegalie, wo die Hypertrichosis so 
haufig ist, jedesmal eine heterosexuelle Anlage vorhanden wiire. 

Eine andere Erklârung hat K. H. Kra b be versucht. Die Nebennierenrinde 
entsteht aus dem ventralen Teil des Mesoderms und zwar ganz in der Nâhe 
jener Stelle des Zolumepithels, aus der die Keimdriisen hervorgehen. Krab be 
nimmt nun an, daB der Ursprung der Hoden rein testikular ist, wâhrend der 
Ursprung der Ovarien hermaphroditisch sei. Das Ovarium bestiinde aus eiaem 
âuBeren ovariellen und einem inneren testikulâren Teil. Letzterer beriihre die 
Anlage der Nebennierenrinde. Der Virilismus beidenFrauen undkleinenMâdchen 
kâme dadurch zustande, daB versprengte Teile des testikulâren Teiles des fotalen 
Ovariums in der Nebennierenrinde sich zu Tumoren entwickeln. Bei mann­
lichen Individuen handle es sich um versprengte Keime der Hoden, welche 
bei Entwicklung zu Tumoren zu einer Art Hypervirilismus fiihren, oder wie 
in dem Fall von Kra b be um testikulare Elemente, die in die Nebennieren 
versprengt seien. 

Auch die Theorie von Kra b be scheint mir nicht alle vorhandenen Er­
scheinungen erklâren zu konnen. So insbesondere nicht den Fali von Bittorf, 
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bei dem neben der virilen Behaarung sich eine schwere Dystrophie der Hoden 
entwickelte. Ferner mi:ichte ich dagegen einwenden, daB der spezifisch inner­
sekretorische EinfluB der Nebennierenrinde sich auch unter physiologischen 
Verhăltnissen ăuBert, ferner daB die Erscheinungen gesteigerter Nebennieren­
rindenfunktion nicht nur bei Tumoren, sondern anscheinend auch bei betrăcht­
licher Hyperplasie beider Nebennierenrinden auftreten. Der Umstand, daB 
wir den Hypervirilismus auch bei Dystrophie der Keimdriisen auf­
treten sehen, weist meiner Ansicht nach der Nebennierenrinde 
eine spezifische Funktion in dieser Hinsicht zu. Vi:illig ungekliirt 
bleibt vorderhand, warum bei Uberfunktionszustănden der Nebennierenrinde 
die Keimdriisen einmal nămlich hauptsăchlich im friihkindlichen Alter mit 
beschleunigter Entwicklung, ein andermal nămlich im erwachsenen Alter mit 
Dystrophie antworten. Auch Tage Kemp lehnt die Ansicht Krabbes, daB 
das Ovarium urspriinglich bisexuell, der Hoden unisexuell angelegt sei, ab, da 
die Ăhnlichkeit der Markstrănge des Ovars mit den Tubuli seminiferi des 
Hodens nur formal sei und in den Markstrăngen niemals mănnliche Geschlechts­
zellen vorkămen. 

Differentialdiagnostisch kommen alle Zustănde der Friihreife in Betracht, 
also hauptsăchlich die Zirbeldriisentumoren und die Keimdriisentumoren, 
bei ersteren finden wir meist auch psychische Friihreife, ferner Druckerschei­
nungen von seiten des Tumors auf die benachbarten Hirnpartien, die eventuell 
ri:intgenologisch feststellbar sind. Bei letzteren fehlen die Erscheinungen des 
Hirsutismus. Li:iser- Israel ha ben in einem Falle von Geschlechtsumstimmung 
die Hyperplasie der Nebennieren durch die Ri:intgenographie des Pneumoperi­
toneums festgestellt. 

Therapie. Bis heute ist nur die operative Behandlung der Hypernephrome 
versucht worden. Eine friihzeitige Dia.gnose ist jedenfalls sehr wichtig, da die 
Tumoren oft sehr bi:isartig sind. DaB Erfolge durch die Operation zu erzielen 
sind, zeigen die vorhin erwăhnten Fălle von Bovin, Collet und Holmes. 
Vielleicht ist in gewissen Făllen ein Erfolg von der Ri:intgenbestrahlung zu er­
warten. 

3. Tumoren der Nebennieren, welche anscheinend aus Rinde und Mark be· 
stehen. Davidsohn hat einen Fali von Melanom der Nebennieren mit zahl­
reiohen melanotischen Metastasen mitgeteilt. Histologisch fanden sich Zellen 
der Zona fa-sciculata und glomerulosa, aher auch Markzellen. Der Adrenalin­
gehalt der Metastasen ergab sich aus der chemischen Untersuchung und aus dem 
Blutdruckversuch. Vielleicht gehi:irt auch der Fali von Neuberg hierher, in 
welchem zwar kein Adrenalin nachgewiesen werden konnte, sich aher ein 
Enzym fand, welches Adrenalin in ein schwarzes Pigment verwandelte. Neu­
berg vermutete, daB das in den Metastasen weiter produzierte Adrenalin die 
Muttersubstanz des daselbst befindlichen Melanins sei. Bei diesen Făllen fand 
sich keine Beeinflussung der sexuellen Sphăre. 

IX. Der Statns lymphaticns nnd der Statns 
h ypoplasticns. 

A. Der Statns lymphaticns. 
Im AnschluB an die Besprechung des Nebennierenapparates mi:igen hier 

einige Bemerkungen iiber den sogenannten Status lymphaticus Platz finden, 
weil man einen Zusammenhang zwischen diesem und einer Funktionsschwăche 
bzw. Hypoplasie des chromaffinen Gewebes konstruiert hat. Das groBe Interesse; 
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welches Kliniker und pathologische Anatomen seit langem dem Status lympha­
ticus zuwenden, beruht darauf, daB sich derselbe haufig bei plotzlichen, ganz 
unerklarlichen Todesfallen findet. A. Paltauf hat zuerst den Gedanken aus­
gesprochen, daB bier eine eigenartige, tiefgreifende konstitutionelle Ver­
anderung zugrunde liegen moge. Wie im Kapitel iiber die Thymusdriise 
bereits erwahnt wurde, findet sich der Sta tus lymphaticus sehr haufig 
auch mit Thymushyperplasie vergesellschaftet. Er kann aher auch 'allein vor­
kommen. 

Der Lymphatismus kann sich von friihester Jugend an entwickeln, er kann 
aher auch erst viei spater auftreten. Es ist daber zweckmaBi.g, zwischen einem 
primaren und sekundaren Lymphatismus zu unterscheiden, wie ich dies bereits 
in meinem Buche getan habe, eine Unterscheidung, die auch Bartel und 
Wiesel durchgefiihrt haben. Unter normalen Verhaltnissen finden wir im 
Kindesalter den lymphatischen Apparat wesentlich starker entwickelt als beim 
Erwachsenen. Es kommt dies auch in der bekannten Tatsache zum Aus­
druck, daB die Leukozytenformel des Kindes einen gr6Beren Gehalt an Lympho­
zyten aufweist. Das Kindesalter neigt iiberhaupt sehr zum Lymphatismus. Die 
Involution des lymphatischen Apparates erfolgt hauptsachlich in der Pubertat. 
Beim echten Status lymphaticus bleibt nun nach A. Paltauf und Kolisko 
die Involution des schon abnorm entwickelten lymphatischen Apparates 
aus. Man findet vergr6Berte Follikel am Zungengrund, Hyperplasie des ganzen 
lymphatischen Rachenringes, lymphoide Wucherungen in der N ase, VergroBerung 
der Lymphdriisen am Hals, in der Axilla und in inguine, Hyperplasie der Peyer­
schen Plaques, rotes Knochenmark, groBe Milz und eine mehr oder weniger groBe 
Thymusdriise. Sehr hăufig findet sich Hypoplasie und Enge der Aorta und des 
gesamten arteriellen GefaBbaumes. Das Herz ist ebenfalls oft abnorm klein, 
doch kann es auch hypertrophisch sein. Haufig findet sioh Dilatation des linken 
Ventrikels mit diffuser Triibung des Endokards, ferner nicht selten Zuriick­
bleiben in der Entwicklung des Genitales, geringe Ausbildung der sekundaren 
Geschlechtscharaktere, verspatetes Einsetzen der Menstruation und ver­
spateter geringer Geschlechtstrieb. Ceelen und Riesenfeld, Fahr und Kuhle 
u. a. haben ferner lymphozytare Infiltrationen am Herzmuskel beschrieben. 
Nach M. Vischer sind diese allerdings nicht konstant. Auch im Gehirn sollen 
lymphozytare Infiltrationen vorkommen (Lowenthal). Nach den Unter­
suchungen von Wiesel und Hedinger geht mit diesen geschilderten Merk­
malen regelmaBig eine abl).orm geringe Entwicklung des chromaffinen Gewebes 
einher. Die Marksubstanz der Nebennieren ist wesentlich verschmalert, auch 
die Paraganglien sind schlecht entwickelt. 

Der Status lymphaticus kommt auch im Blutbild in einer relativen und 
absoluten Verminderung der neutrophilen Leukozyten und in einer entsprechen­
den Vermehrung der mononuklearen Zellen, eventuell auch in einer Hyper­
eosinophilie (v. N euBer) zum Ausdruck. Diese Tatsache wird aus den Unter­
suchungen von Bertelli, Schweeger und mir leicht verstandlich. Es ist 
einerseits moglich, daB die Abgabe mononuklearer Zellen an das Blut bei Hyper­
plasie des lymphatischen Apparates vermehrt ist, andererseits, daB bei einer 
Schwache des Nebennierenmarksystems die Produktion neutrophiler Zellen 
Schaden leidet, da, wie ich schon im vorhergehenden Kapitel erwahnt habe, 
neuere experimentelle Untersuchungen von Schoen und Berchtold die seiner­
zeit von Bertelli, Schweeger und mir ausgesprochene Vermutung, daB das 
Adrenalin die Abgabe neutrophiler Zellen aus dem Knochenmark anregt, 
gestiitzt haben. 

Es ist nun denkbar, daB eine solche Konstitutionsanomalie die Ursache 
plotzlich eintretender Todesfalle ist. Wenn das chromaffine Gewebe unter-
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entwickelt ist und nicht iiber eine groBere Funktionsbreite verfiigt, so kann es, 
wenn besondere Anforderungen z. B. im kalten Bad oder durch die Narkose an 
das sympathische Nervensystem gestellt werden, plOtzlich versagen. Diese Form 
des Status lymphaticus konnte man wohl als eine "entite morbide" auffassen. 
Es ist auch die Vermutung ausgesprochen worden, daB vom Lymphdriisen­
system Stoffe an die Blutbahn abgegeben werden, die in ihrer Wirkung gewisser­
maBen Antagonisten des Adrenalins sind (v. NeuBer). Auch in diesem Sinne 
konnte man diese Form des Status lymphaticus unter die Erkrankungen der 
inneren Sekretion rechnen. Solcheindividuen zeigen nicht selten, wie Eppinger 
und HeB vermuten, Symptome eines relativ gesteigerten Vagustonus. Fiir das 
Schicksal solcher Individuen ist aber die geringe Funktionsbreite des chrom­
affinen Gewebes besonders wichtlg. Der Blutdruck liegt oft an der unteren 
Grenze der Norm, der Puls zeigt, wie Miinzer hervorhebt, eine geringe Wurf­
kraft. Solche Individuen sind nach Wiesel besonders fiir Morbus Addisonii 
disponiert, indem tuberkulOse oder anderweitige Prozesse sich im hypoplastischen 
Nebennierenmark etablieren und das typische Bild des Morbus Addisonii her­
vorrufen. 

Dlese Lehre trennt also den Status lymphaticus vom Status thymicus und 
sieht in dem Status thymicolymphaticus eine allerdings hăufige Kombination 
beider Zustănde. Die Hypoplasie des Nebennierenmarksystems soll nur dem 
Status lymphaticus angehoren (Hedinger, Wiesel). Hedinger fand in fiinf 
Făllen von Thymushyperplasie das ganze chromaffine Gewebe auch bei mikro­
skopischer Untersuchung vollkommen normal entwickelt. Auch v. Sury wies 
sohon darauf hin, daB bei der sogenannten mors thymica der Neugeborenen 
das chromaffine Gewebe immer gut entwickelt ist, erst mit der Ausbildung des 
Status lymphaticus soll die Entwicklung des Marksystems zuriickbleiben. 
Auch Schmorl kam zu dem gleichen Ergebnis. Crowe und Wislocki ver­
suchten diese Auffassung auch durch das Tierexperiment zu stiitzen. Sie fanden 
nach lănger dauernder experimentell erzeugter Nebenniereninsuffizienz eine 
VergroBerung der mesenterialen und retroperitonealen Lymphdriisen, der 
Lymphfollikel des Darmes und oft auch der Thymusdriise. 

Die sekundăre Form des Status lymphaticus wăre dadurch charakterisiert, 
daB bei anfănglich normaler Entwicklung erst spăter die Zeichen des Lympha­
tismus hervortreten. Doch meint J. Bauer, daB auch in solchen Făllen eine 
anormale konstitutionelle Beschaffenheit des lymphatischen Apparates vor­
auszusetzen sei. Je nach dem Alter des Individuums, je nachdem der Lympha­
tismus nur voriibergehend ist oder bestehen bleibt, wird die Entwicklung dadurch 
mehr oder weniger gehemmt werden. Im Kindesalter fiihrt nicht selten die 
Rachitis, wie schon H. K undr a t beton te, zumLymphatismus; ferner kommen die 
Tetanie, die exsudative Diathese (Czerny), besonders aber die Skrofulose und eine 
Reihe anderer Infektionsprozesse in Betracht. Bei adoleszenten und erwachsenen 
Individuen sind es die Vagusneurose, das Asthma bronchiale, chronische Infek­
tionskrankheiten, besonders Lues und Tuberkulose, die Osteomalazie und beson­
ders die Erkrankungen der Blutdriisen, welche zu voriibergehendem oder dauern­
dem Lymphatismus Veranlassung geben konnen. In einer groBeren Anzahl von 
Făllen kommt es vielleicht zuerst durch chemotaktische Einfliisse nur zu ge­
ringer Mononukleose des Blutes und erst spăter zu geringfiigiger Hyperplasie 
des lymphatischen Apparates, also zu einer Art Forme fruste; in anderen Făllen, 
besonders bei manchen Formen der Blutdriisenerkrankungen kann sich aber die 
Hyperplasie des lymphatischen Apparates voll entwickeln. Von den Blutdriisen­
erkrankungen sind besonders zu erwăhnen der Morbus Addisonii, das Myxodem 
und der Morbus Basedowii, die Akromegalie, die Tetanie und die Dystrophia 
adiposo-genitalis. Auch bei einigen Făllen, die wir als echte Eunuchoide 
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auffassen mu13ten, haben wir betrăchtliche Mononukleose des Blutes gefunden. 
DaB die Mononukleose ein vieldeutiges Symptom ist und die Diagnose eines 
Status lymphaticus aus ihr allein nicht gestellt werden darf, ist selbstver­
stăndlich. So fanden wir sie auffallenderweise auch bei vielen schweren Formen 
des Diabetes mellitus, bei welchen die Autopsie keinen Status lymphaticus 
ergab. Ob Ernăhrungsverhăltnisse (Hammar) und inbesondere Vitamine 
(Cramer, Drew und Mottram) bei der Entwicklung eines sekundăren Lympha­
tismus mitwirken, ist noch ungewiB. Es ist sehr wahrscheinlich, daB unter dem 
sekundăren Lymphatismus sich zahlreiche, sehr verschiedenartige, zum Teil 
chronisch entziindliche Zustănde verstecken, deren Differenzierung vorderhand 
noch schwer durchfiihrbar ist. 

Die groBe Schwierigkeit der Diagnose des Status lymphaticus in vivo geht 
aus der Darstellung dies Gegenstandes durch v. N euBer hervor. v. N euBer 
fiihrt aus, wie wichtig es sei, aus minutiosen Momenten die Moglichkeiten eines 
bestehenden Status lymphaticus ins Auge zu fassen, weil die Infektionskrank­
heiten und iiberhaupt die verschiedenartigsten Noxen auf dem Boden dieser 
konstitutionellen Anomalie hăufig ein eigenartiges Geprăge annehmen und oft 
ungiinstiger verlaufen. 

Diese Lehre konnte sich bisher eine allgemeine Anerkennung nicht verschaffen. 
Ich habe bereits im Kapitel Thymusdriise erwăhnt, daB Groll und Lowenthal 
bei im Kriege gefallenen jungen krăftigen Leuten regelmăBig einen wohl aus­
gebildeten lymphatischen Apparat gefunden ha ben, der sich von dem "hyper­
plastischen" Apparat bei plotzlichen Todesfăllen durch nichts unterschieden 
habe. Nach den Untersuchungen dieser Autoren wăre also ein Zustand der 
Thymusdriise bzw. des lymphatischen Apparates, wie wir ihn bisher als Status 
thymicolymphaticus bezeichnet haben, als der normale Zustand anzusehen, 
wăhrend der Zustand, den wir bisher als. normal zugrunde gelegt haben, ein 
Zustand hochgradiger Reduktion sei, eine Folgeerscheinung, bedingt durch die 
zehrenden Einfliisse der Krankheit, die den Tod herbeigefiihrt hat. Auf Grund 
der Untersuchungen von Groll und Lowenthal wird man in der Annahme des 
Sta tus lymphaticus bei plOtzlichen Todesfallen vorsichtiger werden miissen; es 
hieBe aber weit iiber das Ziei hinausschieBen, wenn man auf Grund derselben 
einen Status lymphaticus ganz leugnen wollte. Wenn ich auch selbst der Ansicht 
bin, daB dieses Gebiet durch die Verworrenheit der Angaben, durch die groBe 
Zahl der Hypothesen und durch die geringe Zahl der sicheren Beobachtungen 
eines der unerfreulichsten ist, die in der Pathologie existieren, so liegt doch 
anderet'seits kein geniigender Grund vor, der Beobachtung jede Bedeutung 
abzuerkennen, daB bei manchen an zehrenden Krankheiten leidenden oder an 
zehrenden Krankheiten verblichenen Făllen der lymphatische Apparat sowohl 
in vivo, soweit er da der Untersuchung zugănglich ist, als auch post mortem 
sich viei măchtiger entwickelt findet, als man es sonst bei Sektionen zu sehen 
gewohnt ist. Nicht nur in der Frage, ob ein Status lymphaticus iiberhaupt 
existiert oder nicht, auch in allen anderen Fr!lgen, die die Beziehung desselben. 
zum Nebennierenmarksystem (Matti und Hornowski) oder zur Thymus­
driise betreffen, sind die Ansichten geteilt. Hart z. B. hălt den konstitutionellen 
Lymphatismus, d. h. die primare, genuine, nicht durch die verschiedensten 
ăuBeren und inneren ~eize entstandene Hyperplasie des lymphatischen Ge­
webes, nicht fiir bewiesen. Hingegen găbe es, allerdings selten, einen Status 
thymicolymphaticus, der auf einer primăren Storung im endokrinen System 
beruhe, wobei die Thymusdriise das maBgebende Moment darstelle. Dem­
gegeniiber sei hier nochmals darauf hingewiesen, daB von anderen Autoren die 
Thymusdriise iiberhaupt nicht mehr zu den Blutdriisen gerechnet wird. 
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B. Der Statns hypoplasticns. 
In mehreren Arbeiben hat Bartel auf eine Form der Entwicklungsstorung 

hingewiesen, die er als hypoplastische Konstitution bezeichnet. Sie geht hăufig, 
aher durchaus nicht immer, mit Status lymphaticus einher. Die Korpergr·oBe 
dieser Individuen ist durchschnittlich normal. Oft ist das Fettpolster gut ent­
wickelt. Es findet sich Hypoplasie und Enge des GefăBsystems und Armut der 
glatten Muskulatur der Aorta (Wiesner), ferner mangelhafte Entwicklung der 
Keimdriisen und der sekundaren Geschlechtscharaktere. Die Keimdriisen slnd 
allerdings normal groB, die Ovarien oft sogar vergroBert, mikroskoplscb findet 
sich aher Vermehrung des Bindegewebes (Herrmann und Kyrle). Bei vor­
handenem Status lymphaticus kann dem Stadium der Hyperplasie ein atro­
phisches Stadium folgen. Bartel nimmt als Ursache einerseits kongenitale 
Anlage, andererseHs Schădigung des empfindlichen kindlichen Organismus, 
besonders durch Infektionskrankheiten an. Die Lebensdauer solcher Individuen 
ist meist verkiirzt. 56°/0 der von Bartel untersuchten 88 Fălle starben zwischen 
dem 14. und 25. Lebensjahr. Der Status hypoplasticus deckt sich also nicht 
vollig mit dem Sta tus lymphaticus, aher auch nicht mit dem spater zu besprechen­
den echten Infantilismus. Auf die Bindegewebsdiathese (Wiesel) werde ich 
spăter bei Besprechung der multiplen Blutdriisensklerose eingehen. 

X .. Die Erkrankungen der Keimdriisen. 
Anatomisehe und physiologisehe Vorbemerkungen. Die Keimdriisen entwickeln sich 

von einer benachbarten Stelle des Ziilumepithels und zwar der generativa Anteil aus den 
Urzellen; die sogenannten Leydigschen Zwischenzellen sind mesodermalen Ursprungs 
(Loisel) und nach A. Kohn ebenso spezifisch wie die epithelialen Keimzellen. Die Anlage 
des genitellen Hilfapparates (Urniere mit W olffschem und M iillerschem Gang) -ist beiden 
Geschlechtern gemeinsam. Je nachdem sich die Keimdriisen zu Hoden oder Ovarien ent­
wickeln, wird die indifferente Anlage zu Nebenhoden, Paradidymis, Samenleiter und Pro­
stata, bzw. zu Epoophoron, Paroophoron, Gărtnerschen Gii.ngen, Tube, Uterus und Vagina. 

Die ausgebildeten Keimdriisen bestehen beim Manne aus den Samenkanii.lchen mit 
den Keimzellen, bzw. Samenzellen, aus den Sertolischen Zellen und aus den Leydigschen 
Zwischenzellen. Die fertigen Samenzellen entwickeln sich aus den Spermatogonien. Diese 
sind gruppenweise in die Sertolischen Zellen oder Astzellen eingeschlossen. Die Leydig­
schen Zellen liegen gruppenweise im Zwischengewebe zwischen den Samenkanii.lchen. 
Ihr Protoplasmaleib ist reioh an Lipoiden. 

Die weibliche Keimdriise besteht aus den Follikeln und aus dem interstitiellen Gewebe. 
Zur Zeit der Geburt ist der Eierstook von Primordialfollikeln, die sioh aus den Ureizellen 
entwickelten, erfiillt. Ein Teil dieser Primordialfollikel reift allmăhlich zu Graafschen 
Follikeln heran: Das Ovulum ist dann uingeben von einer zweischichtigen Hiillmembran, 
der Theca interna und Theca externa. Die Theca interna besteht aus groilen, mit feinen 
Granulationen erfiillten, stark lipoidhaltigen Zellen, der sogenannten Membrana granulosa. 
Nach dem Platzen des Follikels und der Ausstoilung des Ovulum schlieilen sich die Theka­
zellen zusammen und bilden sich in das Corpus luteum um. Nur der kleinste Teil der 
Primordialfollikel wird zu Graafschen Follikeln, die iibrigen werden atretisch. Die Eizelle 
degeneriert und die Zellen der Membrana granulosa wuchern in das Interstitium. Eine 
ăhnliche Umwandlung erfăhrt das Corpus luteum nach Verlust der Theoa externa. Die 
interstitiellen Eierstockzellen sollen bei manohen Tierklassen fehlen. 

Eine viei umstrittene Frage betrifft den Zeitpunkt der geschlechtlichen Determi­
nierung bzw. den Einfluil, den die Keimdriisen auf die Entwicklung der primăren und 
sekundăren Geschlechtsoharaktere ausiiben. Unter ersteren versteht man jene, 
die mit der Fortpflanzung der Art direkt zu tun haben, unter letzteren jene, die zwar 
mit der Fortpflanzung nichts zu tun haben, aher fiir das betreffende Geschlecht oharak­
teristisch sind. Naoh der Ansicht der einen Gruppe von Autoren ist die Anlage des 
Kiirpers asexuell, die Entwicklung nach der mănnlichen oder weibliohen Seite ist nur davon 
abhăngig, ob die Keimdriise.des betreffenden Individuums mii.nnlich oder weiblich determi­
niert sei. Nach einer anderen Ansioht (Halban) sind die Geschlechtsmerkmale vom 
Augenblick der Befruchtung an determiniert, die Keimdriisen wirken nur protektiv. 



1272 W. Falta: Die Erkrankungen der Blutdriisen. 

Von einer dritten Gruppe endlich wird eine bisexuelle Anlage der Keimdriisen (Biedl) 
oder der Geschlechtsmerkmale (Herbst) angenommen. Die neueren Forschungen iiber 
die chromosomale Geschlechtsbestimmung, die zeigen, da.l3 die geschlechtliche Determi­
nierung schon im Moment der Befruchtung: bis zu einem gewissen Grade erfolgen mu.l3, 
stimmen mit dieser Ansicht gut iiberein. Die fertigen Samen-, bzw. Eizellen enthalten 
nii.mlich nur die HăHte der Chromosomen aller iibrigen Zellen des Korpers. Da die Chromo­
somen die Trăger der Erbma.l3e sind, so ist dafiir gesorgt, da.l3 bei Vereinigung von Samen­
und Eizelle, wodurch die Zahl der Chromosomen wieder gleich gro.l3 wird wie die der iibrigen 
Zellen, die gesamte Erbmasse in die neugebildeten Chromosomen gelangt. Die mănnlichen 
Geschlechtszellen enthalten ein Chromosom weniger als die weiblichen. Bei der Teilung 
der ersteren ent.stehen also zwei verschiedene Zellen mit einer entweder geraden oder un­
geraden Zahl von Chromosomen, wăhrend die weiblichen Geschlechtszellen immer eine 
gerade Zahl von Chromosomen haben. Bei der Befruchtung entstehen daher entweder 
Zellen mit gerader Chromosomzahl (weiblicher Geschlechtscharakter) oder mit ungerader 
Chromosomzahl (mănnlicher Geschlechtscharakter). Bei den niederen Tierklassen muB 
diese geschlechtliche Determinierung bereits sehr weitgehend erfolgen. Darauf weist die 
bekannte Beobachtung, da.l3 Kastration bei Raupen die Entwicklung des lndividuums zu 
einem weiblichen oder mănnlichen Schmetterling nicht beeinflu.l3t, oder die Beobachtung 
von Halbseitenzwittern bei Vogeln hin. 

Hingegen spricht vieles dafiir, da.l3 bei den Săugetieren von den Keimdriisen, insbesondere 
zur Zeit der Pubertăt, ein măchtiger formativer Einflu.l3 auf die primăren wie sekundăren 
Geschlechtscharaktere ausgeht. Der weibliche und der mănnliche Korper der hOheren 
Tierklassen zeigen schon in der ersten Zeit des embryonalen Lebens weitgehende Unter­
schiede, immerhin sind sie einander bis zur Pubertătszeit viei ăh'nlicher wie spăter. Bis 
dorthin zeigen sie beide d(ln infantilen Typus. Zur Zeit der Pubertăt ist bei beiden Ge­
schlechtern das W achstum wesentlich gesteigert. Beim Mann vergro.l3ert sich jetzt der 
Kehlkopf, die Stimme mutiert, der Bart beginnt zu wachsen, beim Weibe entwickeln sich 
die Briiste, die charakteristische Beckenform tritt deutlicher hervor, die Formen runden 
sich und besonders an den Hiiften findet ein reichlicherer Fettansatz statt. Bei beiden Ge­
schlechtern wachsen jetzt Sebam- und Achselhaare, wobei erstere beim Weibe in einer 
horizontalen Linie nach oben begrenzt bleiben, wăhrend sie beim Manne nach oben in 
Dreiecksform abschlie.l3en. Dazu kommen noch betrăchtliche Unterschiede in der Skelett­
entwicklung. Beim Manne ist die KorpergroBe durchschnittlich bedeutender, ebenso sind 
die Extremităten lănger im Verhăltnis zur Rumpflănge, der Schultergiirtel breiter, die 
Hiiften enger. Beim Weibe ist das Becken breiter, der Beckeneingang und -ausgang gro.l3er 
und weiter usw. 

Der formative Einflu.l3 der Keimdriisen auf den Korper ist von altera her bekannt. Be­
sonders waren es die Erfahrungen der Tierziichter bei der Kastration, welche diese Erkenntnis 
vermittelten. Wenn die Kastration im jugendlichen Alter vorgenommen wird, so fiihrt 
sie sowohl beim mănnlichen wie beim weiblichen lndividuum zu abnorm langer Persistenz 
der Epiphysenfugen mit Hochwuchs, ferner zu einer mangelhaften Entwicklung der primăren 
und sekund.ii.ren Geschlechtscharaktere, also zu einem Typus, bei welchem die Unter­
schiede, die sonst im reifen Organismus zwischen dem mănnlichen und weiblichen Korper 
bestehen, sehr stark vermindert sind. In noch viei groBerem Ma.l3e wird der formative 
Einflu.l3 der Keimdriisen auf den Korper durch die Transplantationversuche erwiesen. 
Berthold fiihrte bereits 1849 eine gelungene Autotransplantation bei Hii.hnen durch, 
wodurch die Tiere Mănnchen blieben. Rippert, spăter Knauer, Hal ban u. a. gelang die 
Autotransplantation von Ovarien bei erwachsenen und jugendlichen Tieren. Besonderes 
Interesse erweckten in neuester Zeit die gelungenen Feminierungs- und Maskulini­
sierungsversuche und die Erzeugung kiinstlichen Zwittertums durch Steinach, Knud 
Sand, Lipschiitz, Pezzard, Harms u. a. Die wesentlichen Fortschritte wurden erst 
erzielt, als Steinach zeigte, da.l3 man um Einheilung und Funktion der gegengeschlecht­
Iichen Keimdriisen zu erzielen, das Tier vorher kastrieren miisse, da die im Korper vor­
handene Keimdriise die transplantierte gegengeschlechtliche nicht aufkommen lă.l3t. Die 
Versuche Steinachs sind gro.l3tenteils an Ratten und Meerschweinchen durchgefiihrt. 
Es wurden gleichalterige Geschwister desselben Wurfes verwendet. Wurde jugendlichen 
mănnlichen Tieren nach der Kastration ein Ovar implantiert, so blieb der Knochenbau 
grazil, die Tiere zeigten ein glattes weiches Fell. Sie wurden fettreicher, die Briiste ent­
wickelten sich, der Penis blieb noch mehr in der Entwicklung zuriick als beim Kastraten, 
bei Mittransplantation des Uterus entwickelte sich dieser deutlich, die Psyche wurde 
weiblich. Bei Kastration von Weibchen und Implantation von Hodensubstanz hatten 
die Tiere ausgesprochen mănnliches Aussehen, die Klitoris wurde zu einem penisartigen 
Organ, der Scheideneingang verwuchs, sie zeigten mănnlichen _Geschlechtstrieb. Bei nach­
trăglicher Entfernung des Transplantates wurden aus beiden wieder Kastraten. Wurde 
bei vorher kastrierten jugendlichen Tieren Hoden und Ovar eingepflanzt, so wurde Ver­
zwitterung erzielt. Endlich hat Steinach iiber Versuche berichtet, in denen alte Tiere 
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nach Unterbindung eines Samenstranges wieder erotisiert wurden, wobei auch die iibrigen 
Alterserscheinungen wieder zuriickgingen. 

Von Interesse ist ferner, daB die Verweiblichung bzw. Vermănnlichung nur dann 
gelingt, wenn die kontrăre Keimdriise vorher aus dem Korper entfernt wurde. Wird z. B. 
ein Ovar in die Niere eines Mănnchens eingepflanzt und ein Hode in situ belassen, so 
kommt die hormonale Wirkung des Ovars nicht zur Geltung. Sie tritt aher ein, wenn 
der Hode nachtrăglich entfernt wird (Entriegelungsversuch Lipsch iitz und v. VoB). 

Die letzten Jahre haben uns also einen groBen, allseits anerkannten Fortschritt ge­
bracht, der auch, wie sich spăter zeigen wird, therapeutische Konsequenzen von groBer 
Tragweite hatte. Hingegen ist die Frage, von welchem Gewebsteil der Keimdriisen 
die formati ve Beeinflu ssun,g des Korpers ausgeht, noch strittig. Ancel und Bouin 
waren die ersten, die den Leydigschen Zwischenzellen die Bildung des spezifischen Hormons 
zuschrieben, da sie nach Unterbindung der Vasa deferentia, welche bekanntlich nicht zu 
Kastrationserscheinungen fiihrt, die Zwischenzellen im Hoden erhalten fanden, wăhrend 
der generative Anteil sich zuriickbildete. Ihnen haben sich Tandler und Grosz auf 
Grund ihrer Versuche mit Rontgenbestrahlung der Hoden junger Zerviden und ihrer 
Untersuchungen liber den Saisondimorphismus angeschlossen. Erwăhnt seien ferner die 
Untersuchungen vonPezzard, dem es gelang, beiKapaunen durch Injektion von Extrakten 
aus kryptorchen Schweinehoden, die fast nur aus Zwischenzellen bestehen sollen, die 
Kastrationsfolgen zu beheben. Insbesondere aher ist es Steinach, der auf Grund seiner 
Transplantationsversuche diese Lehre vertritt. Steinach fand in den transplantierten 
Hoden bzw. Ovarien eine Verkiimmerung des generativen Anteiles, wăhrend die Zwischen­
zellen măchtig entwickelt waren. Steinach bezeichnete daher die Gesamtheit der Zwischen­
zellen als Pubertătsdriise, da von ihr die măchtige Umgestaltung des Korpers zur Zeit der 
Pubertii.t ausginge. Auch bei den Verjiingungsversuchen durch Unterbindung des Samen­
stranges kann es nach Steinach zu einer măchtigen Wucherung der Zwischenzellen kommen. 

Gegen diese Lehre sind zahlreiche Einwănde erhoben worden. 
l. Bei manchen Tierklassen bat man die Zwischenzellen iiberhaupt nicht gefunden 

(Frănkel u. a.). Auch beim Weibe sollen sie gerade in der Zeit der Geschlechtsreife nur 
eine geringe Rolle spielen. 

2. Auch der Saisondimorphismus wird, besonders von Stieve, abgelehnt, unter Hinweis 
darauf, daB der sexuelle Zyklus mit entsprechenden Schwankungen in der Menge des 
generativen Gewebes und nicht der Zwiscbenzellen einberginge. 

3. Fast allgemein wird darauf hingewiesen, daB sowohl in den Leistenhoden wie auch 
in den transplantierten Hoden oder Ovarien niemals der generative Apparat vollkommen 
fehlt, immer seien die Sertolischen Zellen erhalten und fănden sich Spermatogonien bzw. 
PrimordiaHollikel. Dasselbe gelte auch von den Hoden nach Unterbindung des Samen­
stranges und nach Rontgenbestrahlung (H. Zondek). Ebenso wird bestritten, daB in allen 
diesen Făllen die Wucherung der Zwischenzellen ein regelmăBiger Befund sei (A. Kohn, 
Ben da, Tiedie, Sternberg, Simmonds). Die eventuell zu beobachtenden Verjiingungs­
erscheinungen nach Unterbindung des Samenstranges seien daher Folgen einer vermehrten 
Resorption der gestauten Samenfliissigkeit. 

4. Endlich sind Fălle von mangelhafter Ausbildung der sekundăren Geschlechtscharak­
tere beim Menschen beschrieben worden, bei denen die Zwischenzellen gewuchert, aber der 
generative Anteil krankhaft verăndert war. Von diesen Autoren wird den Zwischenzellen 
nur eine Art trophischen Einflusses auf die Keimzellen zuerkannt. 

5. Besonders heftige Angriffe wurden endlich gegen die allerdings sehr weitgehende 
Annahme Steinachs, daB sich in den Hoden Homosexueller "weibliche" Zwischenzellen, 
sogenannte F-Zellen finden, von histologischer Seite gerichtet. 

Es ist hier nicht der Ort, auf das Fi.ir und Wider dieser Einwănde ausfiihrlich ein­
zugehen. Eines sei aher hier gleich betont, daB der Streit iiber die histologische Natur 
der innersekretorischen Zellen die Bedeutung der zahlreichen biologischen und klinischen 
Beobachtungen nicht zu schmii.lern vermag, die eine weitgehende Unabhăngigkeit 
der innersekretorischen (formativen) von der germinativen Funktion der 
Keimdriisen erweisen. Was iiberdies den ersten Punkt anbelangt, so sei hier gleich 
erwăhnt, daB gerade bei den Urodelen, wo die Zwischenzellen fehlen sollen, Champy, 
Humphry, Kolmer, Scheminsky und Kopanyi in jiingster Zeit am Hilus des Hodens 
eine eigene innersekretorische Driise fanden, die ausschlieBlich aus Zwischenzellen besteht, 
nach deren Ausbrennung Aaron die typischen Kast.rationsfolgen auftreten sah. Au~.,h bei 
Mheren Tierklassen kommt ektopisches Zwischenzellengewebe, manchmal geradezu von 
tumorartigem Charakter im Nebenhoden und in der Albuginea des Hodens vor (Kyrle). 

Beim 'Yeibe kommen zu den formativen und erotisierenden Einfliissen der Keimdriisen­
hormone noch eine ganze Reihe wichtiger Impulse hinzu, die sich auf die zyklisehen Vor­
gănge der Ovulation und Menst~ation, auf Schwangersc~aft .un~ Lakt,ation b~zi~hen. 
Von Born, L. Frănkel u. a. wrrd dem Corpus luteum d1e WIChtigste Rolle bei d1esen 
zyklischen Vorgăngen zugeschrieben. Doch soli auch die Gesamtheit der Follikel einen 
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gleichartigen EinfluB ausiiben (Kohler). L. Frănkel zeigte, da.B durch Exstirpation 
der Corpora lutea derselbe EinfluB auf die Ansiedlung und Entwicklung des Eics im Uterus 
wie durch die Kastration ausgeiibt wird. Die pră.graviden und prămenstruellen Veră.nderungen 
der Uterusschleinhaut, welch letztere besonders von Adler und Hitschmann studiert 
wurden, riihren daher hauptsăchlich vom Corpus luteum her. Normalerweise verlăuft 
der Zyklus ungefii.hr folgendermaBen: Der Follikelsprung erfolgt etwa 10-12 Tagf\ vor 
der Menstruation. Aus der Membrana granulosa des Follikels bildet sich das Corpus luteum, 
welches innerhalb von 3-4 Tagen zur vollen Bliite heranreift. In diesem Stadium des Prămen­
struums, welches der Brunst der Tiere analog ist, findet ein enormes Dickenwachstum der 
oberflii.chlichen Schichte der Uterusschleimhaut statt, die jetzt die Dicke der Basalschichte 
um ein Vielfaches iiberragt. In diesem Stadium hat die Uterusschleimhaut groBe Ăhn­
lichkeit mit der Dezidua. Bei Befruchtung findet dann eine Umwandlung zur vollstii.ndigen 
Dezidua statt, das Corpus luteum funktioniert weiter (Corpus luteum graviditatis). Schon 
im prămenstruellen Stadium zeigen die Briiste ho1lere Sukkulenz, ebenso die Schilddriise, 
die Hypophyse, vielleicht auch die Nebenniereminde. Der ganze Stoffwechsel zeigt einen 
Ansatz zu hOherer Aktivităt. Mit der Umwandlung des Corpus luteum in das Corpus 
luteum graviditatis nehmen alle diese Erscheinungen zu. In einem etwas spă.teren Stadium 
der Schwangerschaft wird nach Hal ban die Funktion des Ovariums durch die Plazenta 
iibernommen und potenziert durchgefiihrt, da Kastration wă.brend der Schwangerschaft 
die Ent;vicklung der Gebă.rmutter und der Brustdriisen nicht hindert. Mit der AusstoBung 
der Frucht bildet sich das Corpus luteum rasch zuriick und daruit findet auch eine Riick­
bildung aller dieser Erscheinungen statt. 

Kommt es nicht zur Befruchtung und stirbt das Ei ab, so bildet sich das Corpus luteum 
sehr rasch zuriick. Daruit zerfă.llt die gewucherte Uterusschleimhaut, es treten massenhaft 
·weiBe Blutkorperchen auf, welche Fermente frei machen. Innerhalb weniger Stunden 
kommt es zur Desquamation und zur menstruellen Blutung .und ii.ndert sich das histo­
logische Bild der Schleimhaut (Schaffer und Rabei). Die Wundflii.che reinigt sich rasch 
und ist binnen wenigen Tagen wieder epithelialisiert: Stadium menstruationis. Daran schlieBt 
sich dann wieder das Stadium des heranreifenden Follikels. Zur menstruellen Blutung 
kommt es also erst, wenn die Tă.tigkeit des Corpus luteum erschOpft ist (J. Halban). 

In der letzten Zeit ist es gelungen, das aktive Prinzip, a.uf dem die geschilderten Ver­
ănderungen in der Pubertăt, bei der Menstruation und Gravidităt beruhen, wenn auch 
noch nicht in chemisch reiner Form, so doch in bedeutender Konzentration herzustellen. 
Bei der Herstellung dieses Prinzips diente als Leitreaktion entweder das kiinstlich herbei­
gefiihrte Wachstum von Uterus und Mammae oder die Erzeugung der fiir die Oestrus­
brunst charakteristischen Schollenbildung im Vaginalsek.ret, oder endlich die Wirkung 
auf die rhythmischen Kontraktionen des iiberlebenden Uterus bei unreifen bzw. virginellen 
oder kastrierten Tieren. Schon 1911 hatte Iscovesco gezeigt, da.B die Lipoidfraktion der 
Plazenta das aktive Prinzip enthalte. Die neueren Untersuchungen von R. T. Frank, 
B. Aschner, Fellner, E. Herrmann, R. T. Frank und J. Rosenbloom, Frankel 
und Fonda, besonders von Edgar Allen und Ed. A. Doisy, ferner von E. Frank und 
Gustavson, B. Zondek und S. Aschenheim haben zu folgenden Feststellungen ge­
fiihrt: Das aktive Prinzip ist sowohl in der Follikelfliissigkeit wie im Corpus luteum als 
auch im Plazentarextrakt vorhanden. E. Frank schlii.gt daher fiir diese Trias von Organen 
den Namen Gestationsdriise vor. Das Prinzip ist bei Menschen und Tieren identisch. 
Wăhrend der ersten Zeit der Schwangerschaft tritt eine Vermehrung des aktiven Prinzips 
in der Plazenta ein. Es findet sich auch im stromenden Blut. In chemischer Hinsicht ist 
es als Lipoid anzusprechen, ist ziemlich thermostabil und ist frei von Stickstoff und 
Phosphor. Bei der Reinigung verschwindet die Cholesterinreaktion. 

Mit dem AufhOren der Ovulation und der Corpus luteumbildung im Klimakterium 
hort auch die Wellenbewegung im weiblichen Organismus auf. Es kommt zur Altersinvo·­
lution des Uterus und der Briiste, hăufig mit Neigung zu Fettansatz, bzw. zur Fett­
verschiebung. Dieses Stadium, in welchem die Keimdriise aus dem Zusammenwirken 
mit den anderen Blutdriisen ausgeschaltet wird, geht meist mit einer Reihe nervaser Er­
scheinungen (Walltmgen, SchweiBausbriiche, Zittern usw.) einher, bis die Storung in der 
Korrelation sich wieder ausgeglichen bat. --

Ich gehe nun zur Beschreibung der wichtigsten Abnormalitaten, b:zw. Krank-
heitstypen iiber. 

l. Der Hermaphroditismus. 
2. Die Homosexualitat. 
3. Die Kastrationsfolgen, 

a) Friihkastrate, 
b) Spatkastrate. 
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4. Der Eunuchoidismus, 
a) Friiheunuchoidismus, 
b) Spateunuchoidismus. 

5. Die ovariellen Menstruationsstorungen. 
6. Die friihzeitige Altersinvolution der Keimdriisen. 
7. Der Hypergenitalismus. 

1. Der Hermaphroditismus. 
Man unterscheidet einen Hermaphroditismus verus und einen Herm­

aphroditismus spurius oder Pseudohermaphroditismus. Flille von 
Hermaphroditismus verus, bei denen sowohl Ovarien wie Hoden funktions­
fahig sind, gehoren beim Menschen zu den groBten Seltenheiten (siehe den 
Fali von Photakis, auBeres Genitale mannlich, inneres Genitale weiblich, 
rechter Hoden Zeichen von Spermatogenese, linkes Ovar mit Primordialfollikeln 
erfiilit. Nebennieren und Hypophyse ohne Befund. Vielleicht gehort auch 
Fali 6 von Lichtenstern, Seite 111, hierher). Etwas haufiger sind Falle von 
sogenannter Ovotestits. Als Beispiel fiihre ich den Fali von Salen und den 
Fali von Simon an. Ersterer betraf eine 43jahrige "Frau", letzterer einen 
20jahrigen "Mann". In dem Falle Salens bestand seit dem 17. Lebensjahre Men­
struation, die Klitoris war 5 cm, die Scheide 8 cm lang, die groBen Schamlippen 
waren normal entwickelt, der Habitus war weiblich. Die Ovotestes zeigten im 
ovariellen Teil Graafsche Follikel und typische Ovula, im Hodenanteil Samen­
kanalchen, Leidig sche Zwischenzellen, aher keinen Samen. Der Fali von 
Simon betraf einen 20jahrigen "Mann". Das Individuum fiihlte sich als Mann. 
Die geschlechtliche Neigung war mannlich. Seit drei Jahren bestanden Menstru­
ationen, die sekundaren Geschlechtscharaktere waren angeblich gemischt, 
doch herrschten die weiblichen vor. Die groBen Labien waren gut entwickelt, 
der Penis war 6,5 cm lang, die Glans war nicht durchbohrt. Es fanden sich 
Tuben, Parovarien, Ligamenta lata. Vasa deferentia und Epididymis waren 
ohne Zusammenhang mit dem Hodenteil der Ovotestis. In letzterem fand sich 
typisches Keimdriisengewebe beiderlei Geschlechts, es fehlten aher sichere 
Zeichen einer Funktion. In neuerer Zeit wurden Falle von Polano (in 
einem Ovar eine mannliche Keimdriisenanlage eingeschlossen), von Miihsam, 
Pfannenstiel u. a. mitgeteilt. 

Beim Pseudohermaphroditismus finden sichKeimdriisen des einen Geschlechts 
und Geschlechtsmerkmale des anderen. Man unterscheidet einen Pseudo­
hermaphroditismus internus, wenn nur die inneren Geschlechtswege, 
und einen externus, wenn nur die auBeren Geschlechtswege dem anderen 
Geschlecht angehoren, und einen Pseudohermaphroditismus completus, wenn 
sowohl die inneren wie die auBeren Geschlechtswege dem anderen Geschlecht 
angehoren, ferner je nach der Zugehorigkeit der Keimdriisen einen Pseudo­
hermaphroditismus femininus oder masculinus. Endlich sei erwahnt, daB 
zahlreiche Falle von familiarem Scheinzwittertum in der Literatur vorliegen 
(Neugebauer, Apert, Thaler u. a.). 

Ich fiihre als Beispiel fiir den Hermaphroditismus completus den Fali von 
Heyn an. Der Habitus des 46jahrigen Individuums war vollkommen weiblich. 
Es war seit dem 21. Jahr verheiratet, der sexuelle Verkehr war vollkommen 
normal und erfolgte mit Orgasmus und ErguB. Es fand sich ein Vaginalblind­
sack; Uterus, Ovarien und Prostata fehlten. Beiderseits waren Hoden vorhanden. 

Beim Pseudohermaphroditismus finden sich alle nur denkbaren Varietaten. 
Es gibt Falle von somatischem Pseudohermaphroditismus, bei dem nicht nur 
die Geschlechtsorgane, sondern auch die psychischen Eigenschaften dem anderen 
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Geschlecht angehoren. v. Neugebauer hat 25 solche Fălle gesammelt. Ferner 
gibt es Fălle, bei denen die sekundăren Geschlechtscharaktere, wie Behaarung, 
Stimmbildung, Dimensionierurig des Korpers, zum Teil dem einen, zum Teil 
dem anderen Geschlecht angehoren. Ferner gibt es Fălle, bei denen die Keim­
driisen und das Genitale dem einen, die sekundaren Geschlechtscharaktere 
dem anderen Geschlecht angehoren (Pseudohermaphroditismus secundarius, 
Hal ban). 

Endlich liegen noch Beobachtungen iiber halbseitigen Hermaphrodi­
tismus vor. Beiln Menschen ist diese Erscheinung, soweit mir bekannt ist, 
nur in ganz rudimentărer Form beobachtet worden. Halban zitiert Beobach­
tungen von halbseitiger Entwicklung der Brust bei Frauen; hingegen liegen 
sehr bemerkenswerte Beobachtungen der Zoologen vor. Delbet sah Schmetter­
linge, die auf der einen Seite ein Ovarium, auf der anderen Seite einen Hoden 
besaBen und bei denen die eine Korperhălfte weiblich, die andere mănnlich 
gefărbt war. Ferner zitiere ich die bekannte Beobachtung von We ber. Ein 
Finke besaB einen Hoden und mănnliches Gefieder auf der einen, ein Ovarium 
und weibliches Gefieder auf der anderen Seite. 

Die Erklarung der ungemein mannigfaltigen Formen des Hermaphroditismus 
in der Tierreihe stoBt auch heute noch auf groBe Schwierigkeiten. Wie eingangs 
erwăhnt, geht die Ansicht einer Gruppe von Autoren dahin, daB die Geschlechts­
charaktere vorausbestimmt sind, es gibt demnach eine mannliche, eine weibliche 
und eine hermaphroditische Anlage. Die Keimdriisen iiben nach dieser Ansicht 
nur einen protektiven Reiz auf die Entwicklung der Geschlechtsmerkmale aus. 
Nach der Ansicht einer anderen Gruppe sind es die Keimdriisen allein, die die 
Geschlechtsmerkmale formen. Die Anlage der Geschlechtsmerkmale sei asexuell. 
Nach der Ansicht einer dritten Gruppe wird eine durchgehende Bisexualităt 
des Korpers und Keimes angenommen (Waldeyer, Plate u. a.). Nach der 
Ansicht Biedls ist nur die Anlage der Keimdriisen hermaphroditisch. Das 
Auftreten heterogener Geschlechtsmerkroale wird von Biedl in der Weise 
erklărt, daB der innersekretorische Anteil der Keimdriise, der dem anderen 
Geschlecht angehort, die Oberhand gewinnt. Endlich sei noch die Ansicht von 
Krabbe erwahnt, daB der Hoden nur mănnlich, das Ovar aher bisexuell ver­
anlagt sei. 

Die Beobachtungen von Halbzwittertum, wie sie bei Insekten und selbst 
noch bei den Vogeln erhoben wurden (Gynandromorphie), lassen sich nur durch 
die Annahme einer Vorausbestimmung der Geschlechtsmerkmale erklaren, 
tatsachlich zeigt sich, wie bereits friiher erwahnt wurde, bei den Insekten, daB 
mit dem Moment der Befruchtung das Geschlecht determiniert ist und daB 
in spăteren Entwicklungsstadien, z. B. bei der Raupe, Kastration und Ein­
pflanzung gegengeschlechtlicher Keimdriisen keine Wirkung mehr ausiibt. Hier 
haben wir es also mit einer rein zygotischen Form des Zwittertums zu tun, fiir 
deren Erklărung sich vielleicht die Forschungen von Poli, Goldschmidt, 
W olf u. a. iiber Intersexualitat und Versabilitat heranziehen lassen. 

Manche Autoren iibertragen diese Anschauung auch auf die Săugetierreihe. 
Nach Hal ban ist nur die Anlage, die schon im Moment der Befruchtung determi­
niert wurde, maBgebend; die Keimdriisen, gleichgiiltig ob weiblich oder mănnlich. 
iiben nur einen protektiven EinfluB aus. Beim Hermaphroditismus kann diese 
Anlage weiblich oder mănnlich oder gewissermaBen mosaikartig weiblich und 
mănnlich sein, und es sei fiir die Entwicklung dieser Anlage gleichgiiltig, ob 
der protektive EinfluB von einer weiblichen oder mănnlichen Keimdriise oder von 
einem Ovotestis ausgeiibt wird. In manchen Făllen ist die hermaphroditische 
Anlage ganz rudimentar (nach J. Bauer z. B. Entwicklung einer Brustdriise 
beim Manne nur auf der einen Seite). Halban bezeichnet dieses Vorkommen 
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als Hermaphroditismus secundarius. Hal ban betont, daB nur diese Anschauung 
imstande wăre, die groBe Mannigfaltigkeit der Erscheinungen beim Herm­
aphroditismus zu erklăren 1). Eine ăhnliche Anschauung vertritt Mikosch. 
Bei der Befruchtung bleibe ein Faktor dominant, der andere werde rezessiv latent. 
Unterstiitzt werde die Wirkung des dominanten Faktors durch die innere Sekre­
tion der Keimdriisen. Schon innerhalb normaler Grenzen bestiinden Schwan­
kungen in der Wirksamkeit beider Faktoren (Virago-femininer Mann). Beim 
Hermaphroditismus bleibe der rezessive Faktor erhoht wirksam, ja konne 
sogar andersgeschlechtliche Keimdriisen erzeugen. So konne der Ubergang 
vom Hermaphroditismus verus zum Pseudohermaphroditismus erklărt werden. 

Es ist hochst wahrscheinlich, daB in diesen Anschauungen ein wahrer Kern 
liegt. Doch scheint mir, besonders von Hal ban, zuwenig beriicksichtigt zu sein, 
daB bei den hoheren Tierklassen die hormonale Beein~lussung der Geschlechts­
merkmale viel wirksamer ist als bei den niederen. Insbesondere steht die 
Annahme einer gleichgerichteten Wirkung der mănnlichen und weiblichen Keim­
driise mit vielen Tatsachen im Widerspruch. In dieser Beziehung sind wir 
durch die Untersuchungen von Steinach, Sand, Lipschiitz u. a. zweifellos 
ein gutes Stiick weiter gekommen. 

Es gelang, wie eingangs erwăhnt, nicht nur die experimentelle Maskulini­
sierung bzw. Feminierung vorher kastrierter Tiere, sondern es gelang auch die 
gleichzeitige Einpflanzung mănnlicher und weiblicher Keimdriisen bei vorher 
kastrierten Mănnchen und Weibchen, wobei die Tiere sowohl mănnliche wie 
weibliche Merkmale zeigten und in der Erotisierung und sexuellen Triebău13erung, 
je nach dem stărkeren Hervortreten der mănnlichen und weiblichen Merkmale, 
periodisch mehr mănnlich oder mehr weiblich eingestellt waren. Sand gelang 
sogar die experimentelle Verzwitterung durch intratestikulare Ovarien­
transplantation. In allen diesen Făllen gelang es daher durch Herstellung gleich­
măBiger Wachstumsbedingungen den Antagonismus der Keimdriisen so weit 
abzuschwăchen, daB beide Teile nebeneinander bestehen und funktionieren 
konnten. 

Steinach zog aus seinen Versuchen den SchluB, daB es nur eineForm des 
Hermaphroditismus găbe, nămlich den echten mit zwitteriger Pubertătsdriise, 
und daB die histologische Untersuchung der Keimdriisen auch beim Pseudo­
hermaphroditismus immer auch die gegengeschlechtlichen innersekretorischen 
Zellen auffinden lassen miisse. Diese Zwitterigkeit der Keimdriise kăme durch 
eine unvollstăndige Differenzierung der Keimanlage zustande. Wie im năchsten 
Abschnitt ausgefiihrt wird, soll auch die Homosexualităt nur eine Form des 
Zwittertums sein. 

So bedeutungsvoll die Experimente Steinachs, Sands u. a. sind, so 
scheinen auch sie eine Erklărung gewisser Fălle von menschlichem Herm­
aphroditismus vorderhand noch nicht zuzulassen. Es sind dies die Fălle von 
sicherem Pseudohermaphroditismus mit Keimzellen enthaltenden Keimdriisen 
eines Geschlechtes und andersgeschlechtlichen Akzidentalien. Hierher gehort 
z. B. der Fall von Merkel, ferner der Fall von Matsuno J oshimitsu-Halban. 
Bei letzterem fanden sich verschiedene mănnliche Sexuszeichen gut entwickelt 
und zwei Ovarien. Die Exstirpation derselben und die nachfolgende Einpflanzung 
von Ovarien gesunder Frauen ergabkeine Verănderung. Die histologische Unter­
suchung der exstirpierten Ovarien ergab nur kleinzystische Degeneration. In dem 
Fall von A. Schmincke und B. Romeis ergab die Sektion bei vollkommen 

1) Beziiglich der Anschauung Halbans, daB die bei weiblichen Fallen von Nebennieren­
rindentumoren auftretende Vermănnlichung immer auf einer hermaphroditischen Anlage 
beruhe, verweise ich auf das betreffende Kapitel. 

81* 
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ausgebildetem ăuBeren weiblichen Habitus im Hoden kein Anzeichen weiblichen 
Keimdriisengewebes. Andererseits sehen wir, daB sich in dem Fall von Lichten­
stern, bei dem es sich wahrscheinlich um einen echten Zwitter handelte, nach 
Exstirpation der Ovarien und Implantation mănnlicher Keimdriisen die weib­
lichen Sexuszeichen stark zuriickbilden, daB sich die mănnlichen viei stărker ent­
wickeln und daB die vorher weibliche Erotisierung einer ausgesprochen mănn­
lichen weicht. Es geht daraus hervor, daB die genaue Bestimmung eines Falles 
von Hermaphroditismus in vivo iiberhaupt nicht moglich zu sein scheint und 
daB selbst bei der Autopsie nur die sorgfăltigste Inspektion und histologische 
Untersuohung AuischluB iiber das Vorhandensein von weiblichem oder mănn­
lichem Keimdriisengewebe geben kann. 

Nach diesen "Oberlegungen wăre es moglich, da.6 eine Behandlung des Herm­
aphroditismus durch Kastration und Einpflanzung von Keimdriisengewebe, 
welche eine Verstărkung der Geschlechtsentwicklung nach der einen oder 
anderen Seite zum Ziele hat, unter Umstănden auch versagen kann. 

2. Die Homosexualităt. 
Man unterscheidet eine erworbene und eine angeborene Homosexualităt. 

Erstere tritt hauptsăchlich bei der Unmoglichkeit eines normalen sexuellen 
Verkehrs aui, verschwindet meist wieder bei Wegfall der Hemmungen und ist 
jedenfalls meist einer psychogenen Behandlung zugănglich. Bei der letzteren 
kann man wieder verschiedene Varietăten unterscheiden. Bei der rein psychischen 
Form besteht physische Normalităt. Ein besonderer Typ ist ferner der, bei 
welchem die Mănner sowohl in Korperbau wie im Wesen weibliche Ziige zeigen, 
wăhrend die Frauen eher mănnlichen Korperbau und mănnliches Wesen aui­
weisen (Typus inversus nach Wolff). Das sind auch dieFălle, bei denen manchmal 
familiăres und heredităres Vorkommen beobachtet wurde. Hier fehlt die hetero­
sexuelle Empfindung fast ganz. Als einen weiteren Typ mochte ich noch den 
ambisexuellen (W olff) erwăhnen, bei dem eine gewisse zweigeschlechtliche 
Veranlagung mit periodischem Wechsel der Einstellung vorhanden ist. Manch­
mal finden sich in solchen Făllen auch periodisch psychische Storungen 
(M. Marcuse). 

Gerade diese konstitutionellen Formen hat man in jiingster Zeit aui eine 
zwitterige Anlage der Keimdriisen zuriickfiihren wollen (Steinach). Von den 
voll entwickelten Zwittern iiber jenen konstitutionellen Typ mit gegengesohlecht­
lichem Einschlag bis zu der rein psychischen Form găbe es flie.6ende Ubergănge. 
Die Genese aller sei eine einheitliche, auf der Zwittrigkeit der Keimdriisen 
beruhende. Auch bei den rein psychischen Formen fănden sich weibliche Zwischen­
zellen, die sog. F.-Zellen im Hodengewebe. Als Stiitze fiir seine Theorie sieht 
Steinach besonders einen von R. Lich tenstern operierten Fall an, bei welchem 
nach Kastration imd Einpflanzung einer normalen mănnlichen Keimdriise eine 
Umstellung zur Heterosexualităt erfolgte. A. W eil fand bei Messungen der 
Korperproportionen v<:m Homosexuellen in 95 °/0 Abweichungen von der normalen 
Proportion und alle "Obergănge bis zum ausgesprochenen Eunuchoidismus und 
ist daher auch der Ansicht, daB die Homosexualităt nicht psychisch, sondern 
inkretorisch bedingt sei. 

Eine andere Erklărung der konstitutionellen Typen versuchen Plate, Gold~ 
schmiedt, H. V.Klein und Wolff, welcheeinezygotischelntersexualitătan­
nehmen. Sie entstehe dadurch, daB bei der Kreuzung gesunder aher sehr weit 
auseinander stehender Rassen die Valenzen beider Geschlechtsfaktoren sehr 
ungleich seien, wodurch trotz richtiger Verteilung der Geschlechtschromosomen 
die einen ·iiber die anderen prăvalieren. 
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Ein abschlieBendes Urteil in diesen Fragen ist noch nicht moglich. Die 
histologischen Befunde Steinachs sind von Hansemann, Benda, Stieve, 
Sternberg u. a. angezweifelt worden. Von groBter theoretischer und auch 
praktischer Bedeutung sind die Implantationsversuche. Giinstige Erlolge mit 
und ohne vorherige einseitige Kastration wurden von Miihsam, Pfeiffer, 
Rohleder u. a. berichtet. Lichtenstern berichtet iiber acht Fălle. Bei dem 
einen schon oben erwăhnten Fali wurde ein voller Erfolg erzielt, der bereits 
sieben Jahre anhălt und bei dem jede andere vorherige Behandlung ohne Erfolg 
war. Bei drei anderen war eine sichtliche Beeinflussung da, die sich im Zuriick­
treten der Homosexualităt und im Auftreten heterosexueller Triebe auBerte. 
Bei den anderen Fallen war die Operation erfolglos. Andere Autoren, 
z. B. Sta bel, vermiBten jede Wirkung. Sehr bemerkenswert ist die Angabe 
von Lichtenstern, daB bei drei seiner Falle eine Halfte der eingepflanzten 
Keimdriisen einige Wochen nach der Operation sequestrierte. Da dies bei allen 
anderen von Lichtenstern operierten Fallen von Spatkastration oder Eunu­
choidismus niemals vorkam, so vermutet Lichtenstern darin die Folge des 
Vorhandenseins einer antagonistischen Keimdriise. Die Frage ist, wie schon 
erwahnt, noch nicht spruchreif. Lichtenstern weist mit Recht darauf hin, 
daB in Fallen, die, wie Gaupp sagt, kein wie immer geartetes Bedenken, keine 
religiose Anschauung, keine ethische Uberlegung und auch die gesellschaftliche 
Ăchtung von dieser furchtbaren Fessel losen und in normale Bahnen bringen 
kann, der operative Eingriff berechtigt sei, nachdem andere Behandlungs­
methoden ohne Erfolg versucht worden waren. 

3. Die Kastrationsfolgen. 
Die Kastratwnsfolgen sind uns schon wegen der groBen praktischen Be­

deutung, die sie von jeher fiir die Tierziichter gehabt ha ben, seit langer 
Zeit gut bekannt. Sie sind verschieden, je nachdem die Kastration im jugend­
lichen oder im bereits erwachsenen Organismus vorgenommen wird, da im 
ersteren zu den iibrigen Symptomen noch der EinfluB auf die Skelettbildung 
hinzukommt. Beim Menschen tritt uns der EinfluB der Friihkastration in der 
Form eines rein physiologischen Experimentes bei den Eunuchen und Skopzen 
entgegen, weshalb diese zuerst beschrieben werden sollen. 

a) Die Eunuchen. Die Verschneidung ist bekanntlich schon im Altertum 
viei geiibt worden. In der Neuzeit wurde sie in Italien zu "musikalischen 
Zwecken", im Orient bei den Haremswachtern, in RuBland bei einer religiosen 
Sekte, den Skopzen, aus religiosen Griinden ausgefiihrt. In einzelnen Gouverne­
ments RuBiands betrug die Zahl der Skopzen vor dem Kriege nach den Angaben 
von Tandler und Grosz 0,5-0,8°/0 der Bevolkerung. Bei allen diesen Formen 
handelt es sich nur um mannliche Individuen. Uber Verschneidung bei weib­
lichen Individuen liegt nur ein sehr ungenauer Bericht von Roberts aus 
Indien vor. 

Erfolgt die Kastration in friihester Jugend, so bleibt die Entwicklung 
des genitellen Hilfsapparates hochst mangelhaft. Penis, Prostata und Samen­
blasen bleiben klein. Bei Kastration im spateren Alter verandert sich der 
Penis weniger, doch schrumpft die Prostata. Man bat daher bekanntlich die 
Kastration zur Behandlung der Prostatahypertrophie ausgefiihrt. Bei friih­
zeitiger Kastration fehlt jeder Geschlechtstrieb und kommt es nie zu Erektion 
des klein bleibenden Penis. Wird die Kastration nach Entwicklung der Pubertat 
ausgefiihrt, so kann der Geschlechtstrieb - Mobius bezeichnet ihn als den 
zerebralen Geschlechtstrieb - noch langere Zeit erhalten bleiben; es ist dann 
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die Kohabitation noch moglich und es kommt noch zu Ejakulation von Pro­
statasekret. 

Sehr verschiedenartig sind die Angaben iiber den Charakter kastrierter Indi­
viduen. Meist wird hervorgehoben, daB den Kastraten der Mut, die Leiden­
schaftlichkeit, das Streben des normalen Mannes abgehe; sie werden als tiickisch, 
rachsiichtig und grausam geschildert. Die intellektuellen Fahigkeiten sollen 
hingegen nicht vermindert sein, da viele Eunuchen zu einfluBreichen Stellungen 
emporgeriickt sind. Alle diese Angaben sind schwer zu beurteilen, da bei den 
meisten beriihmten Eunuchen der Geschichte genaue Kenntnisse iiber die Zeit 
und Vollstandigkeit der Kastration fehlen. Mobius weist darauf hin, daB hohere 
kiinstlerische Begabung bei Kastrierten nicht beobachtet wurde, da man das 
Virtuosentum der kastrierten Sanger nicht als solche ansehen konne. Das Tier­
experiment zeigt jedenfalls, daB den kastrierten Tieren (Ochsen, Wallachen, 
Kapaunen) der Mut, der Bewegungsdrang und die Leidenschaftlichkeit der 
normalen mannlichen Tiere fehlen. 

Bemerkenswert ist der EinfluB der Kastration auf die Skelettbildung und 
die Entwicklung der sekundaren Geschlechtscharaktere. Kastration im jugend­
lichen Alterfiihrt bei Menschen und Tieren zum Hochwuchs (Godard, Pelikan, 
Pittard, Becker, Lordet, Pirsche, Sellheim, Tandler und Grosz 1 ) 

u. a.). Eunuchen von 200 cm Lange wurden oft beobachtet. Der Hochwuchs 
setzt erst zur Zeit der Pubertat ein. Der EpiphysenschluB ist verzogert. Manche 
Epiphysenfugen konnen bis in das hohere Alter offen bleiben. Auch die V er­
knocherung der Nahte am Schadel ist verzogert. Die Zeichnung der Stim-, 
Kranz-, Pfeil- und Lambdanaht ist sehr lange erhalten. Das Skelett zeigt dabei 
besondere Eigentiimlichkeiten; der Kopf ist klein, die Hinterhauptschuppe 
soll nach Gall abgeflacht sein. Die Wirbelsaule ist relativ kurz, die Extremi­
taten sind besonders in ihren distalen Anteilen verlangert, woraus ein be­
deutendes Uberwiegen der Unterlange iiber die Oberlange und eine relativ 
groBe Spannweite resultiert. Oft besteht Genu-valgum-Stellung. Die Schulter­
breite ist vermindert; das Becken zeigt eine Mittelform zwischen mannlichem 
und weiblichem Becken, es bleibt infantil. Die Sella turcica ist auffallend groB, 
wie man dies auch im Tierexperiment beobachtet. Bei solchen Fallen sollen 
spater manchmal akromegale Ziige auftreten. Doch gibt es auch Falle ohne 
VergroBerungder Sella (W. Koch), der Kehlkopf bleibt klein, verknochert nicht, 
zeigt kindliche Dimensionen, indem die beiden Laminae thyreoideae in einem 
groBen Winkel aneinander schlieBen und die Prominentia laryngea undeutlich 
ist; die Stimme mutiert nicht, der kindliche Sopran bleibt erhalten. Die Knochen, 
besonders die langen Rohrenknochen, bleiben zart, die Muskelinsertionsstellen 
sind nur ganz wenig ausgebildet. Die Haut ist auffallend zart und blaB und 
zeigt bei alteren Kastraten fahlgelbes Kolorit und Runzelung. Sie ist sehr pig­
mentarm. Sehr charakteristisch ist die Fettverteilung, sie entspricht vollig der­
jenigen, die bei der Dystrophia adiposo-genitalis beschrieben wurde. Es finden 
sich also Fettwiilste in der Unterbauchgegend und besonders am Mons veneris, 
der durch eine horizontale Falte nach o ben begrenzt ist, ferner an den Nates, an 
den Hiiften und Oberschenkeln, an den Mammae und seitlich an den oberen 
Augenlidern, die sackartig herabhangen konnen. In manchen Fallen kommt es 
zu ausgesprochener Adipositas. Tandler und Grosz unterscheiden zwischen 
einem hochaufgeschossenen und einem fetten Eunuchentypus, doch findet sich 
auch bei ersterem die charakteristische Fettverteilung immer angedeutet. 
Das Muskelfleisch ist, ahnlich wie bei kastrierten Tieren, mit Fett durchwachsen. 
Der Tonus der Muskulatur ist gering. 

1 ) Ăltere Literatur bei Tandler und Grosz. 
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Auch die sekundăren Geschlechtscharaktere entwickeln sich nur mangelhaft. 
Wăhrend das Kopfhaar dicht ist, bleiben solche Individuen bartlos und zeigen 
nur Lanugohaare im Gesicht, besonders am Kinn und der Oberlippe. Im 
spăteren Alter wachsen einzelne borstige Haare nach Art des Altweiber­
bartes an den seitlichen Partien der Oberlippe. Der Stamm bleibt vollig haarlos, 
die Achselhaare fehlen oder sind spărlich. Die Schamhaare sind sehr spărlich, 
meist finden sich nur einzelne spărliche Haare an der Peniswurzel. Auch das 
Perineum bleibt haarlos. Die Thymusdriise persistiert. 

Viei weniger wissen wir iiber die Folgen der Kastration im j ugendlichen 
weiblichen Organismus. Nach den allerdings wenig genauen Angaben von 
Ro berts sollen auch die weiblichen Kastraten hochgewachsen sein, der Hilfs­
apparat des Genitales soll volligunentwickelt bleiben, diesekundăren Geschlechts­
charaktere und die Briiste sollen sich nicht ausbilden. Hingegen liegen genaue 
Beobachtungen bei jugendlichen Individuen vor, die wegen Sarkom rontgen­
kastriert wurden. Es kann zu Hochwuchs, krăftiger Entwicklung der Knochen 
und Muskeln, Entwicklungshemmung des inneren und ăuBeren Genitale und 
der Mammae und Vergr6Berung der Sella (Wintz) kommen. 

Damit stimmen die Tierversuche von Hegar, Kehrer u. a. (auch eigene) 
und die seltenen, spăter zu erwăhnenden Beobachtungen an weiblichen 
Eunuchoiden ziemlich iiberein. 

b) Die Spătkastrate. Die Kastration wăhrend oder nach Eintritt der Pubertăt 
wird beim Manne verhăltnismăBig selten ausgefiihrt. In den meisten Făllen 
gibt wohl die Tuberkulose der Hoden die Indikation hierfiir ab. Im Krieg 
machten auch SchuBverletzungen die Kastration manchmal notwendig. Ferner 
wurde die Sterilisierung manchmal bei Geisteskranken und Verbrechern oder 
bei Neigung zu exzessiver Onanie (M. Hirschfeld) vorgenommen. Wir werden 
spăter beim Spăteunuchoidismus eine Gruppe von Făllen kennen lernen, die 
auf traumatischer Grundlage beruhen. Da aber in diesen Făllen die Keimdriisen 
im Korper zuriickblieben und nur schrumpften, so ziihle ich diese Fălle dem 
Spăteunuchoidismus zu. Doch betone ich, daB diese Einteilung nur aus Griinden 
einer leichteren Gliederung des Stoffes so durchgefiihrt wurde. 

Wenn die Kastration beim Mann in ein verhiiltnismăBig friihes Lebensalter 
fălit, so tritt eine regressive V erănderung des Genitalapparates (Riickbildung 
des Penis und der Prostata) auf, ferner kommt es zu einer wenigstens teilweisen 
Riickbildung gewisser sekundarer Geschlechtscharaktere (Ausfallen der Gesichts­
haare, der Haare der Achsel- und Schamgegend, des Rumpfes und der Extremi­
tăten) und endlich zu einer Fettverteilung, die der der Eunuchen ziemlich gleicht. 
Dazu kommt manchmal eine depressive Stimmung, rasche Ermiidbarkeit und 
Herabsetzung der geistigen Leistungsfăhigkeit. In meinem Buche zitierte ich 
eine ăltere Beobachtung von Martin und beschrieb selbst einen solchen Fall. 
Seither sind mehrere solche Fălle beschrieben und genauer untersucht worden 
(A. Lowyund S. Kaminer,Nonne, Zondeku. a.). A. LowyundS. Kaminer 
und H. Zondek fanden den Grundumsatz deutlich herabgesetzt. Die erst­
genannten Autoren fanden in ihrem Fali eine Steigerung des Grundumsatzes 
durch Zufuhr von Oophorin und spăter auch von Didymintabletten. Rolly 
beobachtete bei einem wegen Tuberkulose der Hoden kastrierten Mann eine 
Zunahme des Korpergewichtes um 30 kg in kurzer Zeit. Die spezifisch-dyna­
mische Nahrungswirkung, die vorher sehr stark war, war nach der Operation 
nur gering. Die Ausfallserscheinungen nach Spătkastration sind nicht immer 
sehr deutlich. Hier mogen konstitutionelle Verschiedenheiten, vielieicht auch die 
ăuBeren Lebensbedingungen eine Rolle spielen. Sehr bemerkenswert ist in 
dieser Beziehung ein Fali von Cornils. Es handelt sich um einen 35jăhrigen 
Mann, welcher einige Jahre vorher wegen beiderseitiger Hodentuberkulose 
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kastriert worden war. Bei ihm traten die Ausfallserscheinungen erst durch die 
Anstrengungen im Kriege auf. 

Die von den Gynăkologen hăufig nach Eintritt der Pubertăt ausgefiihrte 
K as tr a ti o n bei m W ei b e fiihrt regelmăBig zum kiinstlichen Klimakterium. 
Es kommt zur Atrophie des Uterus und der V agina. Die Menstruation, respektiv 
bei Tieren die Brunst bleibt aus. Die Haut wird nach der Kastration durch 
Pigmentverlust heller (Pfister). Die Briiste werden welk. Auch bei Frauen 
findet sich nach der Kastration meist eine Neigung zum Fettwerden. Bedeutende 
Zunahme des Korpergewichtes fand Alterthum in 29,50fo, Glaevecke in 
57,5°/0 . Der Grundumsatz wurde von Loewy und Richter, Păchtner, 
L. Zuntz, Loewy und Kaminer bei weiblichen kastrierten Tieren bis um 
200fo, bei mănnlichen bis um 14% vermindert gefunden. Bei Zufuhr von Ovarial­
substanz stieg er wieder zur Norm an. Diese Angaben wurden von vielen Autoren 
bestritten. Doch ist "die klinische Beobachtung infolge der breiten Basis, auf 
der sie ruht, unbestreitbar" (v. N oorden). Die Untersuchungen der neuesteP_ 
Zeit zeigen jedenfalls, daB bei intensi ver zur Kastration fiihrender Rontgen­
bestrahlung der Ovarien der Grundumsatz regelmii.Big absinkt (Kraul und 
Halter, R. Plaut und Timm). Von sonstigen Verănderungen des Stoff­
wechsels nach der Kastration erwăhne ich, daB nach Christofoletti die 
glykosurische Wirkung des Adrenalins herabgesetzt ist, und daB nach Adler 
die Gerinnungszeit des Blutes verzogert ist und der Blutkalk absinkt. Er­
folgt die Kastration innerhalb der ersten 14 Tage nach stattgehabter Kon­
zeption, so kommt es nicht zur Austragung der Frucht, sondern zur "trockenen 
Riickbildung", erfolgt die Kastration spăter, so konnen Schwangerschaft und 
Stillgeschăft normal verlaufen. Die Kastration kann auch durch Rontgen­
bestrahlung erfolgen; in diesem Fali kommt es meist noch zu 1-2 Menstruationen. 
Der akute Ausfall der Keimdriisenfunktion fiihrt bekanntlich beim W eib zu 
einer Reihe von Erregungszustănden des vegetativen Nervensystems, ziehenden 
Schmerzen, W allungen, Angstgefiihl, Ohnmachten, Hitze und Frostgefiihl und 
Storungen des Intestinaltraktus, wie sie auch im Beginne des Klimakteriums 
vorkommen. 

4a. Der Eunuchoidismus. 
Historisehes. Griffith hat zuerst einen solchen Fall mit dem Namen Eunuchoid belegt. 

Meige erwăhnt einen Fall von Reichlin, der ein ausgesprochener Eunuchoid war. Auch 
der Fall von Redlich soll nach Tandler und Grosz ein Eunuchoid gewesen sein. Ăhn­
liche Fălle wurden von Kisch beschrieben. Kisch unterschied zwischen hereditărer 
und akquirierter Fettsucht und bei der heredităren wieder zwischen einer Form, die sich 
von friihester Jugend auf entwickelt und einer solchen, bei welcher nur die Anlage zur 
Fettsucht sich vererbt und erst spăter hervortritt. Kisch betonte nun, daB der heredi­
tăren Fettsucht nicht selten ein "ganz eigentiimlicher nutritiver Ausdruck von Degene­
ration zukommt". Die Schilderung, welche Kis ch von diesen Făllen gibt, paBt, wie Tandler 
und Grosz hervorheben, vollig auf den eunuchoiden Typus. Unter 238 Făllen von Fett­
sucht sah ihn Kisch 24mal. 

Pirsche zitierte einen Fall vonPa pillaunet und teilte dreiBeobachtungen mit. Weitere 
Fălle wurden dann mitgeteilt von Etienne, J eandelize et Richon (59jăhriger Mann, 
174 cm lang, Oberwiegen der Unterlănge, Epiphysenfugen unvollkommen geschlossen, die 
Testes (einer kryptorch) sehr klein und fibros, ebenso Glandula seminalis und Prostata, der 
Penis 4 cm lang)und vonDuckworth [37jăhriger Mann, 171,7 cm lang, 179 cm Spannweite, 
bedeutendes Oberwiegen der Unterlănge, hochgradige Fibrosis der Hoden, der Prostata 
~nd der Epididymus (schon von Griffith beschrieben]; schon Duckworth betonte die 
Ahnlichkeit mit der "Cryptorchid conformation"). Sehr bemerkenswert waren ferner die 
Fălle von Sainton: von fiinf Geschwistem waren drei Eunuchoide. auBerdem ein Onkel 
und ein GroBonkel. Der beschriebene Fall war 172 cm lang. Die Unterlănge iiberwog 
bedeutend. Die Thymusdriise war nicht persistent. Ich glaube, daB auch ein Fall von 
Babonneix et Paisseau (Fall 1) und der von Lemos Magelhaes hierher gehoren; 
ebenso der Fall von Thi bierge et Gastinel (bezeichnet als Gigantisme avec infantilisme). 
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Endlich haben Tandler und Grosz tiber diese Erkrankung eine eingehende Studie ver­
offentlicht. Von besonderem Interesse war die Mitteilung eines weiblichen Falles durch 
J osefson und Lundq uist. Ich habe in meinem Buche vier Fălle beschrieben und seither 
zehn weitere beobachtet. In neuester Zeit ist die Litera tur liber diesen Gegenstand bedeutend 
angewachsen. Ich erwăhne nur die Arbeiten von 
Borchardt, Sănger, M. Hirschfeld, Sterling, 
Peritz, Griesch, Fischer, Goldstein, Zondek. 

Begriffsbestimmung. Als Eunuchoide 
bezeichnet man Individuen, die ohne 
kastriert worden zu sein, in ihren 
klinischen Erscheinungen dem echten 
Eunuchentypus vollkommen gleichen 
oder ihm wenigstens auBerordentlich 
ăhnlich sind. Sie sind entweder hoch­
wiichsig, oder, wenn Komplikationen fehlen, 
wenigstens im W achstum nicht zuriickge­
blieben. Sie zeigen die typische Fettverteilung 
der Eunuchen, eventuell da bei ausgesprochene 
Fettsucht. Die Epiphysenfugen persistieren 
abnorm lange, die Skelettdimensionen sind 
durch eine besondere Lănge der Extremităten 
ausgezeichnet. Endlich findet sich bei ihnen 
eine mehr oder minder ausgesprochene MiB­
bildung des Genitales mit mangelhafter Ent­
wicklung der sekundăren Geschlechtscharak­
tere. 

Symptomatologie. Die Gestalt der Eunu­
choiden ist durch ihre Schlankheit ausgezeich­
net. Auch bei den fetten Individuen ist der 
Knochenbau grazil und besonders die langen 
Rohrenknochen fallen durch ihre Lănge auf. 
Der Kopf ist klein, die Hănde sind schmal 
und lang. Es sind Fălle bekannt, die iiber 
200 cm lang waren. Bei solchen Făllen kommt 
es eventuell spăter zu akromegalen Ziigen 
(vgl. das Kapitel Riesenwuchs) . Bei Wachs­
tumshemmung ist, wie wir spăter sehen wer­
den, an eine hypophysăre Komponente zu 
denken. 

Bei den typischen Făllen sind die Dimen­
sionen des Skelettes durch die besondere 
Lănge der Extrem~ţăten charakterisiert, wo­
durch es zu einem Uberragen der Unterlănge 
iiber die Oberlănge und der Spannweite iiber 
die Korperlănge kommt. Die Ursache dieser 
Dimensionierung liegt in einem abnorm 
langen Offenbleiben gewisser Epiphysenfugen, 
nămlich derjenigen, die fiir gewohnlich am Abb. 37. Fali von Eunuchoidiemus. 
spătesten verknochern(Tandlerund GroB)1). Hochwtichsiger Typus. 
Oft findet sich eine tertiăre Nahtzackung an 
den Koronar- und Parietookzipitalnăhten. Die Knochenkerne hingegen sind 
anscheinend immer normal entwickelt. Im spăteren Alter konnen die Epi-

1) Dies wird von J. Bauer, wie ich glaube, mit unrecht bezweifelt. 
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physenfugen vollkommen geschlossen sein. Die Sella turcica ist normal oder 
eher klein (Tandler und GroB, auch viele eig~.ne Beobachtungen), fast 
immer finden sich Genua valga, mehrfach auch Uberstreckbarkeit der Ge­
lenke, besonders an den Phalangen der Finger. Die Denpition ist bisweilen 
verlangsamt. Der Kehlkopf bleibt knorpelig, der Winkel der Laminae thyreoideae 

bleibt gro.l3. Die Prominentia laryngea ist nur 
gering. Bei den ausgesprochenen Făllen fehlt 
die Mutation der Stimme. 

Alle Fălle zeigen die typische Fettverteilung 
wie Eunuchen; dies gilt auch fiir die hoch­
wiichsigen Typen. Auch bei jenen Individuen, 
die aus irgendeinem Grund stark abmagern, 
ist die abnorme Fettverteilung immer ange­
deutet. Manchmal findet sich exzessive Fett­
sucht. 

Auch die Behaarung und die Beschaffenheit 
der Haut entspricht derjenigen der Eunuchen. 

Das Genitale ist ausgesprochen miBbildet. 
Der Penis ist meist sehr klein, bisweilen in 
dem Fettwulst des Mons veneris ganz ver­
schwindend. Das Skrotum ist klein, flach und 
haarlos. Die Prostata ist klein. Die Hoden 
sind klein, weich, manchmal nicht gro.l3er als 
eine Erbse. Bisweilen sind sie ein- oder 
beiderseitig nicht oder nur unvollstăndig de­
szendiert. Die Leistenkanăle sind fast immer 
offen. 

Die Genitalfunktion ist beim Eunuchoidis­
mus immer hochgradig herabgesetzt oder fehlt 
ganz. In manchen Făllen sind beim Mann 
doch Erektionen und Ejakulation trotz der 
Kleinheit des Penis moglich. (Eigene Be­
obachtungen und Fălle von Borchardt und 
Ber blinger, M. Hirschfeld.) Die Libido 
fehlt in vielen Făllen ganz, doch kann sie in 
geringem Grade vorhanden sein. Bei einem 
meiner Fălle war die N eigung zuerst kontra­
sexuell; in einigen Făllen kann doch fiir einige 
Zeit Potenz bestehen, die aber meist nach 
einigen Jahren abnimmt und verschwindet. 
In anderen Făllen tritt die Entwicklungs­
hemmung und dieFunktionsstorung hauptsăch­
lich in der Pubertătszeit hervor und gleicht sich 

Abb. 38. Fall von Eunuchoidismus. dann spăter wieder aus (passagerer Eunuchoi-
Fetter Typus. dismus). Beide Arten konnen wir als Formes 

frustes auffassen. Als einen Fali der ersten 
Form mochte ich den Fali II von J osefson und Lundq uist betrachten. 
Es handelte sich um einen 45jăhrigen Mann, der seit dem 36. Jahr verheiratet 
und seit drei Jahren vollig impotent war. Schon von Jugend auf waren die 
Briiste sehr fettreich, die Schamhaare waren horizontal nach oben begrenzt, 
die Stimme war nicht mutiert, die Barthaare und Achselhaare waren sehr 
spărlich, der Stamm haarlos. Oder der Fali vom H. Fischer, ein Fali von 
Spătreife aber Zeugungsfăhigkeit, dann friihzeitiges Erloschen der Geschlechts-



Eunuchoidismus: Symptomatologie. 1285 

funktion mit Erscheinungen des Eunuchoidismus und Verănderungen des 
Charakters. 

Fălie von weiblichem Eunuchoidismus sind sehr selten. Den ersten 
Fali haben Josefson und Lundquist mitgeteilt. 

Es handelte sich um eine 34jăhrige Frau, welche vom 15. Jahr an (besonders stark 
bis zum 24. Jahr) wuchs; sie war 183,6 cm lang (Unterlănge 118 cm); sie war nie men­
struiert, hatte nur schwache Neigung fiir Mănner gespiirt; die Mammae waren klein, flach, 
ohne palpable Driisensubstanz, die Warzen sehr klein, sie hatte eher ein mănnliches Aus­
sehen, doch weibliche Stimme. Die Beckenform war eber weiblich. Die Epiphysenfugen 
waren geschlossen, die Sella turcica nicht vergr613ert. Die Genitaluntersuchung zeigte 
sehr kleine Labia minora aher eine hypertrophische Klitoris, das Vestibulum vaginae 
und das Hymen fehlten. 

Neurath beschrieb ein lljăhriges hochwiichsiges Mădchen mit typischer 
"eunuchoider" Fettsucht, fiir die die Annahme eines Eunuchoidismus sehr 
wahrscheinlich ist. Uber weitere Fălle berichten H. Zondek, Borchardt. 
Ich habe in jiingster Zeit einen typischen hochwiichsigen Fall gesehen: die 
Dimensionierung des Skelettes und die Beckenform waren derjenigen der mănn­
lichen Eunuchoiden auBerordentlich ăhnlich. Der SchluB der Epiphysenfugen 
war verspătet, die Selia turcica war klein, die Mammae waren klein, flach, ohne 
palpable Driisensubstanz. Das Genitale war hochgradig hypoplastisch. Auch 
bei Aplasie der Ovarien kommt es zu eunuchoidem Hochwuchs (Fali von 
Beutler 192 an). Es ist daher nicht richtig, wenn Aschner sagt, daB die 
Abgrenzung des weiblichen Eunuchoidismus gegeniiber dem Infantilismus nicht 
moglich ist. 

Eunuchoide mănnlichen und weiblichen Geschlechtes diirften wohl immer 
steril sein, falls es sich nicht um Fălie von passagerem Eunuchoidismus handelt. 
Wenigstens ist mir kein Fall von Zeugungs- bzw. Konzeptionsfăhigkeit zur Zeit 
der ausgebildeten Storung bekannt. 

Der Grundumsatz scheint bei den Eunuchoiden nicht wesentlich erniedrigt 
zu sein (eigene Beobachtung, L. Zuntz, P. Harvier und L. v. Bogaert). 
Auch der Purin- und Zuckerstoffwechsel scheint normal zu sein. Gelegentlich 
kommt die Kombination mit Diabetes vor (Guggenheimer, eigene Be­
obachtung). Die Thymusdriise zeigt abnorm geringe Involution. 

Uber den psychischen Zustand der Eunuchoiden sind in der neuesten Zeit 
mehrere Studien erschienen (W. Sterling, H. Fischer, F. R. Frănkel, 
H. Krisch u. a.). Dariu stimmen alle iiberein, daB bei einer groBen Gruppe 
der Eunuchoiden grobere Intelligenzstorungen fehlen. Doch haben diese Indi­
viduen gewisse psychische, auf ihrem sexuellen Defekt beruhende Merkmale 
gemeinsam. Sie sind, wie schon Tandler und GroB bemerkten, auffallend 
ruhig, oft wenig mitteilsam und wenig selbstăndig. Die Psyche dieser Indivi­
duen ist nicht, wie Peritz meint, infantil, es fehlt ihnen nur die Mănnlichkeit 
und ein stark ausgebildetes Triebleben. Sehr bemerkenswert ist ein Fali von 
passagerem Eunuchoidismus von Fischer, bei welchem wăhrend der Zeit der 
(verspăteten) Pubertăt Drang nach Selbstăndigkeit, Aktivităt vorhanden war, 
wăhrend mit den friihzeitig eintretenden Erscheinungen des Eunuchoidis­
mus die Aktivităt nachlieB, Interesselosigkeit, Empfindsamkeit und Reiz­
barkeit sich einsteliten. Neben dieser groBen Gruppe von Eunuchoiden finden 
sich aher solche mit mehr oder weniger ausgesprochenem Schwachsinn und endlich 
solohe, bei denen ne ben dem Schwachsinn sich epileptiforme Anfălie oder hăufige 
Kopfschmerzen, Migrăne und Schwindelanfălie finden. Die Individuen der 
beiden letzten Gruppen sind wenig lebenstiichtig, neigen oft zur Hypochondrie 
und weisen auch hăufig die verschiedensten Degenerationszeichen auf. 

Die pathologisch-anatomische Untersuchung ergab in den wenigen Fălien, 
bei denen bisher eine Autopsie vorliegt (Etienne, Jeandelize und Richon, 
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Duckworth, O. Sternberg, Tandler und GroB, Berblinger, Tramon­
tano, Lipschiitz), schwerste Storungen in den Testes, spărliche, Samen­
kanălchen, manchmal aber doch deutliche Spermatogenese; die Zwischenzellen 
waren in manchen Făllen stark unterentwickelt, in manchen Făllen aber reich­
lich vorhanden. 

Pathogenese. Bei den typischen Făllen von Eunuchoidismus ist die Ent­
wicklungshemmung wohl immer kongenital. Es handelt sich meiner Ansicht 
nach um eine MiBbildung und nicht um einfache Entwicklungshemmung, wie 
wir sie beim Infantilismus finden. Denn beim Infantilismus finden wir ein 
Stehenbleiben auf kindlicher Entwicklungsstufe mit einer dem Kindesalter 
entsprechenden Entwicklung des genitalen Hilfsapparates, dementsprechend 
auch Mangel jeglicher germinativer Funktion, wăhrend beim Eunuchoidismus 
das MiBverhăltnis zwischen der geradezu monstrosen Kleinheit sowohl der 
Keimdriisen wie des Hilfsapparates einerseits und der doch hăufig vorhandenen 
Spermatogenese und wenn auch meist geringen Funktionsfăhigkeit in die 
Augen springt. Dabei finden sich noch meist andere MiBbildungen, wie Offen­
bleiben der Leistenkanăle, mangelhafter Deszensus usw. Es fragt sich nun, ob 
diese die Keimdriisen und den Hilfsapparat betreffende MiBbildung auf diese 
Organe streng lokalisiert ist, oder ob sie ihre eigentliche Ursache in MiBbildungen 
des Zentralnervensystems hat. An und fiir sich konnte sich der ganze Sym­
ptomenkomplex des Eunuchoidismus aus der MiBbildung der Keimdriisen allein 
erklăren lassen; dafiir spricht die Ăhnlichkeit desselben mit den Erscheinungen 
des Eunuchen. Andererseits spricht das hăufige Vorkommen des Eunuchoidismus 
zusammen mit mehr oder weniger ausgesprochener Idiotie und Epilepsie dafiir, 
daB Entwicklungshemmungen des Gehirns hăufig gleichzeitig vorkommen und es 
konnte daher wenigstens in diesen Făllen die primare Ursache in diesen gesehen 
werden, indem eine Mitbeteiligung der allerdings noch, wie mir scheint, nicht 
ganz sicherstehenden, in der Regio subthalamica supponierten trophischen 
Zentren fiir die Keimdriisen anzunehmen wăre. Was die iibrigen Blutdriisen 
anbelangt, so ist es wahrscheinlich, da/3 einige sekundăr das Symptomenbild 
des Eunuchoidismus beeinflussen. Vielleicht hăngt es von der Funktions­
tiichtigkeit der Hypophyse ab, ob der hochwiichsige oder der fette Typus ent­
steht. Ob das immer am Verhalten der Sella turcica ersichtlich ist, wie Koch 
meint, mu/3 ich vorderhand dahingestellt sein lassen. Beobachtungen iiber das 
Verhalten der Nebennierenrinde liegen meines Wissens nicht vor. Bei den 
nahen entwicklungsgeschichtlichen und funktionellen Beziehungen zwischen 
Nebennierenrinde und Keimdriisen mochte ich erwarten, daB sie sekundăr 
in der Entwicklung zuriickbleibt und daB die Anomalien der Behaarung zum 
Teil damit in Zusammenhang stehen 1). Eine Storung der Schilddriisenfunktion 
findet sich beim Eunuchoidismus nicht. 

Differentialdiagnose. Differentialdiagnostisch kommen hauptsăchlich der 
Infantilismus und die hypophysăre bzw. die zerebrale Dystrophia adiposo-genitalis 
in Betracht. Was den Infantilismus anbelangt, so zeigt dieser bei den reinen 
Formen Erhaltensein der kindlichen Dimensionen und ein kindliches aber nicht 
miBbildetes Genitale. Auch die Psyche bleibt infantil, wăhrend die Psyche 
der Eunuchoiden zwar nicht mănnlich oder weiblich, aber durchaus nicht als 
kindlich bezeichnet werden kann. Es scheint mir eine vollkommene Begriffs­
verwirrung, wenn Peri tz den Eunuchoidismus als reinste Form des Infantilismus 
bezeichnet. Nur dadurch, daB diese Begriffe nicht scharf auseinander gehalten 

1 ) Anmerkung bei der Korrektur: Diese Annahme hat unterdessen durch cine Be­
obachtung von Klapproth (Hypoplasie der Nebennierenrinde bei einem Falle von Friih­
eunuchoidismus) sehr an Wahrscheinlichkeit gewonnen. 
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werden, ist es zu erklăren, daB in der Literatur so hăufig Infantile mit Eunu­
choiden verwechselt werden. Naturlich gibt es auch Mischformen von Infanti­
lismus und Eunuchoidismus, bei denen dann neben den infantilen Zugen mehr 
oder weniger deutliche eunuchoide Dimensionen und die typische Fettverteilung, 
die dem echten Infantilismus nicht zukommt, vorhanden sind. 

Die hypophysăre genitelle Dystrophie, wie wir sie beim hypophysăren 
Zwerg finden, unterscheidet sich, was die MiBbildung des Genitales anbelangt, 
nicht wesentlich vom Eunuchoidismus, hingegen finden wir bei jener die Storung 
im Lăngenwachstum, ferner die tiefe Einstellung des Grundumsatzes und even­
tuell V erănderungen der Sellagegend. Letztere konnen allerdings bei der hypo­
physăren Dystrophle fehlen, wenn die destruktiven Prozesse oder die MiB­
bildung der Hypophyse zu keiner VergroBerung der Hypophyse flihren. 

Gegenuber gewissen Formen der zerebralen Dystrophia adiposo-genitalis 
kann die Abgrenzung nur dann moglich sein, wenn sich diese, was ja allerdings 
meist der Fali ist, erst im Adoleszentenalter oder spăter entwickelt, da der 
echte Eunuchoidismus kongenital ist. Die pathogenetische Stellung der Dystro­
phia adiposo-genitalis ist, wie bereits in dem betreffenden Kapitel ausgefuhrt 
wurde, noch nicht geklărt. Die hypophysăre Form wird sich vom Eunuchoidis­
mus durch die Wachstumsstorung oder durch die Sellaverănderung meist ab­
grenzen lassen. Gibt es aher eine rein zerebrale Form, dann ist diese viel­
leicht mit dem Eunuchoidismus bzw. Spăteunuchoidismus wesensgleich. 

Die Abgrenzung gegenuber der Myxidiotie bzw. dem in fruher Kindheit 
einsetzenden Myxodem ist verhăltnismăBig leicht, da die Entwicklungshemmung 
des Genitales hier andersartig ist und die begleitenden myxodematosen Sym­
ptome und die schwere Storung in der Skelettentwicklung den richtigen Weg 
weisen. 

Fur die Prognose ist es wichtig, daB es Fălle von Prăpubertătseunu­
choidismus gibt, bei denen sich die Entwicklungshemmung spăter wieder 
ausgleicht. Es darf aher nicht vergessen werden, daB in solchen Făllen an­
scheinend hăufig nachher ein fruhzeitiges Erloschen der Keimdrlisenfunktion 
eintritt. 

4 b. Der Spateunuchoidismus. 
Begriffsbestimmung. Als Spăteunuchoidismus habe ich ein Krank­

heitsbild bezeichnet, das dadurch zustande kommt, daB sich in 
einem bereits ausgereiften Organismus, in dem auch die Keim­
drusenfunktion bereits ihre voile Entwicklung erreicht hatte, eine 
hochgradige Dystrophie der Keimdrusen entwickelt und eine 
Ruckbildung des genitellen Hilfsapparates (beim Mann Ruck­
bildung des Penis, des Skrotums, der Prostata usw., beim Weibe 
der groBen Schamlippen und des Uterus) und der sekundaren Ge­
schlechtsmerkmale (Schnurr- und Backenbart, Behaarung der 
Achselhohlen und der Schamgegend, des Rumpfes und der Extre­
mităten) eintritt. Ferner entwickeln sich beim Mann mehr oder weniger 
deutliche Fettansammlungen an den Brlisten, dem Mons veneris und an den 
HUften und gewisse Verănderungen der Psyche. Die typischen eunuchoiden 
Skelettverănderungen konnen sich da, wo die Skelettentwicklung bereits voll­
kommen abgeschlossen, d. h. wo die Epiphysenfugen bereits vollstandig ge­
schlossen waren, naturlich nicht mehr ausbilden. 

Historisches. Die ersten Schilderungen dieses Krankheitsbildes finden sich bei Larrey 
in seiner Campagne d'Egypte. In neuerer Zeit hat Gandy durch Beschreibung dreier 
Falle, die er als Infantilisme reversif oder tartif bezeichnete, wieder das Interesse auf diesen 
Krankheitstyp gelenkt. Von diesen Fallen Gandys mochte ich nur zwei zum reinen Spat-
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eunuchoidismus rechnen. Der dritte gehOrt zur multiplen Blutdriisensklerose (siehe spăter), 
ebenso gehOren dorthin die Fălle, die Claude und Gougerot als insuffisance pluriglandu­
laire endocrinienne beschrieben haben, bei denen der Spăteunuchoidismus nur eine Teil­
erscheinung in dem Krankheitsbilde ist. Spăter behandelten Cordier und Rebattu 
·diesen Gegenstand in einer groBeren Studio und traten wieder dafiir ein, die Krankheit 
als Infantilisme regressif type Gandy zu bezeichnen. In einer Studie, die ich iiber diesen 
Gegenstand veroffentlichte, wies ich darauf hin, daB die Erscheinungen bei dieser Krank­
heit, . soweit sie mit dem Genitale zusammenhăngen, denen bei Eunuchoiden gleichen, 
und hob die reinen Fălle von Spăteunuchoidismus aus der Gruppe jener heraus, bei denen 
der Spăteunuchoidismus nur cine Teilerscheinung eines viei komplizierteren Krankheits­
bildes darstellt. 

Kasuistik. Die Kasuistik der Fălle habe ich in meinem Buch bis zum Jahre 1913 ziem­
lich ausfiihrlich behandelt. Seither sind noch eine Reihe von Făllen mitgeteilt worden, 
die hauptsăchlich auf traumatischer Basis beruhen. Jch will mich hier auf einzelne Beispiele 
beschrăi:tken, wobei ich eine Einteilung der Fălle naeh der Ătiologie, soweit dies moglich 
ist, vornehme. lch ·mochte nur noch vorauBBchicken, daB die Stellung einer Reihe von 
Făllen unsicher ist, worauf spăter und im Kapitel der multiplen Blutdriisensklerose noch 
zurtickgekommen werden soli. 

A. Fălle, die auf traumatischer Grundlage beruhen. Als Beispiel fiihre ich den 
Fali von Gallavardin und Rebattu an. 26jăhriger Mann, 174 cm hoch, sieht a.us wie 
ein 15jăhriger Jiingling. ttberragen der Unterlănge iiber die Oberlănge; die distalen Epi­
physenfugen von Radius und Ulna sind noch offen. Die Stimme, die friiher mănnlich wa.r, 
ist jetzt schrili. Die Ha.ut ist weiB und za.rt, Skrotum und Penis sind sehr klein (wie bei 
einem lOjăhrigen Knaben). Der Mann hatte mit 18 1/ 2 .Jabren einen heftigen StoB in die 
Skrotalgegend bekommen, er war drei Stunden bewuBtlos; im AnschluB dara.n entwickelte 
sich eine bedeutende Anschwellung der Hoden und eine blutige Suffusion der Skrotalliaut. 
Diese Erscheinungen verschwanden im Laufe von drei Monaten wieder. Spăter wurden 
aher die Hoden immer kleiner, der Penis atrophierte, die sekundăren Geschlechtscha.rak­
tere und die Libido verschwanden, es trat vollige Impotenz ein; an der von den Autoren 
beigegebenen Photographie lăBt sich die eunuchoide Fettverteilung deutlich erkennen. 
Neuere Fălle von Stanley, Lichtenstern, Miihsam usw. 

Hierher gehoren ferner die Fălie von Ac hard und De manche und von Cordier, ferner 
eine eigene Beobachtung, auf die ich hier kurz eingehen wili. 42jăhriger Mann, ziemlich 
korpulent, die Briiste sehr fettreich, Mons veneris und Hiiften auch etwas fettreicher als ge­
wohnlich. Behaarung der AchselhOhlen spărlich, Genitale gut behaart. Die beiden Hoden 
erbsengroB. Bis vor vier Jahren vollkommen normale Potenz. Damals Operation wegen 
beiderseitiger Leistenhernie; es entwickelte sich beiderseits ein măchtiges Hămatom, das 
nach einiger Zeit wieder verschwand. Schon nach einigen Wochen Nachlassen der Potel'l.z, 
die spăter fiir eine Zeit lang ganz erlosch. Libido verschwand nicht volist.iindig. Rasch 
fortschreitende Hodenatrophie und betrăchtliche Zunahme des Korpergewichtes. 

Diese Fălle ha ben also groBe Ăhnlichkeit mit den Spătkastraten, sie unterscheiden sich 
von ihnen dadurch, daB die Hoden im Skrotum verbleiben. 

B. Fălie, die auf syphilitischer, respektive gonorrhoischer Hodenentziindung 
beruhen. In diese Grup pe gehOren vielieicht einip;e der von Larrey beschriebenen Fălie, 
ferner von neueren z. B. der Fali von Le re b o ull e t, ferner der Fali von Da l c he (hier vielleicht 
auch leichte Ausfellserscheinungen von seiten anderer Blutdriisen}, ferner der von Du pr e , 
ferner der von Gandy (46jăhriger Mann}, ferner ein Fali von Gandy (42jăhriger Mann), 
bei dem der Beginn der Erkrankung ungefăhr mit einer beiderseitigen gonorrhOischen 
Hodenentziindung zusammenfălit. Neuerdings ein Fali von Wittgenstein und Kroner. 
Ob es Fălie gibt, die auf Mumpsorchitis beruhen, ist mir nicht bekannt. 

C. Fălie von andersartiger Ătiologie. Ein Fali von Galliard. Beginn der Er­
krankung fălit mit einem Ekzem zusa.mmen. Ein Fali von Cordier und Francillon. 
35jăhriger Mann, Beginn der Erkrankung nach einem schweren Typhus im 24. Lebens­
jahr. Ein Fali von Gougerot und Gy, Beginn der Erkra'nkung im 48. Lebensjahr nach 
einer "schwer difinierbaren akuten Infektionskrankheit". Vielieicht gehOrt auch der Fali 
von Belfield hierher. 

Symptomatologie Der Spăteunuchoidismus findet sich fast ausschlieBlich 
bei Mănnern. Es sind auch einzelne Beobachtungen bei Frauen bekannt, doch 
sind dies nicht reine Fălle, sie gehoren vielmehr in das Kapitel der multiplen 
Blutdriisensklerose. Die Ursache der Erkrankung bei Mănnern ist entweder 
ein heftiges Trauma, das die Genitalien trifft, oder eine beiderseitige hoch­
gradige Hodenentziindung auf syphilitischer oder gonorrhoischer Grundlage, 
oder Mumpsorchitis ( 1), oder es sind schwere Infektionskrankheiten, die den 
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ganzen Organismus und wahrscheinlich auch die Hoden in Mitleidenschaft 
ziehen. Im AnschluB an diese Noxen entwickelt sich meist ganz allmăhlich 
die Atrophie des Genitales und zugleich eine Riickbildung der sekundăren 
Geschlechtscharaktere. Bei den angefiihrten Făllen fiei der Beginn der Er­
krankung zwischen das 18. und 53. Jahr. 

Die Verănderung an den Genitalien muB als Riickbildung und nicht, wie 
O la ude und Gougerot meinen, ais bloBe Atrophie bezeichnet werden. Ich 
stimme darin vollkommen mit Gandy iiberein. Die Riickbiidung der Hoden 
kann geradezu frappant sein, die Hoden werden ais haseinuB-, bohnen-, erbsen-, 
kirschengroB bezeichnet. In den meisten Beschreibungen wird die besondere 
Weichheit der Hoden hervorgehoben. Auch die Nebenhoden bilden sich zuriick. 
Skrotum und Penis konnen so sehr an V olumen abnehmen, daB sie den Organen 
eines 8-10jăhrigen Knaben gieichen. Auch die Prostata nimmt an der Atrophie 
teil. Das Bild gieicht vollkommen dem, wie es beim Friiheunuchoidismus 
beschrieben wurde. Auch bei Frauen kommt es mit der Atrophie der Ovarien 
zu hochgradiger Riickbiidung der Gebărmutter und des ganzen Genitalapparates. 

Die Funktion des mănnlichen Genitales leidet hochgradigen Schaden. Es 
kann vollstăndige Impotenz mit volligem Unvermogen der Kohabitation auf­
treten. Dabei kann die Libido vollstăndig verschwinden. In anderen Făllen 
besteht nur Impotenz, wăhrend die Libido in abgeschwăchter Form bestehen 
bleibt. Bei den Formes frustes besteht noch die Moglichkeit der Kohabitation, 
nur bedarf es, worauf Cordier und Rebattu hinweisen, viei stărkerer Reize, 
um eine Erektion herbeizufiihren. Die Kremasterreflexe sind meist abgeschwăcht 
oder fehlen vollstăndig. Auch die Funktionsstorung gleicht also vollkommen 
der beim Friiheunuchoidismus. 

Dasselbe gilt auch von der Gesichtsfarbe. In allen Făllen ohne Ausnahme 
ist Blăsse des Gesichts und Zartheit der Haut des Korpers notiert. Oft findet 
sich auch ein geibliches Kolorit, ferner Faitung der Stirnhaut wie bei den 
Eunuchen. Gedunsenheit der Gesichtshaut ist unter den herangezogenen 
Făllen nur ganz seiten. 

Das Kopfhaar bieibt stets reichlich, ist aber meist etwas trocken. Die Fălle 
mit fleckweiser Alopezie gehoren nicht zum reinen Spăteunuchoidismus. 

Die Korperhaare fallen in den schweren Făllen ganz aus, der Schnurrbart, 
der vorher iippig gewesen sein kann, kann vollstăndig ausfallen, oder er lichtet 
sich wenigstens stark. Hăufig finden wir die Angabe, daB die Patienten, die 
sich friiher mehrmais in der W oche rasieren muBten, dies nun gar nicht oder 
viei seitener tun miissen. Lichtung der Wimpern und Augenbrauen diirfte 
wohi nicht zum reinen Bild dieser Krankheit gehoren. Auch der Stamm und 
die Extremităten konnen vollkommen kahi werden. Die Achselhaare, die 
Haare .am Skrotum, am Perineum, seibst an der Peniswurzei konnen vollstăndig 
ausfallen. 

Sehr wichtig fur die Auffassung des Krankheitsbildes sind die Verănderungen 
der Gestait. Es ist ohne weiteres einleuchtend, daB da, wo der Beginn der 
Krankheit in ein Aiter fălit, in dem sămtliche Epiphysenfugen geschiossen sind, 
eine Ausbildung des eunuchoiden Skelettypus nicht mehr moglich ist. Von 
besonderer Wichtigkeit sind deshaib die Beobachtungen von Gallavardin und 
Rebattu und Cordier und Francillon. In dem ersten Fali făllt das Trauma 
in das 19. Lebensjahr. Im zweiten Fallliegt der Beginn der Erkrankung Anfang 
der zwanziger J ahre. Im erstenFall kommt es noch zur Andeutung des Eunuchen­
skelettes und sind diejenigen Epiphysenfugen, die am spătesten verknochern, 
im 26. Lebensjahr noch offen. Bei dem zweiten Fali tritt noch ein Weiter­
wachsen um 3 cm nach dem 24. Lebensjahr ein. 
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Haufig ist der EinfluB auf die Weichteile vermerkt. In manchen Fallen 
findet sich die Angabe, daB mit dem Beginn der Erkrankung eine Adipositas auf­
getreten ist, in anderen, daB die Briiste fettreich geworden sind, oder daB die 
Hiiften sich starker rundeten und der Mons veneris fet"treicher wurde. 

In der Mehrzahl der Falle wird ferner angegeben, daB die Stimme, die friiher 
mannlich gewesen ist, sich im Verlauf der Erkrankung anderte. Es kommt 
nicht zur Ausbildung einer Fistelstimme, wie bei den Eunuchen oder Friih­
eunuchoiden, wohl aher wird die Tonlage hoher und die Stimme wird schrill. 

Bei den reinen Fallen findet sich zwar keine V eranderung der Intelligenz, 
wohl aher des Trieblebens: Apathie, Schwerfalligkeit, VergeBlichkeit. Ferner 
finden sich bei den reinen Fallen sehr haufig Angaben iiber Veranderungen 
des moralischen und psychischen Verhaltens, Angaben, daB solche Individuen 
ahnlich wie Friiheunuchoide psychisch leicht erregbar sind und zu Jahzorn 
und Liigenhaftigkeit hinneigen. In zwei Fallen ist auch voriibergehende Poly­
urie vermerkt (Gougerot und Gy und Dalche). In dem einen Fall trat der 
Spateunuchoidismus nach einer akuten Infektionskrankheit, in dem zweiten 
nach Lues auf. Ich komme darauf noch spater zuriick. 

Pathogenese. Es eriibrigt nun noch, die Frage zu diskutieren, ob es berechtigt 
ist, diese Falle als eine besondere Krankheitsform herauszugreifen und ihnen 
den Namen "Spateunuchoidismus" zu verleihen. Wie schon eingangs erwahnt, 
ist in Frankreich iiber die Stellung solcher und ahnlicher Falle unter den Blut­
driisenerkrankungen lebhaft diskutiert worden. Gandy faBte sie als Dys­
thyreoidie und Dysorchidie auf. Gallavardin und Rebattu sprachen sich 
mehr zugunsten der Keimdriisen aus, Cordier und Rebattu unterschieden 
zwischen einem infantilisme regressif myxoedemateux und non myxoedemateux. 
Claude und Gougerot endlich reihten diese Falle alle unter die lnsuffisance 
pluriglandulaire ein. Die Verwirrung scheint meines Erachtens nach leicht zu 
beseitigen, wenn man bei der Einteilung dieser Falle den atiologischen Faktor 
ganz in den Vordergrund stellt und diejenigen Falle vor allem herausgreift, 
die den W ert eines Experimentes ha ben, namlich die traumatischen. Da wo 
akute Infektionskrankheiten oder Noxen mehr allgemeiner Natur zur Degene­
ration der Keimdriisen gefiihrt haben, ist nur zu gut verstandlich, daB auch 
andere Blutdriisen oft mit Schaden leiden, daher sich dem durch Ausfall der 
Keimdriisen entstehenden. Krankheitsbild anderartige oft schwer definier­
bare Ziige hinzugesellen. Uber die Bedeutung der Schilddriiseninsuffizienz an 
diesem Krankheitsbilde kann man sich ebenfalls klar werden, wenn man das 
Experiment heranzieht. Wird bei einem lndividuum, das die voile Reife er­
langt hat, die Schilddriise total entfernt, so kommt es zwar auch zu Storungen der 
Genitalfunktion, aher niemals zu jener Riickbildung der Genitalien, wie sie 
hier beschrieben wurde. Diese thyreopriven Storungen der Genitalfunktion 
lassen sich durch Thyreoidinmedikation bekanntlich beseitigen. In diesem 
Sirme ist es wichtig, daB bei den reinen Fallen von Spateunuchoidismus Schild­
driisenmedikation gar keinen Erfolg hat. Beim Myxoedema spontaneum adul­
torum liegen die V erhaltnisse nicht immer so klar wie beim thyreopriven Myx­
odem. Es ist aher zu bedenken, daB in diesen Fallen die Erkrankung, die zur 
Sklerose der Schilddriise fiihrt, sehr leicht und sehr oft auf andere Blutdriisen 
iibergreift und daB wir es dann nicht mehr mit bloBen Fernwirkungen zu tun 
ha ben. 

Bei einem die Hoden treffenden Trauma, bzw. bei den Formen, bei denen 
eine Erkrankung der Testes vorausgegangen ist, ist das Auftreten des Spateunu" 
choidismus verstandlich. Bei den traumatischen Fallen ist es allerdings mog­
lich, daB die Dystrophie der Hoden auch durch eine Schadigung der Samenstrange 
oder der zu den Testes fiihrenden Nerven hervorgerufen wurde. Takahashi 
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hat gezeigt, daB Exstirpation des Sympathikus einer Seite regelmaBig auf 
derselben Seite Hypoplasie der Keimd.riisen hervorruft. Eine weitere Frage 
ist die, ob der Ausfali der beiden Keimdriisen regelmaBig einen Spateunuchoi­
dismus herbeifiihrt. Widal und Lutier haben einen Fali von "kongenitaler 
kompletter Hodenatrophie" mitgeteilt, bei dem die Erschefuungen des Spii.t­
eunuchoidismus nicht vorhanden gewesen sein solien. Cordier und Rebattu 
diskutieren die Moglichkeit, daB in diesem Fali noch funktionsfahige Inseln 
von Leydigschen Zwischenzelien oder ektopischem Keimzeliengewebe vor­
handen waren. In neuerer Zeit sind ahnliche Falie von Hermann und 
Bermann mitgeteilt worden. Die zahlreichen Falie, bei denen sich im 
Krieg nach SchuBverletzungen der Hoden die Erscheinungen des Spateunu­
choidismus einsteliten, machen es sehr wahrscheinlich, daB sich in den seltenen 
negativen Fallen eine Aufklii.rung vielieichtim Sinne von Cordier und Rebattu 
finden lassen wird. Die Falie mit streng lokalisierter Erkrankung der Hoden 
sind gewiB pathogenetisch den Spatkastraten ganz nahe verwandt. Immerhin 
scheint mir der Name Spii.teunuchoidismus fiir dieselben richtiger, da die zu 
beobachtenden Erscheinungen vollkommen denen des Eunuchoidismus gleichen 
und da, wie schon erwii.hnt, die Dystrophie der Hoden oft nicht direkt durch 
den krankmachenden ProzeB erfolgen muB. Viei schwieriger ist die Pathogenese 
bei der dritten Gruppe zu erfassen. Denn hier ist es fraglich, ob der krank­
machende ProzeB direkt in den Testes bzw. in unmittelbar benachbarten Organen 
angreift, oder ob wir es hier nicht mit einer Fernwirkung von seiten der Hypo­
physe oder von seiten der supponierten trophischen Zentren in der Regio sub­
thalamica zu tun haben. In allen Fallen, wo gleichzeitig Symptome vorliegen, 
die auf eine Erkrankung der Hypophysengegend hindeuten, z. B. voriiber­
gehende Polyurie, Verii.nderungen der Selia, Epilepsie in den Falien von Gou­
gerot und Gy und Dalche, ja selbst in den Falien von Syphilis, bei denen 
nicht eine direkte syphilitische Erkrankung der Hoden nachgewiesen ist, wird 
man an eine primare Erkrankung in der Gegend der Hypophyse denken und 
damit rechnen miissen, daB der Spateunuchoidismus nur eine Folge dieser 
Erkrankung ist. Sehr bemerkenswert ist in dieser Hinsicht der Fali von 
P. Harvier und L. v. Bogaert (Lues mit 24 Jahren), bei dem eine Herab­
setzung des Grundumsatzes um 23°/0 gefunden wurde, wăhrend bei Eunuchoiden 
der Grundumsatz meist annahernd normal ist. Dasselbe gilt natiirlich erst 
recht von Făllen, bei denen sich wie im Fall Eichler der Spăteunuchoidis­
mus im AnschluB an einen Schădelbasisbruch entwickelte, oder von Fallen 
nach Enzephalitis (Fall von Max. Meyer). Diese Falle gehoren streng ge-­
nommen in das Kapitel der Dystrophia adiposo-genitalis, wobei es, wie in 
dem betreffenden Kapitel ausgefiihrt wurde, oft sehr schwer sein wird, die 
hypophysii.re oder subthalamische Genese auseinander zu halten, um so 
mehr als das differentialdiagnostisch wichtige Moment der W achstumsstorung 
wegfallt. 

Beim Weibe sind mir reine Falle von Spii.teunuchoidismus nicht bekannt. 
Die Spii.tkastration fiihrt bekanntlich nicht zu einer nennenswerten V erii.nderung 
der sekundii.ren Geschlechtscharaktere. Die wenigen Falle von Spateunu­
choidismus bei der Frau, die bisher mitgeteilt wurden, scheinen mir alle in das 
Kapitel der multiplen Blutd.riisensklerose zu gehoren. 

Therapie der Keimdriiseninsuffizienz. A. Beim Manne: Bisher verfiigt 
man noch nicht iiber ein aus Keimdriisen gewonnenes Extrakt, das bei regel­
mii.Biger Injektion einen vollen Ersatz fiir den Keimdriisenausfall bieten wiirde. 
Bekanntlich haben Brown-Sequard, Bayroff, Zoth, Tarchanoff, Poehl 
u. a. bei Injektion von Hodenextrakten oder dem zuerst von Schreiner 
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dargestellten Spermin eine ErhOhung der korperlichen und geistigen Leistungs­
fă.higkeit beobachtet. Aher die im Organismus nach Kastration auftretenden 
Ausfallserscheinungen konnen damit nicht beseitigt werden. Dasselbe gilt auch 
von anderen im Handel befindlichen Prii. para ten: Testogan (Y ohimbin + Stier­
hodenextrakt), Thyreotestogan ( + Schilddriise). Bei dendamit erzielten Effekten 
kann auch die parenterale .EiweiBwirkung eine Rolle spielen. Auch von Rontgen­
bestrahlung der Hypophysengegend will man eine giinstige Wirkung gesehen 
haben (Borak). 

In der Therapie der Keimdriiseninsuffizienz hat uns die neueste Zeit durch 
die gelungenen Hodeniiberpflanzungen einen bedeutenden Fortschritt 
gebracht. 

Zuerst einige Bemerkungen iiber die Technik der Hodentransplantation. 
Nach R. Lichtenstern erfolgt die Implantation am besten in die Muskulatur 
der Inguinalgegend, da hier das Implantat am besten vor Traumen geschiitzt 
ist. Der Hoden wird in zwei Halften geteilt und auf jeder Seite eine Halfte 
implantiert. Die Albuginea wird daran belassen, um einen Schutz gegen eine 
allzu lebhafte Resorption durch das Nachbargewebe zu gewahren. Von der 
Faszie des Musculus obliquus wird ein 2 cm groBes Stiick exzidiert, der Muskel 
zart skarifiziert, di~ Hodenhalfte aufgesetzt und die Albuginea rings mit zarten 
Nii.hten fixiert. Die Operation erfolgt unter Ăthernarkose, nicht unter Lokal­
anasthesie, um eine Schadigung des Implantates zu vermeiden. Absolute 
Bettruhe durch 12 Tage. Am besten werden natiirlich normale Hoden ver­
wendet, die eventuell in steriler Kochsalzlosung bis zu 24 Stunden aufbewahrt 
werden konnen, eventuell auch kryptorche Hoden, die ihrem Trager Schmerzen 
verursachen und nicht mehr herunter gezogen werden konnen. Bei beider­
seitigem Kryptorchismus ist die Wegnahme eines Hodens nicht erlaubt, da 
eventuell der andere nicht ausreicht. 

Mit frisch aus der Leiche entnommenen Hoden (Stanley) sind nur Erfolge 
von kurzer Dauer erzielt worden. tJber Heterotransplantation liegen nur Be­
richte von Stanley mit Widderhoden ohne wesentlichen Erfolg und von Voro­
noff und Torek mit Hoden von anthropoiden Affen angeblich mit gutem 
Erfolg vor. 

Die giinstigsten Erfolge sind bisher bei Spatkastraten bzw. bei der trauma­
tischen Form des Spateunuchoidismus erzielt worden. Der erste Fall stammt 
von Lepinasse, dann folgen Falle von Nonne, Stocker und besonders von 
Lichtenstern. Letzterer berichtet iiber sieben Falle, darunter fiinf Falle mit 
Dauerwirkungen (in einem Fall bisher acht Jahre). Die sekundaren Geschlechts­
chara.ktere entwickelten sich wieder, in einem Fall sogar elf J ahre nach der in 
der Pubertii.tszeit erfolgten Kastration. Schon am dritten bis vierten Tag nach 
der Operation zeigte sich eine gewisse Erotisierung, die wieder abklang, aher 
nach einer Woche wieder zum Vorschein ·ltam und sich dann allmii.hlich steigerte. 
Die Lanugohaare wandelten sich zu' kraftigen Haaren um. Bei dem in der 
Jugend kastrierten Kranken kam es zu krii.ftiger Entwicklung des Penis, in 
allen Fii.llen zur Wiederentwicklung der Prostata. In zwei Fallen kam es etwa 
ein Jahr spater wieder allmahlich zur Riickbildung der Sexuszeichen. 

Auch beim Eunuchoidismus lassen sich durch die Hodenimplantation Er­
folge erzielen. Nur treten diese nach Lichtenstern viei spater ein als bei 
erwachsenen Kastraten. Oft setzen die Veranderungen erst mehrere Monate 
nach der Operation allmii.hlich ein. Der Erfolg ist um so bedeutender, je jiinger 
das lndividuum ist. In der Nahe der dreiBiger Jahre sind die Erfolge schon 
sehr gering. 

B. Beim Weibe: Man unterscheidet zwei Gruppen von Ovarialpraparaten, 
die aus dem Gesamtovar und die aus dem Corpus luteum allein gewonnenen. 
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Femer solche, die durch Extraktion mit Wasser und solche, die durch Extraktion 
mit Alkoholăther gewonnen werden (z. B. Agomensin, Sistomensin) und endlich 
solche, die durch tiefer eingreifende chemische Manipulationen gewonnen werden 
(die Optone und das Herrmannsche Cholesterinderivat). Nach den Unter­
suchungen von Zondek und Loewy haben die Optone keine Wirkung auf den 
Gaswechsel. Die verschiedene Wertigkeit der Prăparate diirfte zum Teil auch 
davonabhăngen, da.Bnichtimmer geeigneteTiere verwendet werden (0. Bucura). 
Eine volistăndige Verhinderung der Kastrationsfolgen scheint mit alien diesen 
Prăparaten bisher nicht zu gelingen. 'Uber ihre Anwendung bei A- bzw. Dys­
menorrhoe soli spăter berichtetwerden. Hingegen sind bereits sehr guteResultate 
durch Ovarientransplantation erzielt worden. Die halbiertenOvarien wer­
den am besten auf dieMusculi recti mit der Halbierungsflăche aufgenăht. So ha ben 
z. B. Sippel, Unterberger u. a. iiber gute Erfolge mit Autotransplantation 
bei Fălien berichtet, die wegen doppelseitiger Adnexerkrankungen kastriert 
werden mu.Bten. Die Dauer der Wirkung betrug fiinf J ahre. Hingegen sind 
bisher die Erfolge bei Homoiotransplantation, insbesondere was die Dauer 
der Wirkung anbelangt, weniger giinstig. In den giinstigen Fălien wurden 
die Kastrationsinvolution des Uterus und die iibrigen Ausfaliserscheinungen 
aufgehalten. Wie weit die Ovarientransplantation bei primărer Unterentwick­
lung der Keimdriisen von Erfolg ist, lăBt sich heute noch nicht sagen. Bei 
Eunuchoiden diirfte eine friihzeitige Operation aussichtsreich sein, wăhrend 
mir der Erfolg bei Infantilen sehr fraglich erscheint. H. Zondek berichtet von 
einem Fali von genitelier Fettsucht, bei dem nach Eierstockiiberpflanzung 
die psychischen und vasomotorischen Erscheinungen zuriickgingen und eine 
Steigerung des vorher herabgesetzten Grundumsatzes um 150fo erfolgte. Die 
Fettsucht verschwand aher nicht. 

Die klimakterischen Ausfallserscheinungen sollen durch wiederholte Be­
strahlung der Hypophysengegend giinstig beeinfluBt werden (A. Szenes und 
J. Palugyay). 

5. Die ovariogenen Storungen der Menstruation. 
Storungen der Menstruation sind friiher meist auf entziindliche Verănderungen 

des Uterus zuriickgefiihrt worden. Mit der Erkenntnis, daB die zyklischen 
Vorgânge, welche im Uterus vor sich gehen, einen regelma13igen Ablauf von 
Follikelreifung und Corpusluteumbildung erfordem, hat sich die Anschauung 
immer mehr durchgesetzt, daB die Ursache der Menstruationsstorungen sehr 
hii.ufig in einer Storung der Vorgănge im Ovar gelegen ist. Diese Vorgange 
konnen gestort werden durch verlangsamte und unvollkommene Eireifung, 
durch Nichteintreten des Follikelsprunges, durch iiberstiirzte Ovulation oder 
gleichzeitige Heranbildung mehrerer Follikel, durch Storung in der Corpus­
luteumbildung oder durch Bildung mehrerer Corpora lutea oder durch abnorm 
lange Persistenz des Corpus luteum, durch Bildung von Corpusluteumzysten 
u. v. a. Solche Storungen ăuBern sich entweder in Amenorrhoe oder Hyper­
menorrhoe oder in Oligo- oder Polymenorrhoe. Sie finden sich sowohl in der 
Menarche als auch im geschlechtsreifen bzw. prăklimakterischen Alter. Als 
pathologisch-anatomisches Korrelat der Amenorrhoe findet sich bei beson­
ders schweren Storungen oft eine kleinzystische Degeneration des Ovariums 
mit abnorm starker Ausbildung des Bindegewebes in der Rindenschichte, wo­
durch die Berstung des Follikels verhindert wird (Bartel und Herrmann). 
Aher abgesehen von primăr im Ovarium sitzenden Ursachen konnen krank­
hafte Prozesse in den Adnexen oder im kleinen Becken, langdauemde Stauungs­
zustande usw. zu Storungen der zyklischen Vorgange im Ovarium :fuhren. 
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Endlich diirften auch Fernwirkungen von anderen Blutdriisen (besonders von der 
Schilddriise, vielleicht auch von rler Hypophyse) solche Sti:irungen hervorrufen. 
Betreffs der Differentialdiagnose der ovariogenen Menstruationssti:irungen 
gegeniiber solchen anderer Genese sei auf die Handbiicher der Gynăkologie 
verwiesen. 

Die Behandlung dieser Zustănde erfolgt entweder durch perorale oder sub­
kutane Verabreichung von Ovarialprăparaten, wobei sich anscheinenddieExtrakte 
aus dem Gesamtovar besser fiir die Behandlung der Amenorrhoe, die Corpus­
luteumextrakte besser fiir die Behandlung der Dysmenorrhoe eignen. In Făllen, 
die sich gegen die Ovarialprăparate refraktăr verhalten, hat sich die Ovarial­
resektion (Thaler, Pfeilsticker u. a.) manchmal sehr gut bewăhrt. Bei Persi­
stenz des Corpus luteum oder bei Corpusluteumzysten ist die Exstirpation des 
Corpus luteum indiziert. Bei gleichzeitigen Erscheinungen von Hypothyreo­
idismus ist eine Thyreoidinmedikation oder eine kombinierte Ovarialthyreoidin­
medikation zu versuchen. Sehr bemerkenswert ist ferner die Angabe, daB 
Bestrahlung der Hypophysengegend solche ovariogene Menstruationssti:irungen 
manchmal beseitigt (Hofbauer, Werner, Borak u. a.). 

6. Die friihzeitige Altersinvolution der Keimdriisen. 
Horsley hat zuerst darauf hingemesen, daB die im Greisenalter auftretenden 

Verănderungen der Haut und anderer Gewebe, besonders die Vermehrung des 
Bindegewebes eine gewisse Ăhnlichkeit mit denen nach Schilddriisenexstirpation 
aufweisen, und daB andererseits die Lokalisation des Fettansatzes im Alter 
dem beim Eunuchoidismus ăhnlich sei. In einer ausfiihrlichen Studie hat 
Lorand den Gedanken vertreten, daB die Ursache des Alterna hauptsăchlich 
in einer Degeneration des Blutdriisensystems zu suchen sei. Fiir das physio­
logische Altern mi:ichte ich mich diesem Gedanken nicht anschlieBen, sondern 
vielmehr glauben, wie auch Ewald es tut, daB jedes andere Organ sich in gleicher 
W eise wie das Blutdriisensystem an der Altersinvolution beteiligt. Hingegen 
gibt es ein pathologisches, friihzeitig einsetzendes Altern. Wir haben es bei der 
hypophysăren Kachexie kennen gelernt und werden im Kapitel der multiplen 
Blutdriisensklerose noch ausfiihrlich darauf zuriickkommen. Bei dieser Form 
des pathologischen Alterns steht die Funktionsstorung der Hypophyse ganz im 
Vordergrunde, wobei allerdings sekundăr der Ausfall der Keimdriisenfunktion 
eine nicht minder bedeutende Rolle spielen diirfte. Bei einer anderen Form 
des vorzeitigen Alterns muB aher die Ursache in emer primăren Funktionssti:irung 
der Keimdriisen gesehen werden. Schon die friihzeitigen Alterserscheinungen, 
wie sie sich bei den Eunuchen und auch bei den Eunuchoiden finden, weisen · 
darauf hin, besonders die welke Haut, der geringe Tonus der Muskulatur und 
auch das psychische Verhalten. Es gibt nun anscheinend gar nicht so selten 
Fălle, bei denen nach einigen Dezennien normaler oder manchmal exzessiver 
Keimdriisentătigkeit eine vorzeitige Involution der Keimdriisen und damit 
ein friihzeitiges Senium einsetzt, Welkwerden der Haut mit starker Runzelung, 
Miidigkeit, Herabsetzung der ki:irperlichen und geistigen Leistungsfăhigkeit, 
gleichzeitig mit starker Herabsetzung oder mit dem Erli:ischen der Keimdriisen­
funktion. Fiir solche Fălle hat Steinach eine Operation vorgeschlagen, die 
in der Unterbindung des Samenstranges auf einer Seite besteht und die auf dem 
Gedanken beruht, daB bei der infolge der Sekretstauung auftretenden vi:illigen 
Degeneration des germinativen Anteiles der interstitielle Anteil entlastet und 
zu nener Wucherung angeregt wird. Tatsăchlich hat Steinach in seinen Ver­
suchen an alten Rattenbi:icken, wie schon friiher erwăhnt, Verjiingungserschei-
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nungen beobachtet. Auch beim Menschen sind eine Reihe giinstiger Erfolge mit­
geteilt worden (Steinach und Lichtenstern, Knud Sand, Peter Schmidt, 
Oh. H. Oheatwood, W. Edgar, Harry Benjamin, K. M. Walker u. a.). 
Die mitgeteilten Erfolge bestanden in einem Wiederaufleben der sexuellen 
Tătigkeit und in einer Zunahme der ki:irperlichen und geistigen Leistungs­
făhigkeit. A. Loewy und H. Zondek beobachteten ferner bei prăsenilen 
Menschen, bei denen der Grundumsatz vor der Operation um 20-30°/0 tiefer 
eingestellt war, ein Ansteigen desselben bis zur Norm, ebenfalls mit einer 
Steigerung der Leistungsfăhigkeit. Nach einigen Wochen sank allerdings 
der Gaswechsel wieder auf die friihere Hi:ihe und auch die Leistungsfăhigkeit 
nahm wieder ab. S. Voronoff empfahl in solchen Făllen von Prăsenilităt 
statt der Steinachschen Operation die Implantation von Hoden von anthro­
poiden Affen und hat in einem Fall bei einem 52jăhrigen Mann mit allge­
meiner psychischer Depression, mit Schwăchung des Gedăchtnisses, mit Fett­
leibigkeit und Impotenz eine Abnahme des Korpergewichtes um 7 kg und 
eine vollkommene Wiederherstellung der ki:irperlichen und geistigen Leistungs­
făhigkeit und auch der Genitalfunktion beobachtet. 

Gegen den Steinachschen Vorschlag hat sich lebhafter Widerspruch er­
hoben. Vor allem wurde darauf hingewiesen, daB bei den operierten Făllen 
das vorzeitige Altern auf einer Urinintoxikation infolge Urinstauung durch eine 
bestehende Prostatahypertrophie beruht haben konne. Nach A. W. Fischer 
entsteht die ProstatavergroBerung durch Wucherung der submukosen Driisen; 
durch die Prostatektomie oder die Unterbindung der Samenstrănge ki:inne 
man die submuki:isen Driisen zur Riickbildung bringen und dadurch eine Ent­
lastung der Nieren herbeifiihren. Aher auch gegen jene Fălle, wo eine Urin­
intoxikation nicht vorliegt, wurde eingewendet, da.B die Steinachsche An­
nahme von einer Wiederbelebung der "Pubertătsdriise" nicht richtig sei. Die 
beobachtete erotisierende Wirkung der Steinachschen Operation beruhe 
vielmehr auf einer Stauung der Samenfliissigkeit und auf einer Mehrresorption 
der an die Funktion des germinativen Anteiles gebundenen Hormonproduktion. 
Es sei daher mit Sicherheit zu erwarten, daB der erotisierende EinfluB des 
Eingriffes nur voriibergehend sei, daB es sich iiberhaupt nur um eine voriiber­
gehende Aufpulverung handle und daB nach Abklingen derselben die Alters­
involution und die ihr zugrunde liegende Arteriosklerose nur um so rascher 
fortschreite. Auch mit der Mi:iglichkeit anderweitiger Schădigungen muB ge­
rechnet werden, so hat z. B. Mendel iiber einen Fall berichtet, bei dem wenige 
Stunden nach Unterbindung des Vas deferens schwere geistige Sti:irungen 
mit stark erotischer Fărbung auftraten. Endlich sind gegen die Steinachsche 
Operation eine Reihe auf ethischer und sozialer Basis ruhender Einwendungen 
erhoben worden. Ein abschlieBendes Urteil iiber diese Frage ist heute noch 
unmi:iglich. Wenn iiberhaupt, ist ein solcher Eingriff jedenfalls nur bei sorg­
făltigster Indikationsstellung und Beriicksichtigung aller ăuBeren Umstănde 
erlaubt. 

Auch bei dem friihzeitigen Klimakterium der Frauen hat man eine Anregung 
der ovariellen Tătigkeit durch schwach dosierte Rontgenbestrahlung versucht. 
Ja man hat sogar versucht, durch Exstirpation des Uterus mit Unterbindung 
der Tuben das Ovulum zur Resorption zu bringen (Lipmann). Wie Zondek 
mit Recht betont, ist von diesen Verfahren nichts zu erwarten, da im Klimak­
terium die Follikelbildung aufhi:irt und schlieBlich ein bindegewebiger Rest 
iibrig bleibt. Hingegen wurde bei friihzeitigem Klimakterium mit Prăsenilităt, 
sowohl Auto- wie Homoiotransplantation von Ovarien manchmal mit Erfolg 
ausgefiihrt (Literatur bei P. Sippel). 



1296 W. Falta: Die Erkrankungen der Blutdriisen. 

Statt der Steinachschen Operation wird in neuester Zeit Pinselung der 
N erven von Hoden und Ovarien mit 5-8 ° J 0 Phenollosung vorgeschlagen, 
die eine elektive lii.hmende Wirkung aui den Gefii.Bsympathikus haben soll 
(K. Doppler). 

7. Der Hypergenitalismus, bzw. die vorzeitige 
Geschlechtsentwicklung. 

Begriffsbestimmung. Wir haben schon im Kapitel iiber die Epiphyse und 
bei Besprechung der Nebennierenrindentumoren Falle von Hypergenitalis­
mus bzw. vorzeitiger Geschlechtsentwicklung kennen gelernt. Es gibt nun auch 
solche Falle, bei welchen Zirbeldriisen- bzw. Nebennierenrindentumoren nicht 
gefunden wurden. Hingegen fanden sich in solchen Fallen hii.ufig 
Tumoren der Keimdriisen, nach deren operativer Entfernung sich 
die Erscheinungen des Hypergenitalismus wieder zuriickbildeten. 
Es gibt also auch einen primar von den Keimdriisen ausgehenden 
Hypergenitalis mus. 

Symptomatologie. Die vorzeitige Geschlechtsentwicklung findet sich sowohl 
bei Knaben wie Mii.dchen. N eurath fiihrte bereits 43 Falle von vorzeitiger 
Geschlechtsentwicklung bei Knaben an. Bei solchen Individuen kann es 
schon in den ersten Lebensjahren zu exzessiver Entwicklung der Genitalien 
kommen. 

Ich fiihre folgende Beispiele an. 
In dem Fa.lie von Bernhardt-Ziehen handelte es sich um einen 3jăhrigen Kna.ben, 

bei welchem mit dem 18. Monat ein enormes Wa.chstum einsetzte. Mit zwei Jahren waren 
bereits Scha.m-, Achsel- und Ba.rtha.are vorhanden. Mit 21/ 2 Jahren waren die Beine behaart; 
der Knabe war 103 cm lang, der Schădelumfang bet.rug 53 cm, das Korpergewicht 49,5 kg. Er 
sah wie ein 7 -8jăhriger Kna.be aus. Mit acht Jahren wurde er wieder untersucht. Er war 
jetzt 138 cm lang (116 cm entsprechen dem Alter). Der Schădelumfa.ng betrug 56,5 cm. 
Die Geschlechtsteile waren wie bei einem ausgewachsenen Mann entwickelt. Er sah auch 
a.us, a.ls wenn er 25-30 Jahre alt wăre. Seine Intelligenz war ziemlich gut entwickelt, 
er war lebhaft, zeigte Neigung zum weiblichen Geschlecht, sein Benehmen war aher sonst 
kindlich. Als ein weiteres Beispiel fiihre ich den Fall von Hudovernig und Popovicz 
an. Bei der spăteren Untersuchung von Hudovernig war der Knabe 5 1/ 2 Jahre alt. Mit 
Il/2 Jahren hatte er eine fieberhafte Krankheit (Meningitis ?) durchgemacht. Seither soli das 
abnorme Wachstum bestanden ha ben. Er war 137 cm hoch und 35,5 kg schwer, entsprechend 
einem Alter von 15-16 Jahren. Der Penis war 9 cm lang, die Testes waren sehr gut ent­
wickelt. Die Psyche war infantil. Die Intelligenz war eher zuriickgeblieben. Schădel und 
Gesicht waren etwas asymmetrisch. Die Ossifikation war, wie die Rontgenuntersuchung 
ergab, soweit vorgeschritten wie bei einem 15-16jăhrigen Kna.ben. Auch die Schădel­
knochen waren gut entwickelt, die Sella turcica soll vergro13ert gewesen sein, doch sind die 
diesbeziiglichen Angabennicht iiberzeugend. Der Kna.be wurde zuerst mit Thyreoidintabletten 
resp. mit Thyreoidintabletten plus Jodkalium behandelt. Das exzessive Wachstum wurde 
dadurch nicht beeinfluBt. Spăter wurden Ovarialtabletten vera.breicht. In dieser Zeit war 
das Wachstum etwas geringer (nur 3,1 cm in neun Monaten gegeniiber 5,7 cm in sechs 
Mona.ten der ersten Periode und 5 cm in zehn Monaten der zweiten Periode). Der Knabe 
soli in der dritten Periode auch psychisch ruhiger geworden sein. Hudovernig nimmt 
an, daB die Ovarialtabletten das exzessive Wachstum verlangsamt hătten. Ich mochte 
dies bezweifeln. Berechnen wir das W achstum pro Monat, so erhalten wir in der ersten 
Periode 0,95 cm, in der zweiten 0,5 cm, in der dritten Periode 0,34 cm. Es findet sich a.lso 
~ine allmăhliche Abnahme des exzessiven Wachstums, welche sicher, wie wir spăter sehen 
werden, auf dem a.limăhlich eintretenden EpiphysenschluB beruht. Im Fali von Stone 
ha.tte der Vater des Knaben ebenfa.lis eine vorzeitige Entwicklung gezeigt. Endlich er­
wăhne ich noch den Fali von K. Obmann, einen nicht ganz 4jăhrigen Kna.ben, bei dem 
die Ossifi.kationsverhăltnisse dem eines 8-10jăhrigen Knaben entspra.chen, und den Fa.ll 
von Howard. 

Diese Falle haben alle die vorzeitige und exzessive Entwicklung des Geni­
tales und der sekundii.ren Geschlechtscharaktere, ferner die vorzeitige Mutation 
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der Stimme und die exzessive Korperentwicklung gemeinsam. In einzelnen 
Fălien entwickelte sich auch eine Hypertrichosis. Schon in den ersten 
Lebensjahren kommt es zu Erektionen, Ejakulationen - Pellizzi wies in 
seinen Fălien Spermatozoen nach - und eventueli zu vorzeitigem Geschlechts­
trieb. Die Entwicklung des ăuBeren Genitales eilt dabei oft der Entwick­
lung des ganzen Korpers voraus. Was letztere anbelangt, so finden sich 
Knochensystem und Muskulatur meist in gleicher Weise beteiligt. Es kommt 
also zu einem passageren Riesenwuchs; da aher der EpiphysenschluB, wie sich 
durch die Rontgenuntersuchung leicht feststelien lăBt, eher verfriiht ist, so ist 
die definitiv erreichte KorpergroBe nicht iibemormal, sondem meist sogar eher 
gering. Die psychische und inteliektuelie Entwicklung solcher Individuen hălt 
nicht gleichen Schritt mit der Korperentwicklung; sie zeigen meist ein ihrem 
Alter entsprechendes kindliches Benehmen, das nur durch die friihzeitig er­
wachende Vita sexualis ein eigentiimliches Geprăge erhălt. Zondek sagt mit 
Recht, daB die meist erhaltene kindliche Psyche durch das Vorhandensein einer 
unter Umstănden lebhaften Libido eine groteske Einsteliung erfăhrt. Die Auf­
fassung solcher Fălie als primărer Hypergenitalismus wird ohne autoptischen 
Befund oft unsicher sein, in einzelnen Fălien ist aher durch die Operation der 
sichere Beweis erbracht worden, daB ein primărer Hypergenitalismus vorlag. 

Ich erwăhne besonders den Fali von Sacchi. 
Es ha.ndelte sich um einen 9jăhrigen Kna.ben, der sioh bis zu seinem fiinften Ja.hre nor­

mal entwickelt ha.tte; in diesem Jahr setzte ein exzessives Wa.chstum und insbesondere eine 
exzessive, prăma.ture Entwicklung der Genitalien und der sekundăren Geschlechtsoharakterll 
ein; gleichzeitig entwickelte sich ein Tumor des linken Hodens; mit neun Jahren wa.r der 
Knabe 44 kg schwer und 143 om la.ng. Die Unterlănge soli 77 om betra.gen ha.ben. Der 
Korper zeigte a.Iso infantile Dimensionen zum Unterschied vom eohten Riesenwuchs, 
welcher, wie wir spătar sehen werden, entweder normale oder eunuchoide Dimensionen 
a.ufweist. Bei dem Kna.ben wurde der Hodentumor, der sich a.ls ein a.lveolăres Ka.rzinom 
erwies, entfernt. Einen Mona.t na.ch der Operation fielen die Ba.rtha.are aus und die abnorme 
Beha.a.rung an den Extremităten bildete sich zuriick. Die Haa.re am Mons veneris blieben. 
Der Penis wurde kleiner, die vorher tiefe Stimme wurde kindlich, die Pollutionen und 
Erektionen horten auf. 

Es gibt aher auch solche Fălie, bei denen sich kein Tumor der Keimdriisen 
feststelien lăBt. Im weiteren Verlaufe zeigen solche Fălie dann oft ein friih­
zeitiges Altern. J. G. Kiernau erwăhnt als besonders grasse Beispiele hierfiir 
den Kratenuus, einen Bruder des Antigonus, der innerhalb von sieben Jahren 
Kind, Jiingling, Erwachsener, Vater und alter Mann wurde, oder Ludwig II. 
von Ungarn, der mit 14 Jahren einen kompletten Bart bekam und sexueli reif 
wurde, mit 15 Jahren heiratete, mit 18 Jahren graue Haare hatte und mit 
20 Jahren starb. Ich erwăhne diese Fălie nur der Kuriosităt halber; ob sie zum 
primăren Hypergenitalismus gehOren, muB ich dahingestelit sein lassen. 

Beim weiblichen Geschlecht werden solche Fălie von prămaturer Geschlechts­
entwicklung meist unter dem Titei Menstruatio praecox beschrieben. Die ăltere 
Literatur findet sich bei KuBmaul und v. Haller. Neurath zăhlt 83 Fălie, 
Kraseman bereits 130 Fălie aus der Literatur auf. Der Beginn fălit meist 
in das zweite Lebensjahr. Die ăuBeren Genitalien entwickeln sich in abnormer 
W eise meist stărker als die inneren. Die sekundăren Geschlechtscharaktere 
(Behaarung usw.) und die Entwicklung der Mammae ist immer abnorm friih­
zeitig. Wie beim mănnlichen Geschlecht findet sich ein mehr oder weniger 
exzessives W achstum des Korpers. Auch die Dentition , der Zahnwechsel, 
das Auftreten der Knochenkerne und der SchluB der Epiphysenfugen sind 
verfriiht. In manchen Fălien kommt es zu friihzeitiger Schwangerschaft. 
Reuben und Manning fiihren 83 Fălle von friihzeitiger Schwangerschaft an, 
alie waren unter 15 Jahren und hatten Zeichen von Pubertas praecox. Unter 
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den 83 Făllen waren 14 Totgeburten. Halban weist darauf hin, da.B es in 
manchen Făllen von Ovarialtumoren zu Erscheinungen von Hypermaturităt 
kommt (Hypertrophie der Mammae, Kollostrumbildung, Pigmentierung der 
Brustwarzen). Sănger fand in einem Falle sogar in der Hypophyse die 
typischen Schwangerschaftsverănderungen. 

Ich fiihre folgende Beispiele an. Bei dem Falle von Geinitz fand sich Menstruatio 
praecox bei einem 18 Monat alten Mădchen. Der Uterus desselben hatte die GroBe des­
jenigen eines 12-14jăhrigen Mădchens. In dem Falle von Klein mit Menstruatio praecox 
(21/ 2 Jahre) war die Vulva sa graB wie bei einem 14jăhrigen Mădchen. Stacker beschreibt 
zwei Zwillingsschwestern, van denen die eine schan bei der Geburt groBer war. Die Men­
struatian begann bei ihr nach Vollendung des ersten Lebensjahres. Sie trat ganz regel­
măBig alle vier Wachen auf und dauerte drei Tage. Mit acht Jahren hatte das Kind die 
GroBe und das Aussehen eines 12jăhrigen Mădchens; sie maB 139 cm und wog 34,75 kg, 
wăhrend ihre Zwillingsschwester nur 121 cm hach war und 20 kg wag. In dem Falle van Ne u­
ra th handelte es sich um ein 6jăhriges Mădchen, welches an KorpergroBe und Gewicht ihre 
8jăhrige Schwester weit iibertraf. Die Ossifikatiansverhăltnisse entsprachen ungefăhr 
dem 10.-ll. Lebensjahr. In dem Falle van Walff handelte es sich um ein vier Jahre und 
ein Manat altes Mădchen. Schan bei der Geburt fiei die GroBe auf. Seit dem zweiten Lebens­
jahr menstruierte das Kind. Es sah wie ein siebenjăhriges Mădchen aus. Das Haupthaar 
war lang. Die Korperlănge betrug 121 cm, das Korpergewicht 26 kg. die Spannweite 
114,5 cm (alsa auch hier patenzierte kindliche Dimensianen). Die Intelligenz entsprach 
dem Alter des Kindes. Die Mammae waren sehr gut entwickelt. Der Mons veneris war be­
haa.rt. Die Ossifikatian entsprach der eines 10jăhrigen Kindes. Besanders instruktiv ist der 
Fali van v. Haller. Bei diesem setzte die Menstruatian mit zwei Jahren ein, mit acht Jahren 
wurde das Mădchen geschwăngert, kurz nachher horte auch das varher exzessive Wachstum 
auf. Sie wurde 75 Jahre alt. Dieser Fali zeigt, daB auch beim weiblichen Geschlecht var­
zeitiger VerschluB der Epiphysenfugen auftritt. Auch in dem Fali van Krabbe kam es 
zuerst zu raschem Wachstum, dann zur Verknocherung der Epiphysenfugen und Stehen­
bleiben im Wachstum. In dem Falle van Riedel mit Menstruatia praecax (6jăhriges Kind) 
war der Uterus sa groB wie bei einem 17 jăhrigen Mădchen. Es bestand ein Ovarial­
sarkom, nach dessen Exstirpatian die Menstruatian sistierte. Ich erwăhne ferner den Fali 
van V ere bely: schon im sechsten Manat menstruiert, iiberragt um 10 cm die Durchschnitts­
groBe; kindskapfgroBes, linksseitiges Ovarialsarkam mit reichlicher GefăBbildung. Uterus 
hatte die GroBe wie bei einem 18jăhrigen Mădchen. Nach der Exstirpatian des Tumars 
gingen alie Erscheinungen bis auf die tiefe Stimme zuriick. Im Fali van Lenz (6 1/2 jăhriges 
Mădchen) entsprachen die Skelettverhăltnisse denen eines 18jăhrigen Mădchens. Im Falle 
von Krasemann (6jăhriges Mădchen) entsprach die Entwicklung des Genitales und der 
Keimdriisen der eines 14jăhrigen Mădchens, die des Knochensystems auch der eines 
14-16jăhrigen Mădchens. 

Sehr bemerkenswert ist, daB es mit der Entwicklung von Ovarialtumoren 
bei erwachsenen Frauen zu ăhnlichen Erscheinungen der V ermănnlichung 
kommen kann, wie wir sie bei den Nebennierenrindentumoren kennen gelernt 
haben. So berichtet Biedl von einem 20jăhrigen Mădchen mit gut ausgeprăgtem 
weiblichem Habitus, gut entwickelten Briisten und regelmăBiger Menstruation. 
Unter Aufhoren der Menstruation kam es zu Schwund des Korperfettes, die 
Briiste wurden weich, die Kopfhaare diinner und kiirzer, es trat Behaarung 
am ganzen Korper auf, es entwickelte sich ein dichter dunkler Backen- und 
Schnurrbart, die Stimme wurde tiefer. Drei Jahre spăter Operation wegen 
eines Ovarialtumors. Auch in dem Falle von Bingel traten bei einer vorher 
ganz normalen Frau mit der Entwicklung eines Luteinzellentumors des Ovariums 
Zeichen der Vermănnlichung auf, die nach der Exstirpation wieder zuriick­
gingen. 

Pathologische Anatomie. Bei einem Teil der Fălle van Hypergenitalismus finden sich, 
wie bereits erwăhnt, maligne Tumoren der Keimdriisen. In anderen Fălien werden die 
Keimdriisen nur als ungewohnlich groB geschildert. Bei zwei Fălien der Literatur wird 
Hydrozephalus angegeben (Fali von Wetzler); auch in dem Fali von Pellizzi bestand 
neben ausgesprochenem Hypergenitalismus und exzessivem Wachstum Hydrozephalus 
mit Konvulsionen. Ob diese Fălie dem primăren Hypergenitalismus zugehoren, ist 
zweifelhaft. 
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Uberhaupt ist es fraglich, ob die Pathogenese aller vorliegender Beobach­
tungen einheitlich ist. Bei den Făllen mit Keimdriisentumoren im Kindes­
alter liegt die Annahme gewi.B nahe, daB es sich hier um eine abnorm friih ein­
setzende und exzessiv gesteigerte Funktion der Keimdriisen handelt, wobei 
eventuell die Tumorzellen die Funktion der spezifischen Keimdriisenzellen iiber­
nehmen oder die Anwesenheit des Tumors an sich den abnormalen Reiz fiir 
die Keimdriisen abgibt. Die Beurteilung der Frage, inwieweit dabei eine sekun­
dăre Beeinflussung der Nebennierenrinde mit eine Rolle spielt, ist dadurch er­
schwert, daB man bisher zu wenig auf die Nebennierenrinde geachtet hat. Ob der 
in den angefiihrten Făllen von Ovarialgeschwiilsten bei Erwachsenen beobachtete 
Umschlag in den heterosexuellen Typ, wie Hal ban meint, auf das Vorhanden­
sein einer hermaphroditischen Anlage zuriickzufiihren ist, scheint mir zweifel­
haft, so lang nicht nachgewiesen ist, daB in solchen Făllen die Nebennieren­
rinden nicht hyperplastisch waren. 

Therapie. Sofern Tumoren der Keimdriisen nachweisbar waren, wurde 
die Operation eingeleitet. In manchen Făllen war, wie in der Kasuistik 
angefiihrt wurde, der Erfolg bemerkenswert. Ob Rontgen-, Radium- oder 
Mesothoriumbestrahlung in solchen Făllen bereits versucht wurde, ist mir 
nicht bekannt. Auch in Făllen ohne nachweisbare Tumoren wăre durch die 
Bestrahlung der Keimdriisen eine giinstige Beeinflussung der abnormen Keim­
driisenentwicklung und dadurch der vorzeitigen Entwicklung des Organismus 
denkbar. 

XI. Pluriglandulăre Erkranknngen. 
(Die multiple Blutdriisensklerose, der Riesenwuchs.) 

In der Literatur tritt mehrfach die Tendenz zutage, die einzelnen Blut­
driisenerkrankungen als pluriglandulăre Erkrankungen aufzufassen. Die 
Folge davon muB sein, daB die einzelnen typischen Krankheitsbilder ver­
wischt werden, und daB das miihsam Errungene in der allgemeinen Ver­
wirrung wieder verloren geht. Die Erkrankung einer Blutdriise hat aller­
dings regelmăBig Funktionsstorungen in anderen Blutdriisen zur Folge, die 
eventuell wieder behoben werden konnen, wenn die primar erkrankte Driise 
gesund wird oder wenn ihr Ausfall durch die Therapie gedeckt wird. In 
anderen Făllen kann man beobachten, daB die Erkrankung, die eine Blut­
driise ergriffen hat, im weiteren Verlauf auf andere Glieder des Blutdriisen­
systems iibergreift. Auch hier lăBt sich in der Mehrzahl der Fălle feststellen, 
welche Blutdriise zuerst ergriffen wurde; meistens steht aher die Erkrankung 
dieser Blutdriise so sehr im V ordergrunde , daB ich auch in solchen Făllen 
die Bezeichnung pluriglandulăre Erkrankung lieber vermeiden mochte. Ich 
halte es vielmehr fiir richtiger, diese Bezeichnung fiir jene Fălle zu reservieren, 
bei denen aus dem klinischen Bild geschlossen werden muB, daB ein Krank­
heitsprozeB das ganze oder wenigstens einen groBen Teil des Blutdriisen­
systems nahezu gleichzeitig erfaBt hat. Als eine solche pluriglandulăre 
Erkrankung muB die multiple Blutdriisensklerose bezeichnet 
werden. In solchen Făllen haben wir es mit generalisierten Ausfallser­
scheinungen von seiten des Blutdriisensystems zu tun. 

Die Frage, ob es ein Gegenstiick hierzu gibt, d. h. ob eine generalisierte 
Hyperplasie des Blutdriisensystems mit entsprechenden Erscheinungen ge­
steigerter Funktion vorkommt, scheint mir bisher noch nicht spruchreif. Es ist ja 
gar kein Zweifel, daB bei der Akromegalie neben dem Hypophysenvorderlappen-



1300 W. Falta: Die Erkrankungen der Blutdriisen. 

adenom nioht selten hyperplastische Veranderungen der Schilddriise und der 
Nebennierenrinde gefunden werden. Allein an der Diagnose Akromega.lie wird 
man deshalb nie zu zweifeln brauchen. So sehr beherrschen die Symptome von 
seiten der Hypophyse das Bild. Die einzige Erkrankung, fiir die vielleicht 
die obige Annahme pa6t, ist der Riesenwuchs. Ich werde spăter ausfiihr­
lich darlegen, da6 ich den Riesenwuchs nicht als eine blo6e Akromegalie 
des Kindesalters, wie dies Launois und Roy taten, auffassen kann. Die 
enorm gesteigerte Wachstumstendenz des ganzen Korpers scheint mir viel­
mehr auf eine Potenzierung des ganzen Blutdriisensystems hinzu­
deuten, die meist von einer raschen Erschopfung gefolgt wird, wobei ein­
zelne Blutdriisen rascher Zeichen der Funktionsschwăche zeigen als andere. 
Eine Seite des Problema scheint mir bisher nicht geklart, namlich die, ob 
wir die Ursache dieser gesteigerten W achstumstendenz allein in dieser Po­
tenzierung des Blutdriisensystems sehen diirfen oder ob nicht von vorneherein 
eine abnorme Anlage des gesamten Organismus einschlie6lich des Blutdriisen­
systems angenommen werden mu6. Vorderhand scheint es mir noch am 
zweckmă6igsten, den Riesenwuchs unter die pluriglandulăren Erkrankungen 
einzureihen. 

A. Die multiple Blutdriisensklerose. 
BegriHsbestimmung. Die multiple Blutdriisensklerose ist eine 

Krankheit, die dadurch zustande kommt, da6 ein in manchen 
Făllen nicht năher definierbarer,. aber vielleicht immer infek­
tioser Krankheitsproze6 mehrere Blut.driisen gleichzeitig ergreift, 
zu hochgradiger sklerotischer Atrophie derselben und dadurch zu 
Ausfallserscheinungen fiihrt. Meist werden Hypophyse, Schild­
driise, Nebennieren und Keimdriisen, selten auch die Epithel­
korperchen ergriffen. Dementsprechend finden sich die Erschei­
ilungen der hypophysaren Kachexie, des Spateunuchoidismus, des 
Myxodems und des Morbus Addisonii, eventuell auch der Tetanie 
mehr oder weniger stark ausgeRprochen. Die unaufhaltsam sich zu 
den hochsten Graden entwickelnde Kachexie beherrscht das Krank­
heitsbild. 

Historisches. Ein Teil der Fălle, die ich seinerzeit unter diesem Namen zusammen­
faBte, gingen in der Literatur unter sehr verschiedenen Namen. Gandy beschrieb einen 
Teil der Fălle ala Infantilisme reversif ou tardif und sah in der Erkrankung der Schilddriise 
das wichtigste ătiologische Moment. Cordier und Rebattu stellten die Keimdriisen 
in den Mittelpunkt der Pathogenese und unterschieden zwischen Dysorchidie und Dys­
orchidie + Dysthyreoidie. Einen wesentlichen Fortschritt bedeuteten die Arbeiten von 
Claude und Gougerot, die 1907 dieses Krankheitsbild unter dem Namen insuffisance 
pluriglandulaire endocrinienne beschrieben. Claude und Gougerot gingen aher viel zu 
weit, indem sie und besonders auch spătere franzosische Autoren, z. B. Sourdel, Fălle 
hier einreihten, deren Stellung mir ganz unsicher zu sein scheint. Ich habe dann unter dem 
Namen der multiplen Blutdriisensklerose jene Fălle zusammengefaBt, bei denen eine primăre 
gleichzeitige oder nahezu gleichzeitige Erkrankung mehrerer Blutdriisen vorliegt, Fălle, 
deren pathologisch-anatomisches Korrelat wir nach den vorliegenden Autopsien in einer 
entziindlichen Sklerose und Atrophie der Blutdriisen erblicken miissen. 

Die neueren Untersuchungen von Simmonds iiber die hypophysăre Kachexie haben 
insofern einen weiteren Fortschritt gebracht, als sie vermuten lassen, daB die Erkrank.ung 
des Hypophysenvorderlappens an der dem Krankheitsbild der multiplen Blutd.riisen­
sklerose zugehorigen schweren Kachexie meist einen wesentlichen Anteil hat. 

Kasuistik. Seit meiner ersten Publikation sind zahlreiche weitere Fălle von multipler 
Blutdriisensklerose mitgeteilt worden. Ich fiihre hier die wichtigsten Fălle an; unter ihnen 
befinden sich allerdings einige, deren Stellung, wie wir spăter sehen werden, nicht ganz 
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klar ist. Von den ălteren Făllen nenne ich die Fălle von Claude und Gougerot, von 
Gandy, von Brissaud und Bauer, von Sainton und Rathery, von Josserand, von 
Gougerot und Gy, von Sourdel, eine eigene Beobachtung; in neuerer Zeit kommen 
hierzuFălle von R. Maresch, von Donath undLampl, von Hirsch-Jaffe, von Hirsch­
Berberich, eine eigene Beobachtung, von Bussi, von Austrogesilo, von Hoch­
stetter-Veit, von Lindemann, von Petschacher und Honli'nger, von Zondek, 
von Jungmann-Zondek und von Pfibram. 

Als Beispiel fiihre ich folgenden Fali an (Gougerot und Gy). 52jăhriger Mann, friiher 
sehr krăftig, sehr potent, mit 41 Jahren eine "schwer zu definierende" Infektionskrank­
heit mit Schmerzen in den Gliedern und im Leibe, Erbrechen und Benommenheit, 21/2 Mo­
nate dauernd. Nachher Asthenie, voriibergehende Polyurie. Von nun ab nimmt die Libido 
und Potenz allmăhlich ab und verschwindet. Die Barthaare fallen aus, Achsel- und Scham­
haare fehlen fast vollstăndig. Greisenhaftes Aussehen, die Hoden atrophieren, K.ăltegefiihl, 
Spitzentuberkulose, Lupus auf der Nase, Erysipel, spăter Pneumonie. Autopsie: Schild­
driise hochgradig sklerosiert, rechter Lappen 6 g, linker 5 g. Hoden ebenso sklerosiert, 
rechter 18 g, linker 20 g. Nebennieren hauptsăchlich in der Rinde, auch Pankreas sklero­
siert, ebenso die Hypophyse (0,3 g) und die Epithelkorperchen. Auch Leber, Milz und 
Nieren sklerotisch. 

Symptomatol~~e. Die angefiihrten Fii.lle zeigen alle untereinander eine hoohst 
bemerkenswerte Ubereinstimmung. Es ist daher nicht schwer, das Krankheits­
bild zu zeichnen. Zu den Erscheinungen der hypophysii.ren Kachexie und des 
hierzugehorigen Spii.teunuchoidismus, die ich hier nicht noch einmal ausfiihrlich 
zu schildern brauche, gesellen sich myxodematose Erscheinungen im Gesicht, in 
den Supraklavikulargruben, an Hand- und FuBriicken usw., die sich, falls 
eine Thyreoidinmedikation eingeleitet wird, zuriickbilden. Neben dem Haar­
ausfall im Gesicht, am Stamm und den Extremitii.ten finden sich meist 
noch Schiitterwerden der Behaarung des Kopfes, eventuell fleckenweises 
Ausfallen der Haare, wie man es beim echten MyxOdem sieht, Lichtung der 
Augenbrau:en und Wimpern, Briichigwerden der Nii.gel, Lockerung der Zahne, 
starkes Abschleifen der Zahnkronen. In vielen Fii.llen zeigt die Haut an 
manchen Stellen Gedunsenheit, an anderen Stellen ausgesprochene Atrophie 
und Runzelung, hochgradige Trockenheit und Abschilierung. Die Kranken 
sehen infolgedessen friihzeitig gealtert aus. In einzelnen Fii.llen zeigte die 
Schilddriise anfangs eine Schwellung, die dann spii.ter wieder verschwand 
und in eine wesentliche Verkleinerung iiberging. Ferner entwickeln sich in 
der Mehrzahl der Falle Pigmentierungen der Haut, besonders an den belich­
teten Stellen oder dort, wo die Kleider driicken, manchmal auch deutliche 
Pigmentierung der Schleimhaute wie beim Morbus Addisonii, in anderen Făllen 
wird mehr diffuse Braunfarbung der Haut angegeben. Fast in keinem Falle 
fehlt die Asthenie, die sich eventuell zu hochgradiger Prostration der Krăfte 
steigert; ferner finden sich fast immer Apathie und Neigung zu depressiver 
Stimmung, Gefiihl von Kopfdruck, VergeBlichkeit, Schlaflosigkeit und eventuell 
voriibergehende rheumatoide Schmerzen in den Gliedern. Daneben besteht 
Hypotonie, die Reaktion auf Adrenalin fehlt. Der Blutbefund ergibt meist 
neben der Anamie leichte Hyperleukozytose mit Mononukleose, eventuell auch 
leichte Hypereosinophilie. Ferner findet sich oft voriibergehend Polyurie 
(Rumpel, Gandy, Gougerot und Gy, Hochstetter-Veit). Gelegentlich 
wurden auch tetanische Krampfe (Claude und Gougerot) oder wenigstens 
Symptome einer latenten Tetanie beobachtet. In ganz vereinzelten Fallen 
bestand anfangs ein vermehrter Fettansatz, der dann spii.ter in die fiir das 
Krankheitsbild charakteristische hochgradige Abmagerung iiberging. Soweit 
bisher untersucht, wurde der Grundumsatz herabgesetzt gefunden (Plaut, 
Zondek). In dem Falle von Zondek betrug der 0 2-Verbrauch nur IlO ccm. 
S. Hirsch fand allerdings nur eine Herabsetzung um lOOfo. Die spezifisch­
dynamische Nahrungswirkung ist herabgesetzt (Plaut). In dem Fali Hoch­
stetter-Veit fanden sich Xanthelasmen an den oberen Augcnlidern, ferner 
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in der harten Hirnhaut und dem Nierenhilusgewebe. Von anderen Befunden 
erwăhne ich noch: Erhohung des Cholesterins im Blut (Hochstetter), 
Hyperosmose (Zondek), Blutzucker an der unteren Grenze der Norm oder 
herabgesetzt (Zondek 60 mg 0/ 0). Achylia gastrica et pancreatica, Herabsetzung 
der Reflexe, Osteoporose des Schădeldaches (Hochstetter), schwere Atrophie 
der Knochen. 

Pathologische Anatomie und Atiologie. Bei jenen Făllen, bei denen eine Autopsie vor­
liegt, fand sich fast regelmăBig eine deutliche Sklerose fast des ganzen Blutdriisensystems. 
Es besteht nach dem pathologisch-anatomischen Verhalten der Blutdriisen zweifellos 
ein Unterschied gegeniiber der hypophysăren Kachexie, bei welcher der glandulăre Teil 
der Hypophyse die verschiedensten destruktiven Prozesse zeigen kann, bei welcher aher 
die iibrigen Blutdriisen, besonders Thyreoidea, Nebe:nnieren, von letzteren besonders 
wieder die Rinde, zwar hochgradige aher einfache Atrophie aufweisen. In vielen Făllen 
beruhte dicse Sklerose auf einer vorausgegangenen Lues. Lindemann gibt zwar an, nur 
eine einfache Atrophie gefunden zu ha ben, in diesem Falle ist aber eine Lues vorausgegangen. 
Wenn diese in ătiologischem Zusammenhang mit dem Krankheitsbild steht, dann diirfte 
es sich wohl nicht um eine einfache Atrophie gehandelt haben. Ferner finden sich die 
parenchymatosen Organe meist atrophisch und induriert. Dieser Befund mag Wiesel 
zu der Auffassung gefiihrt ha ben, daB die bei der multi plen Blutdriisensklerose sich findende 
"abnorm friihzeitige Ergreisung der Driisen mit innerer Sekretion" nur cine Teilerscheinung 
einer allgemeinen Bindegewebsdiathese sei. 

Bemerkenswert ist ferner, daB in vielen Făllen akute Infektionskrankheiten dem Beginn 
der Erkrankung vorausgegangen sind, so in dem Fall von J osserand Influenza, in dem 
Fall von Gougerot und Gy eine "schwer zu definierende akute Erkrankung", desgleichen 
auch in meinem ersten Fall. DaB Lues sehr hăufig vorausgegangen ist, habe ich schon 
erwăhnt (Fall von Sainton und Rathery, Hirsch-J affe, Lindemann). In dem Fall 
von Claude und Gougerot und in dem von Brissaud und Bauer bestand gleichzeitig 
Tuberkulose. In dem ersteren fanden sich in der Schilddriise neben der Sklerose auch 
Tuberkel. 

Pathogenese. In den typischen Făllen stimmt das klinische Bild und der 
pathologisch-anatomische Befund iiberein. Das klinische Bild lăBt eine schwere 
Erkrankung der meisten Blutdriisen, insbesondere der Hypophyse, der Schild­
driise, der Nebennieren, der Keimdriisen, evtl. der Epithelkorperchen erwarten, 
der pathologisch-anatomische Befund zeigt ihre schwere sklerosierende Atrophie. 
Begreiflicherweise gibt es auch Fălle, bei denen nicht alle die genannten Blutdriisen 
in gleicher Weise erkrankt sind, es kommt dann gewissermaBen zu formes frustes. 
Dadurch wird die Abgrenzung gegeniiber anderen Krankheitsbildern manchmal 
erschwert. Am wichtigsten ist die Abgrenzung von der hypophysăren Kachexie. 
Klinisch ist sie dadurch gegeben, daB ne ben den Erscheinungen der hypophysăren 
Kachexie zweifellos Symptome des Myxodems, des Morbus Addisonii und even­
tuell der Epithelkorpercheninsuffizienz a uftreten, pa thologisch -ana tomisch 
dadurch, daB, wie schon erwăhnt, bei der hypophysăren Kachexie die verschieden­
artigsten destruierenden Prozesse in der Hypophyse und in der Umgebung der­
selben, in den anderen Blutdriisen aher nur hochgradigste Atrophie gefunden 
werden, wăhrend bei der multiplen Blutdriisensklerose sich alle Blutdriisen ziem­
lich gleichmăBig von einem schweren sklerosierenden ProzeB ergriffen finden. Eine 
besondere Besprechung bedarf das Verhalten der Keimdriisen, bzw. der Neben­
nierenrinde. Da im typischen Bild der Blutdriisensklerose die Erkrankung der 
Hypophyse eine vorherrschende Stellung einnimmt, so ist die schwere Atrophie 
der Nebennierenrinde und der Keimdriisen an sich verstănd.lich. Eine gleich­
zeitige primăre Erkrankung der Keimdriisen ist daher nur anzunehmen, wenn sich 
neben den Erscheinungen hochgradiger Atrophie auch deutliche, auf entziind­
licher Basis beruhende, sklerotische V erănderungen finden. DaB die Keimdriisen 
aher auch dabei wirklich primăr erkranken konnen, zeigen jene Fălle von formes 
frustes, bei denen sich schwere Sklerose der Keimdriisen und keine oder nur 
geringe Verănderungen im Hypophysenvorderlappen finden. 
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Aus den obigen Ausfiihrungen geht hervor, dal3 ich der Ansicht von Sim­
monds, dal3 es sich bei den Fălien von multipler Blutdriisensklerose nur um 
Fălie von hypophysărer Kachexie handle, nicht zustimmen kann. Es ist vollig 
unberechtigt, wenn Graubner unter die Kasuistik der Fălie mit hypophysii.rer 
Kachexie einfach eine Reihe von Făllen von multipler Blutdriisensklerose ohne 
jede weitereDiskussion aufnimmt; so z. B. den Fali von Claude und Gougerot, 
den Fali von Sainton und Rathery, den Fali von Gougerot und Gy, den 
Fali von Maresch und den Fali von Hochstetter-Veit. In den meisten dieser 
Fălle waren ausgesprochene myxodematose Verănderungen der Haut vorhanden, 
die man doch nicht auf die Hypophyse beziehen kann. Ebenso gehoren typische 
Addisonsymptome nicht zum Bilde der hypophysăren Kachexie. Gerade die 
Falie von formes frustes zeigen die Sondersteliung der multiplen Blutdriisen­
sklerose, da Fălie darunter sind, bei denen die Hypophyse nicht oder verhaltnis­
mal3ig wenig beteiligt ist. Diese Falle zeigen daher auch, dal3 die bei der multiplen 
Blutdriisensklerose auftretende Kachexie nicht ausschliel3lich auf die Hypo­
physe zu beziehen ist. 

So haben Donath und Lampi einen Fali beschrieben, bei welchem die 
Nebennieren eine schwerste chronische Entziindung zeigten, ahnliche, weniger 
schwere Veranderungen fanden sich in der Thyreoidea. Hingegen zeigte die 
Hypophyse aul3er einer Vermehrung der Hauptzelien nichts Besonderes. Chro­
nisch entziindliche Veranderungen fanden sich auch in der Leber. Ansonsten 
bestand Thymuspersistenz, die Ovarien zeigten auffaliend wenig Follikel, aber 
keine sonstigen Verănderungen. Es handelte sich also um ein thyreo-supra­
renales Syndrom. Dem entsprach das klinische Bild mit dem starken Her­
vortreten der Addisonsymptome, der Glanzlosigkeit und Briichigkeit und 
dem Ausfali der Kopfhaare, dem Ausfali der Schamhaare und der Ces­
satio mensium. Ăhnliche Syndrome haben Goldstern, Faure-Beaulieux, 
Villaret und Sourdel, Montard-Martin et Malloizel, Sourdel u. a. 
beschrieben. 

Dal3 sich meine Auffassung von der multiplen Blutdriisensklerose erst in 
der letzten Zeit durchzusetzen beginnt, hat seinen Grund darin, daB viele 
Kliniker die multiple Blutdriisensklerose immer noch mit der insuffisance 
pluriglandulaire zusammenwerfen. Schon der Ausdruck insuffisance pluri­
glandulaire ist nicht geniigend prăzise, da eine pluriglandulăre Insuffizienz 
bei vielen Blutdriisenerkrankungen, ja selbst bei solchen, deren monoglandu­
larer Charakter sicher steht, ungemein haufig ist. So findet sich z. B. beim 
MyxOdem regelmii.Big Herabsetzung der Keimdriisenfunktion, Herabsetzung 
der Tătigkeit des chromaffinen Systems usw. Der Beweis, dal3 es sich beim 
Myxodem um eine rein funktionelie Beeintrachtigung der anderen Blutdriisen 
handelt, liegt darin, daB mit der Behebung der Funktionsstorung der primar 
erkrankten Driise die Funktion der sekundar beeinfluBten Driisen sich rasch 
wieder bessert, bzw. normal wird. Heilt das Myxodem aus oder wird Schild­
driisensubstanz verabreicht, so regelt sich auch wieder die Tatigkeit der Keim­
driisen, der Nebennieren usw. 

Ich brauche nur einige Beispiele dafiir anzufiihren, um zu zeigen, wie ver­
schiedenartig die Krankheitsbilder sind, die unter die insuffisance pluriglandu­
laire eingereiht werden. Sourdel berichtet iiber 64 Falie, die er in fiinf, bzw. 
sechs Gruppen einteilt; unter diesen finden sich zum Teil ganz unklare Falle, 
bei denen auch die gefundenen anatomischen Verănderungen in den Driisen gar 
nicht recht mit den klinischen Symptomen iibereinstimmen wolien. Wenn 
Sourdel dieses Verhalten als typisch fiir die insuffisance pluriglandulaire be­
zeichnet, so muB ich ihm entgegenhalten, dal3 bei den typischen Falien von 
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multipler Blutdriisensklerose die klinischen Erscheinungen dem pathologisch­
anatomischen Befunde tatsăchlich entsprechen. 

Als pluriglandulăre Insuffizienz werden ferner hăufig Fălle von Eunuchoidis­
mus oder Spăteunuchoidismus bezeichnet (z. B. Fall I von A. Ourschmann). 
Ferner Fălle von Idiotie, bei denen sich neben schweren Entwicklungshem­
mungen des Zentralnervensystems Zwergwuchs, eventuell Eunuchoidismus 
und Kachexie finden, bei denen also das Blutdriisensystem nur an der 
schweren Entwicklungsstorung teilnimmt, vergleiche z. B. den Fall von Kr a b b e 
(mit Sklerodaktylie). Borchard t beschreibt einen Fall von thyreo-sexueller 
Insuffizienz als besondere Form der multiplen Blutdriisensklerose. Es handelt 
sich dabei um Fettsucht, Myxodem mit Genitalatrophie und Sklerodermie. 
Die Keimdriiseninsuffizienz kann hier als Folge des Myxodems aufgefaBt werden. 
Auch die verschiedenartigen klinischen Bilder, die durch die Beteiligung der 
Blutdriisen bei der Sklerodermie entstehen (Kombination mit Erscheinungen 
von Myxodem, von Spăteunuchoidismus, von Diabetes insipidus usw.) - eine 
Mitbeteiligung der Hypophyse wurde meines Wissens bisher noch nicht beob­
achtet -, werden oft mit der multiplen Blutdriisensklerose zusammengeworfen. 
Auch die Bezeichnung Degeneratio genito-sclerodermica von v. N oorden ist 
nicht prăzis. Es handelt sich um junge, bis dahin vollig gesunde Mădchen, bei 
denen nach einer bisher normalen Entwicklung plOtzlich im AnschluB an eine 
akute Infektionskrankheit die Periode aussetzte, starke Abmagerung und 
Appetitlosigkeit eintrat, ein vorzeitiges Senium, trophische Storungen der Haut 
und bei einigen Făllen auch Sklerodermie sich entwickelte. Bei einigen dieser 
Fălle mag es sich um multiple Blutdriisensklerose gehandelt haben, bei anderen 
um Sklerodermie mit sekundărer Beeinflussung des Blutdriisensystems. Ich 
mochte J. Sterling zustimmen, wenn er sagt, daB sich die bei Sklerodermie 
zu beobachtende pluriglandulăre Insuffizienz nicht mit der multiplen Blut­
driisensklerose deckt. 

Erwăhnenswert sind ferner gewisse Erscheinungen von pluriglandulărer 
Insuffizienz, ja noch mehr von Blutdriisendegeneration bei Leberzirrhose. Falk 
hat zwei einschlăgige Fălle von allgemeiner Hămochromatose mitgeteilt. Be­
kanntlich findet sich in solchen Făllen ausgesprochene Sklerose der Leber und 
meist auch der Nebennieren und des Pankreas. In beiden Făllen Falks fand 
sich friihzeitiges Nachlassen, bzw. Aufhoren der Genitalfunktion, ohne daB die 
Anamnese einen Anhaltspunkt fur eine vorausgegangene Erkrankung der Keim­
driisen ergab. In beiden Făllen fand sich auch fast vollstăndiger Haarausfall am 
Stamm und an den Extremităten, ferner in den Achselhohlen und in der Scham­
gegend. Diehistologische Untersuchungeines exzidiertenHautstiickes ergabneben 
Pigmentablagerungen reichliche Bindegewebswucherungen der Kutis, stellen­
weise waren auch die SchweiBdriisen und Haarbălge ganz von Bindegewebsziigen 
ersetzt. F alk vermutete, daB diese Sklerosierung auch die Ursache des Haar­
ausfalles gewesen sei. Es lieBe sich aher auch die Annahme diskutieren, daB die 
Riickbildung der sekundăren Geschlechtscharaktere z. T. auch durch Beteiligung 
der Keimdriisen an der allgemeinen Sklerosierung zustande gekommen sei. Ich 
verweise auf die Untersuchungen von Weichselbaum und Kyrle. Siefanden 
bei Individuen, die noch nicht unter dem EinfluB des Seniums standen, durch 
Alkoholismus zirrhotische Verănderungen der Hoden. Auch Curschmann be­
richtet iiber einen Fali mit familiarem Ikterus, voriibergehender Glykosurie, fast 
vollstăndiger Riickbildung der Korperbehaarung und Erloschen der Keimdriisen­
funktion. Endlich haben K. Landsteiner und A. Edelmann iiber einen 
Fall von Idiotie und Leberzirrhose berichtet, bei welchem sich neben Storungen 
des Intellektes Gedunsenheit des Gesichtes, Fehlen der Gesichts- und Scham-
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haare und Sti:irungen der Keim.driisenfunktion fanden. Die Autopsie ergab ne ben 
einer Leberzirrhose hochgradige Atrophie der Thyreoidea und abnorme Briichig­
keit und Kalkarmut der Knochen. Endlich waren drei Falle von Edelmann 
und Saxl mit Kachexie und "pluriglandularer Insuffizienz der Driisen mit 
innerer und ăuBerer Sekretion" zu erwahnen. Gemeinsam war allen drei Făllen 
Anaziditat des Magensaftes, hyperchrome Anămie und Diarrhi:ien măBigen 
Grades, bzw. Fettstiihle. In Fali II und III bestand auch Sklerodermie. Bei 
der Sektion fand sich in allen drei Făllen eine kleine Thyreoidea, in Fali I und II 
hochgradige Pankreasatrophie, in allen Făllen Atrophie aller Organe; die Hypo­
physe wurde in keinem der Fălle untersucht. Der SchluB der beiden Autoren, 
daB die Schilddriise bei dem Zustandekommen dieses Krankheitsbildes eine 
primare Rolle gespielt habe, scheint mir ganz unberechtigt. Viei wahrschein­
licher ist doch, daB in diesen Făllen die Involution der Organe und auch die der 
Schilddriise eine Folgeerscheinung der Kachexie, bzw. Sklerodermie sei, ebenso 
wie sich eine solche Involution der Blutdriisen und iiberhaupt aller driisigen 
Organe auch bei den schwer kachektischen Făllen von Hungeri:idem findet, wie 
dies O. Weltmann und neuerdings W. G. Stefko beschrieben haben. Auf Er­
năhrungssti:irung ki:innten daher auch die sklerotischen Verănderungen der Blut­
driisen, die man in Făllen von Pădatrophie gefunden hat (Thompson) beruhen. 
Doch haben Langstein und Putzig dies nicht bestătigen ki:innen. Auch bei 
dem von Hastings Gilford als Progeria, von Variot und Pironneau als 
Nanisme type senil bezeichneten Krankheitsbild scheint mir vorderhand die 
Beteiligung der Blutdriisen mehr sekundăr zu sein. Es handelt sich um zwerg­
hafte Individuen mit vi:illiger Haarlosigkeit, diinner atrophischer Haut, ausgespro­
chenem Senium praecox, infantilem Genitale, kindlichen Dimensionen des Ske­
lettes, aher prămaturem EpiphysenschluB. Letzterer wăre bei einer im Kindes­
alter auftretenden multiplen Blutdriisensklerose ebenso wie bei einer kindlichen 
hypophysaren Kachexie ganz unerklarlich. Ebenso mi:ichte ich annehmen, daB 
auch die degenerativen Verănderungen des Blutdriisensystems beim Altern 
nur eine Teilerscheinung der allgemeinen Altersinvolution sind. Ferner brauche 
ich wohl nicht năher auszufiihren, daB viele Fălle von "pluriglandulărer Insuffi­
zienz", bei denen Tumoren in der Gegend der Hypophyse gefunden wurden 
(fetter Typ von Zondek, ein Fali von v. Dziembowski usw.) nicht hier­
her gehi:iren. 

Endlich mi:ichte ich darauf hinweisen, daB es Fălle von schwerer Kachexie 
gibt, die weder auf Erkrankung der Hypophyse noch auf einer "pluriglandulăren 
Insuffizienz" beruhen. Ich habe im Abschnitt hypophysăre Kachexie bereits 
darauf hingewiesen, daB ich einen Fali von luetischer Kachexie beobachtet 
habe, dessen Blutdriisen bei der Sektion Il'ifJht wesentlich verăndert gefunden 
wurden. Vielleicht gehi:irt auch der von A. Frisch als pluriglandulăre endo­
gene Insuffizienz, vielleicht auch der von W. Graubner als hypophysăre 
Kachexie und der von J. Bauer ebenfalls als hypophysăre Kachexie be­
schriebene Fali hierher. 

Die bisherigen Ausfiihrungen lassen mir daher den SchluB berechtigt er­
scheinen, daB zwar eine pluriglandulăre Insuffizienz bei den verschiedensten 
Erkrankungen vorkommen kann, die entweder rein funktionell oder auch durch 
die verschiedensten Momente organisch bedingt sein kann, daB es sich dabei 
aher um eine sekundăre Beteiligung der Blutdriisen handelt, wăhrend bei der 
multiplen Blutdriisensklerose durch einen wahrscheinlich immer infektii:isen 
ProzeB das Blutdriisensystem ganz oder gri:iBtenteils primar erkrankt. In den 
meisten Făllen wăre daher der Ausdruck multiple Blutdriisenentziindung 
noch zutreffender. DaB dieser gleichzeitigen und isolierten Erkrankung so 
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entfernt von einander liegender Organe eine konstitutionelle Minderwertigkeit 
der Blutdriisen zugrunde liegt, ist nicht von der Hand zu weisen. Wiesel scheint 
mir aher die Dinge auf den Kopf zu stellen, wenn er die als Folgeerscheinung 
der Blutdriisensklerose auftretende Involution der Organe als bindegewebige 
Diathese bezeichnet und die friihzeitige Ergreisung der Blutdriisen als eine 
Folge der allgemeinen Bindegewebsdiathese auffaBt. Wiesel greift damit auf 
die alte Bazinsche Lehre von der fibroplastischen Diathese zuriick, die auch 
von Hart als pathologisch-anatomisch nicht gestiitzt angesehen wird. Was 
endlich die Auffassung von Aschner anbelangt, daB die Ursache der pluri­
glandularen Insuffizienz in einer Storung der gemeinsamen nervosen Zentral­
stellen im Zwischenhirn zu suchen sei, so mag dies fiir manche Falle von in den 
Entwicklungsjahren auftretender passagerer pluriglandulărer Insuffizienz zu­
treffen (Blutdriisenschwachlinge nach J. Ba uer), fiir die multiple Blutdriisen­
sklerose, deren infekti6se Ătiologie heute schon mehr als wahrscheinlich er­
scheint, moohte ich diese Annahme nicht als zutreffend betrachten. 

Differentialdiagnose. Bei der Differentialdiagnose sind daher hauptsach­
lich die hypophysare Kachexie, das Myxodem, der Morbus Addisonii, der 
Spateunuchoidismus und die Kachexien andersartiger Genese zu beriick­
sichtigen. 

Was letztere anbelangt, so sei hier nochmals erwahnt, daB ich in solchen 
Fallen den Grundumsatz nicht oder kaum herabgesetzt fand. Auch fehlt bei 
ihnen die Genitaldystrophie. 

Die Therapie der multiplen Blutdriisensklerose ist leider bisher fast aus­
sichtslos. In den Fallen, wo sie auf Lues beruht, sollte man immer eine anti­
luetische Behandlung versuchen. In einzelnen Fallen sah man Besserung. Ferner 
lassen sich dort, wo die myxodematosen Erscheinungen besonders deutlich sind, 
diese durch Schilddriisenzufuhr beseitigen. Vielleicht lassen sich die Erschei­
nungen des Hypophysenausfalles durch Hypophysensubstanz bessern. S. Hirsch 
sah voriibergehende Besserung durch Praphyson. Zondek gab Schilddriisen­
und Hypophysenextrakte zugleich mit Injektionen von Hormin (Ovarium, 
bzw. Testis + Schilddriise + Nebennierensubstanz + Pankreas) und sah dabei 
Steigerung des Grundumsatzes, Steigerung der Leistungsfăhigkeit und Zuriick­
gehen der in diesem Falle vorhandenen exsudativen Gelenkauftreibungen. 
Auch franzosische Autoren haben schon friiher eine kombinierte Organtherapie 
empfohlen und unter dem EinfluB derselben bisweilen voriibergehende Besserung 
einzelner Symptome gesehen, doch konnte die fortschreitende Kachexie meist 
nicht wesentlich beeinfluBt werden. 

B. Der Riesenwnchs. 
H_istorisches. Der Riesenwuchs hat begreiflicherweise von jeher das Interesse der La.ien 

und Ărzte in hohem Grade besessen. Hat doch ein Philanthrop einen Preis gestiftet, um 
durch die Verheiratung von Riesen untereinander groLiere und stârkere Menschen zu ziichten. 
v. Langer verdanken wir die ersten wissenschaftlich wertvollen Beobachtungen iiber diese 
interessante Erscheinung. v. Langer unterschied die normalen und die pathologischen 
Riesen. Er beschreibt drei Skelette von normalen Riesen, eines aus dem Berliner patho­
logischen Institut, eines aus dem Hunterschen Museum und eines aus dem Trinity college 
Dublin. Diese Riesen erfreuten sich guter Gesundheit bis ins hohe Alter, sie zeigten im 
a.llgemeinen normale Dimensionen ihres Skelettes, der GroLie entsprechende, also ziemlich 
groLie Schâdel und einen verhaltnismâBig groLien Oberkorper, so daB die Oberlânge eventuell 
sogar die Unterlânge etwas iiberragte. Anscheinend sind solche Fălle auLierordentlich 
selten. Bei der a.nderen Gruppe, den pathologischen Riesen, wies v. Lan ger zum ersten 
Male darauf hin, daB hier gewisse pathologische Verânderungen des Skelettes vorhanden 
sind, nâmlich verhâltnismâBig kleiner Hirnschâdel mit vergroLierter Sella turcica und 
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VergriiBerung des Gesichtsschădels mit monstriisem Unterkiefer, Erweiterung der pneuma­
tischen · Răume, verstarkte Ausbildung der Muskelansatze, gewisse Abnormitaten des 
Beckengiirtels, kurz eine Anzahl von V erănderungen, die wir heute als akromegale be­
zeichnen. v. Langer wies darauf hin, daB aus den Abbildungen hervorgehe, daB auch 
Entartungen der Weichteile, wie VergriiBerung der Zunge, der Lippen usw. bestanden 
hătten. 

Stern berg hat dann in einer ausfiihrlichen Arbeit auf dieHăufigkeit der Kombination 
von Akromegalie und Riesenwuchs hingewiesen. Nach Sternberg sind etwa 40% aller 
Riesen Akromegale und etwa 20 °/0 aller Akromegalen Riesen. In ein neues Stadium geriet 
die Frage, als hauptsachlich die franziisische Schule das Verhăltnis zwischen Akromegalie und 
Riesenwuchs naher zu definieren versuchte. Nachdem schon Massalongo die Akromegalen 
als Spătriesen bezeichnet hatte, traten Brissaud und Meige mit der Lehre hervor, daB 
Akromegalie und Riesenwuchs ein und dieselbe Krankheit seien und auf derselben Ursache, 
nămlich einer Funktionsanderung der Hypophyse beruhten; dies fiihre bei jugendlichen 
Individuen zum Riesenwuchs, bei alteren, bei denen die Epiphysenfugen schon vorher 
verknochert seien, zur Akromegalie. Diese Autoren vertraten auch die Ansicht, daB nur 
die akromegalen Riesen als eigenbliche Riesen zu bezeichnen seien und daB man unter 
Riesenwuchs immer eine Krankheit zu verstehen habe. Diese Ansicht, der von Pierre 
Marie lebhaft widersprochen wurde, haben Launois et Roy in mehreren Arbeiten und 
in ihrer bekannten Monographie zu stiitzen versucht. Die beiden Autoren zeigten jeden­
falls in iiberzeugender Weise, daB der griiBte Teil der bisher beobachteten Riesen Akro­
megale gewesen sind oder sich spater akromegalisiert ha ben. Auch Biedl hat den Riesen­
wuchs ganz zum Kapitel Hypophyse geschlagen. 

Symptomatologie und Typen. Nach den bisher in der Literatur vorliegenden 
Ansichten iiber die Pathogenese des Riesenwuchses ist eine einheitliche Begriffs­
bestimmung nicht moglich. Die Schwierigkeit beginnt schon bei der Frage, welche 
Menschen wir als Riesen bezeichnen sollen. Bollinger schlug vor, als hoch­
wiichsige Menschen jene zu bezeichnen, deren GroBe bis an 205 cm heranreicht 
und erst von Riesen zu sprechen, wenn die KorpergroBe 205 cm iiberschreitet. 
Diese Einteilung ist natiirlich ganz willkiirlich. Es wiirden dann eine ganze 
Anzahl von in der Literatur beschriebenen Fallen nicht mehr zum Riesenwuchs 
gehoren. Ebenso willkiirlich scheint mir die besonders in der franzosischen 
Literatur vertretene Ansicht, daB nur diejenigen Riesen, welche akromegale 
Ziige an sich tragen, als echte Riesen anzusehen seien. Wenn auch propor­
tionierte, nicht akromegale Riesen anscheinend zu den groBten Seltenheiten 
gehoren, so kann man deren Existenz nach den bestimmten Angaben von 
v. Langer und Virchow nicht bezweifeln. Es scheint mir daher zweckmaBig, 
bei der alten Einteilung von Langer zu bleiben und zwischen normalen und 
pathologischen Riesen zu unterscheiden. In der Literatur finden sich ferner 
mehrere Fălle beschrieben, deren KorpergroBe zwischen 190 und 200 cm lag, 
Fălle, die keine akromegalen Ziige an sich trugen, hingegen alle Zeichen des 
typischen Eunuchoidismus aufwiesen. Es liegt hier also eine potenzierte Form 
des eunuchoiden Hochwuchses vor und fiir diese scheint mir die Bezeichnung 
eunuchoider Gigantismus nicht unbegriindet. Sie decken sich zum Teil mit jenen 
Fallen, die La unois und Roy als infantilen Gigantismus bezeichneten. Nachdem 
ich den Eunuchoidismus scharf vom Infantilismus trenne - ich werde im năchsten 
Abschnitt noch auf diese Unterscheidung zuriickkommen -, so muB ich die 
Bezeichnung eunuchoid an Stelle von infantil fiir praziser halten. Ich mochte 
hier gleich darauf hinweisen, daB aher ein Teil der von Launois und Roy als 
infantil beschriebenen Riesen nicht reine Eunuchoide sind, sondern bereits 
akromegale Ziige an sich tragen. Was nun endlich die akromegalen Riesen an­
langt, so werde ich mich bemiihen zu zeigen, daB hier die verschiedensten Typen 
vorkommen, solche, die sich, um den Ausdruck von Launois und Roy zu 
gebrauchen, erst spater akromegalisierten, solche, bei denen eunuchoide Ziige 
oder sogar ausgepragter Eunuchoidismus von Jugend auf bestehen, solche, bei 
denen es erst spater zu einer Art Spateunuchoidismus kommt und endlich solche, 
bei denen die eunuchoiden Ziige ganz fehlen, bei denen vielmehr die Funktion 
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der Keimdriisen und der Genitalien normal, ja sogar vielleicht voriibergehend 
abnorm gesteigert ist. · 

Bei der groBen Mannigfaltigkeit der Erscheinungen des Riesenwuchses ist 
eine einheitliche Darstellung der Symptomatologie kaum moglich, es scheint 
mir am zweckmăBigsten, Beispiele aus der Literatur fiir die einzelnen Typen 
anzufiihren, wobei ich hier schon betonen mochte, daB zwischen diesen Typen 
alle moglichen Dbergănge vorkommen. 

Auf die normalen Riesen mochte ich nicht weiter eingehen. Ich habe in der 
historischen Einleitung schon das wichtigste iiber dieselben gesagt. 

Abb. 39. Akromegaler Riese, normales 
Individuum und hypophysii.rer Zwerg. 

Von eunuchoiden Riesen erwăhne 
ich den von La unois und Roy be­
schriebenen 27jăhrigen Mann (Soc. 
de Biol., 10. Januar 1903). Bei dem­
selben trat das gesteigerte Lăngen­
wachstum angeblich im AnschluB an 
einen Typhus auf. 

Ich will nun eine Reihe von Făllen 
anfiihren, die akromegale Riesen be­
treffen, Fălle, bei denen die Funktion 
der Keimdriisen normal war. 

In einem von mir beobachteten 
Falle handelte es sich um einen 
typischen akromegalen Riesen 1) ( vgl . 
Abb. 39). Die Akromegalisierung 
scheint schon ziemlich friihzeitig ein­
gesetzt zu haben und ganz allmăh­
lich fortgeschritten zu sein. Wenig­
stens vermag der Mann keine sicheren 
Angaben dariiber zu machen, wann 
sich die Vergroberung der Gesichts­
ziige und die Prognathie zu entwickeln 
begann. Er gibt an, daB seine 
Hănde und FiiBe in den letzten zehn 
Jahren nicht wesentlich groBer ge­
worden seien. Einen Anhaltspunkt 
haben wir an der Kyphose. Wăhrend 
des Militărdienstes, also etwa 14 
Jahre vor der Aufnahme des Status 
soll diese nicht bestanden haben. 
Einen weiteren Anhaltspunkt bietet 
die Abnahme der Muskelkraft, wel­
che letztere um das 20. Jahr herum 

geradezu enorm gewesen sein muB. Die in den letzten Jahren sich ent­
wickelnde Lungentuberkulose kann man fiir den Verfall sicher nur zum kleinen 
Teil verantwortlich machen. Anzeichen gesteigerten Hirndruckes liegen bei 
diesem Patienten nicht vor; damit steht der Rontgenbefund, der hauptsăch­
Iich eine Vertiefung des Sellabodens zeigt, in Einklang. Besonders wichtig 
ist in diesem Falle das Verhalten der Keimdriisen. Die Funktion der Genitalien 
ist bis zum jetzigen Zeitpunkt vollig normal. Der .Patient ist jedenfalls bis etwa 
zu seinem 30. Jahr zeugungsfăhig gewesen. Man konnte hochsten sagen, daB 

1 ) 37 Jahre alt, 212,5 cm hoch. Genaue Beschreibung siehe in meinem Buch: Er­
krankungen der Blutdriisen. 1913, S. 375. 
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der friihe Tod des ersten Kindes und die beiden folgenden Friihge burten der 
Frau auf eine verminderte Wertigkeit des Samens hindeuten, doch scheint mir 
diese Annahme recht gewagt. In "Obereinstimmung mit der sexuellen Potenz 
finden wir die Dimensionen des Skelettes und die Behaarung normal, letztere 
sogar abnorm stark entwickelt. 

Auch der Riese von H uchard und La unois hatte zwei Kinder. Das abnorme 
Gri:iBenwa.chstum begann hier im 12. Lebensja.hr. Mit 18 Jahren war er 197 cm 
hoch. Das Genitale war vi:illig normal entwickelt. Er erreichte das Alter von 
60 Jahren und bot dann typische a.kromegale Erscheinungen dar. Die Sella 
turcica war nuBgroB. Bei der Autopsie fand sich der Vorderlappen sklerosiert. 
Man hat diesen Fall als Beweis gegen die "Oberfunktionstheorie der Akromegalie 
herangezogen. Wohl mit Unrecht, da man sich vorstellen kann, daB im hohen 
Alter die a.kromegalen Erscheinungen mit einer sekundaren Sklerosierung der 
Hypophyse nicht ohne weiteres zuriickgehen miissen. 

Eine allerdings nur kurzwăhrende abnorme Steigerung der Potenz zeigt der 
Fall von Buday und J ancso. Mit 17 Ja.hren war dieses Individuum sehr potent 
und fiihrte den Koitus jede Na.cht 4-6mal aus. Vom 20. Jahr an wurde er 
allmăhlich impotent. Bemerkenswert ist bei diesem Fall, daB er mit 20 Jahren 
nur 163 cm hoch war. Nun begann er erst bedeutend zu wachsen und erreichte 
mit 35 Jahren eine Hi:ihe von 198 cm. Er bot jetzt deutliche a.kromegale Er­
scheinungen dar; es fand sich ein groBer Hypophysentumor, das Genitale war 
atrophiert, die Unterlange war sehr bedeutend; es bestand ein Genu valgum, 
die Epiphysenfugen waren verkni:ichert (das a.bnorme Wachstum hatte seit 
zwei Jahren a.ufgehi:irt). In diesem Falle finden wir schon eine Art Spateunu­
choidismus mit Akromegalie kombiniert. Sehr bemerkenswert ist, daB trotz 
der gesteigerten Genitalfunktion zwischen dem 17. und 20. Jahr die Epiphysen­
fugen sich offen erhalten haben. 

Als einen Fall, bei dem die Entwicklung des Spateunuchoidismus spăter 
făllt, mi:ichte ich den von Cushing beschriebenen auffassen. Der 35jahrige 
Patient stammte a.us einer gesunden Familie. Der Vater war sechs FuB hoch. 
Der Patient bega.nn erst mit 13 Jahren abnorm rasch zu wachsen, mit 19 Jahren 
war er 6 FuB 4 Zoll hoch, wog 200 Pfund und war von ungewi:ihnlicher Kraft. 
Er war intelligent, ein guter Student, und hatte "aside from an uncontrolled 
libido sexualis'' gute Ma.nieren. Mit 35 J ahren bot er deutliche Zeichen der 
Akromegalie dar. Besonders bemerkenswert scheint mir dabei die erst in der 
letzten Zeit auftretende Fettsucht, die, soweit ich aus der Abbildung ersehen kann, 
den eunuchoiden Typus zeigt, ferner das Fehlen des Bartes und die eunuchoide 
Behaarung. "He has practically no beard and except for a scent pubic growth 
of feminine distribution the skin of the trunk and extremities ist practically 
hairless ". Das Kopfhaar war reichlich. 

Auch in dem von Levy und Franchini beschriebenen Fall kam es zu einer 
spateunuchoiden Fettsucht. Das abnorme Wachstum hatte bei dem 66jăhrigen 
Individuum im Alter von 8-10 Jahren begonnen, die sekundaren Geschlechts­
charaktere waren zur Zeit der Pubertat anscheinend normal entwickelt, es kam 
aher nur selten zur Erektion, auch bestand nie besondere Libido. Das auBere 
Genitale war normal, die geistige Entwicklung ebenfalls. Er war immer muskel­
schwach, in den letzten Jahren entwickelte sich Fettsucht, die Akren zeigten 
durchwegs eine bedeutende Vergri:iBerung, es bestand zervikodorsale Kyphose, 
kurz Zeichen einer wohl seit langer Zeit allmahlich erfolgenden Akromegali­
sierung. Die Epiphysenfugen waren geschlossen. 

Ich fiihre nun mehrere Beispiele fiir den eunuchoiden Typus an, bei dem von 
Jugend an Ausfallserscheinungen von seiten der Keimdriisen EinfluB auf die 
Skelettbildung nehmen. Hierher gehi:irt der Riese Charles, der von Launois 
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und Roy beschrieben wurde. Bei demselben betrug die Korperlănge im 30. Le­
bensjahr 204 cm. Die Unterlănge iiberragte die Oberlănge bedeutend. Der 
Penis war klein, die Testikeln waren von sehr geringer GroBe; auch die Prostata 
war klein. Es waren bei ihm einigemal Erektio:nen, aher nicht Ejakulationen 
aufgetreten. Die Behaarung am Stamm war typisch eunuchoid. Die Epiphysen­
fugen waren vollig offen. Im spăteren Alter traten akromegale Ziige auf. 

Ein ausgesprochener Fall findet sich bei Cushing, den ich wegen seiner 
Monstrosităt genauer anfiihren will. 

36jăhriger Mann; er war schon als Knabe abnorm groB, besonders vom 
15. Lebensjahr an wuchs er enorm; seit 10 Jahren ist er krank und schwach, 
alimentăre Glykosurie negativ. Bei der Autopsie maB der Korper 251,5 cm; 
die Haut ist zart, Behaarung am Kopf gut, kein Bartwuchs, keine Achselhaare, 
spărlich~. Behaarung der Schamgegend. Die Genitalien sind klein, die Hoden 
atrophiert. Die distale Epiphysenfuge des Radius ist noch offen. Es bestehen 
deutliche akromegale Symptome. Sella turcica ist sehr vergr6Bert (2,2 zu 2,7 cm), 
die Hypophyse besteht groBtenteils aus einer Zyste. 

Auch bei solchen eunuchoiden Riesen konnen also die akromegalen Ver­
ănderungen sehr bedeutend sein. 

Auch eunuchoide Riesen weiblichen Geschlechts sind bekannt. Als Beispiel 
fiihre ich die Lady Aama an, die von Woods Hutchinson beschrieben wurde. 
Sie war ungefăhr 17-19 Jahre alt, 244 cm lang; die Unterlănge iiberragte stark 
die Oberlănge, Hănde und Unterkiefer waren sehr groB. Das Genitale war 
infantil, der Mons veneris war wenig entwickelt, die groBen Schamlippen waren 
platt, die Klitoris war gut entwickelt und ăhnelte einem schlecht ausgebildeten 
Penis. Die Ovarien waren beiderseits ganz klein, in granulăre Massen ver­
wandelt. Die Hypophyse war vergroBert, die Sella turcica war zerstort. Die 
Mammae waren vollkommen hypoplastisch. 

Ich glaube, daB die angefiihrten Beispiele geniigen, um die un­
geheuere Mannigfaltigkeit der Erscheinungen bei den patholo­
gischen Formen des Riesenwuchses zu zeigen. Die Symptome des 
Eunuchoidismus respektive Spăteunuchoidismus sind mit denen 
der Akromegalie in der verschiedensten Weise kombiniert. Wenn wir 
aber von den ganz seltenen Făllen von reinem eunuchoiden Riesenwuchs ab­
sehen, so finden wir zwar die Erscheinungen von Eunuchoidismus respektive 
Spăteunuchoidismus sehr hăufig, aber durchaus nicht immer, wăhrend die 
Erscheinungen der Akromegalie so gut wie regelmăBig vorhanden sind oder sich 
doch spăter entwickeln. In dieser Beziehung ist die Einteilung der pathologischen 
Riesen von Launois und Roy sehr richtig, wenn sie auch den ungemein ver­
schiedenen Typen nicht vollig gerecht wird. 

Pathogenese. Wenn wir uns nun der Pathogenese des Riesenwuchses zu­
wenden, so ist zuerst zu untersuchen, ob die Brissaud-Meigesche Formei, 
die auch von Launois und Roy vertreten wird, imstande ist, die mannig­
faltigen Typen des Riesenwuchses zu erklăren. Brissaud und Meige haben 
die Ansicht ausgesprochen, daB der Riesenwuchs nichts anderes sei als eine 
in der Jugend, d. h. vor erfolgtem EpiphysenschluB einsetzende Akromegaiie. 
Gegen diese Formei hat sich schon Pierre Marie gewendet. Ich habe 
dann in der ersten Aufiage meines Buches ausfiihrlich begriindet, warum 
diese Ansicht nicht zutreffen kann. In jiingster Zeit haben auch J. Fro­
mont, Nedeikovitch, zum Teil auch Bauer und Biedi die Ansicht geăuBert, 
daB diese Formei zum mindesten fiir einen Teil der Fălle nicht zutreffen kann. 

Nun konnen wir heute schon als sicherstehend ansehen, daB die Hypophyse 
und zwar der glanduiăre Anteil derseiben einen EinfiuB auf das Wachstum 
ausiibt. Exstirpation des Vorderlappens im jugendlichen Aiter fiihrt im Tier-
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experiment zum Zwergwuchs. Auch die klinische Erfahrung zeigt, daB bei 
Schadigung der Hypophyse Hemmung im Wachstum erfolgt. Durch Ein­
verleibung von Vorderlappenextrakten konnte im Tierexperiment ferner die 
durch Exstirpationdes Hypophysenvorderlappens bedingte Wachstumshemmung 
wieder behoben werden (B. M. Allen). Und ebenso liegen klinische Beobach­
tungen iiber eine Forderung des Wachstums bei hypophysaren Zwergen vor. 
Ferner ist es im Tierexperiment gelungen, durch Implantation von Hypophysen, 
bzw. durch Einverleibung von Vorderlappenextrakten ein abnorm schnelles 
Wachstum bzw. Riesenexemplare der betreffenden Tierspezies zu erzeugen 
(Exner, B. M. Allen, R. Wulzen, E. Uhlenhuth). DaB auch beim Menschen 
durch Funktionssteigerung der Hypophyse ein abnormes Wachstum hervor­
gerufen werden kann, zeigen ja eben die pathologischen Riesen. Unter diesen 
gibt es Falle, bei denen zuerst nur ein gesteigertes Wachstum zu beobachten 
war und die Akromegalisierung erst spater einsetzte. Ich verweise z. B. auf den 
Fall III von Nedelkovitch, der mit 19 und 20 Jabren 166 cm hoch war, dann 
bis zum 28. J ahr die Hohe von 187 cm erreichte, wahrend die Akromegalisierung 
erst nach dem 30. Jahr einsetzte. DaB der wachstumsfordernde EinfluB der 
Hypophyse zur Geltung kommt, setzt natiirlich ein Offensein der Epiphysen­
fugen voraus. Andererseits fiihrt natiirlich abnorm langes Offenbleiben der 
Epiphysenfugen nicht im.mer zum Hochwuchs. Wir haben ja beim Eunuchoidis­
mus einen fetten, nicht hochwiichsigen und einen hochwiichsigen Typus kennen 
gelernt, von welch letzterem flieBende Ubergange zu den eunuchoiden Riesen hin­
fiihren. In den Fallen von Eunuchoidismus, bei denen es zu Hochwuchs kommt, 
muB man also eine sehr starke oder iibernormale Hypophysenfunktion annehmen. 

Nun haben wir aher schon im Kapitel Akromegalie Falle kennen gelernt, 
bei denen die Akromegalisierung im Kindesalter oder Adoleszentenalter bei 
noch offenen Epiphysenfugen einsetzte, ja es braucht in solchen Fallen eventuell 
iiberhaupt nicht zu gesteigertem Langenwachstum zu kommen. Ich habe dort 
schon ausgefiibrt, daB die Verschiede:qartigkeit der Typen bei der Akromegalie 
vielmebr darauf hinweist, daB an ihrem Zustandekommen auch andere Blut­
driisen beteiligt sind. Dasselbe finden wir nun beim Riesenwuchs wieder. Wir 
finden Typen mit anfangs abnorm starker generativer Funktion mit besonders 
stark entwickelten primaren und sekundaren Geschlechtscharakteren, ferner 
Typen mit abnorm starker Behaarung, die ich auf eine Funktionssteigerung 
der Nebennierenrinde zuriickfiihren mochte. Bei solohen Typen kann die Akro­
megalisierung friihzeitig oder erst spater einsetzen. Wir finden ferner Typen 
von ausgesprochen eunuchoidem Typus, sowohl was das abnorm lange Offen­
bleiben der Epiphysenfugen wie die Behaarung, Stimme usw. anbelangt. Auch 
hier kann die Akromegalisierung zu verschiedenen Zeiten einsetzen. Die Funk­
tionssteigerung der Hypophyse allein fiihrt also nicht zum Riesenwuchs. Wir 
miissen vielmehr bei demselben eine potenzierte Wachstumstendenz 
annehmen, die sowohl die Anlage aller Organe als auch die Anlage 
des ganzen Blutdriisensystems betrifft. Diese potenzierte Wachstums­
tendenz kann in seltenen Făllen proportioniert sein (normale Riesen), in der 
groBen Mehrzahl der Falle ist sie unproportioniert, betrifft hauptsachlich das 
Blutdriisensystem und unter den einzelnen Gliedern desselben wieder einzelne 
Blutdriisen mebr, andere weniger, in vereinzelten Fallen finden wir daher Hyper­
plasie der Hypophyse, Hyperplasie der Nebennierenrinde, der Keimdriisen 
eventuell des Pankreas; ich verweise z. B. auf den Riesen Bassoe Peter, bei dem 
das Pa:n.kxeas 275 g und auf den sogenannten Tambourmajor, bei welchem das 
Pankreas 250 g wog. Diese Hyperplasie kann anfangs mit einer gesteigerten 
Funktion einhergehen. In anderen Făllen finden wir nur die Hypophyse hyper­
plastisch, wăhrend die anderen Blutdriisen von vomeherein eine Tendenz zur 
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Hypoplasie zeigen, wodurch dann ganz andere klinische Typen entstehen. Auch 
da, wo diese Tendenz zur Hyperplasie aller Blutdriisen besteht, findet sich oft 
eine Labilitat, eine leichte ErschOpfbarkeit des hyperplastischen Blutdriisen­
systems. Am leichtesten scheint sie bei den Keimdriisen einzutreten, in denen sich 
sehr friihzeitig degenerative Prozesse etablieren konnen. Aber auch andere 
Blutdriisen zeigen meist rasche Erscheinungen des Verfalles. Die Haufigkeit 
des Diabetes auch bei jugendlichen Riesen ist bekannt. Ob an der gro6en 
Hinfalligkeit und Muskelschwache, die sich oft sehr rasch entwickelt, eine 
Degeneration der Nebennieren mit Schuld hat, mu6 ich dahin gestellt sein lassen. 
Selbst in der Hypophyse scheinen solche degenerative Prozesse haufig aufzu­
treten, wofern die lndividuen ein hoheres Alter erreichen. Ich verweise auf 
den Fall von Huchard und Launois, bei dem sich die Hypophyse sklerosiert 
fand, oder auf den von Cushing, bei dem die Hypophyse gro6tenteils in eine 
Zyste umgewandelt war. Wie rasch sich gerade bei den monstrosen Riesen der 
Verfall einstellen kann, zeigen zahlreiche Beispiele aus der Litera tur. Die enorme 
Muskelkraft, auf die solche Individuen so stolz gewesen waren, macht im Ver­
laufe von wenigen Jahren einer gro6en Schwache Platz. Das Blutdriisensystem 
hat sich erschopft und der Organismus welkt nun rasch dahin. Meist wird bald 
durch eine interkurrente Krankheit dem Siechtum ein Ende gemacht. Woods 
Hutchinson zahlt acht Riesen auf, die um das 21. Lebensjahr starben. 

Ich mochte aus den angefiihrten Griinden eine abnorme Anlage des ganzen 
Blutdriisensvstems beim Riesenwuchs annehmen und nicht, wie dies von mehreren 
Autoren getan wird, den Riesenwuchs einfach in das Kapitel Akromegalie ein­
reihen. Wir kennen ja auch noch andere in friiher Jugend einsetzende Formen 
des Riesenwuchses, bei denen wir nicht die Hypophyse, sondern andere Blut­
driisen (die Epiphyse, die Nebennierenrinde, die Keimdriisen) in den Mittel­
punkt der Pathogenese stellen. Ich mu6 allerdings zugestehen, da6 wir schon 
bei der Akromegalie diese Tendenz zur Mitheteiligung der anderen Blutdriisen 
kennen gelernt ha ben. Ich muB ferner offen lassen, ob die hyperplastische Anlage 
des ganzen Blutdriisensystems nicht nur eine Teilerscheinung einer abnormen 
Anlage des ganzen Organismus ist. Wir kennen ja auch einen Riesenwuchs 
einzelner Gliedma6en. Ich verweise auf die Mitteilung von Fischer, Manasse, 
Wiedemann, Griinfeld, Fr. Curtius u. a. Fiir solche abnorme Wachstum­
tendenzen konnen wir das Blutdriisensystem nicht anschuldigen, wenn sich 
auch nicht selten gleichzeitig gewisse Anomalien desselben, z. B. Kryptorchis­
mus derselben Seite, finden. 

XII. Der lnfantilismus. 
Begriffsbestimmung und Historisehes. Der Begriff Infantilismus stammt 

von Lorain. Er beschreibt eine Form des Infantilismus, welche er definiert 
ala: "Characterisee par la debili te, la gracilite et la petitesse du corps, par une 
sorte d'arret de developpement, qui porterait plutot sur la masse de l'individu 
que sur un appareil special: en un mot des sujets atteints d'une juvenilite 
persistente qui retarde indefiniment chez eux l'etablissement integral de la 
puberte". Lorain und sein Schiiler Faneau de la Cour geben schon an, 
daB die verschiedensten Schadlichkeiten, welche den kindlichen Organismus 
treffen, zum Infantiiismus fiihren konnen. Seither wurde der Name Infantilismus 
auf sehr verschiedenerlei Zustande angewandt und versucht, verschiedene 
Formen aufzustellen. So wurde z. B. ein genereller, ein geniteller und ein 
psychischer Infantilismus unterschieden, je nachdem die Entwicklungshem­
mung des gesamten Organismus, oder blo6 die des Genitales, oder die der 
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Psyche besonders deutlich war. Tandler unterschied beim Infantilismus 
partialis "\\ ieder einen formalen und topischen Infantilismus, je nachdem die Form 
oder die Lage eines Organes kindlich bleibt. Die Diskussion wurde besonders leb­
haft in der franzosischen und italienischen Litera tur gefiihrt, seit Brissa ud eine 
Form des Infantilismus aufstellte, welche er auf eine Insuffizienz der Schild­
driise im Kindesalter zuriickfiihrte. Brissaud meinte, daB der Typus Lorain 
einen dystrophischen Zustand darstelle, der durch eine chronische kongenitale 
oder wahrend der Wachstumperiode erworbene Krankheit hervorgerufen und 
unterhalten werde; er schilderte diesen Typus als klein, von zarten Formen, 
von diinner blasser Haut, langen Extremitaten und infantilem Becken, hoher 
Stimme und langem Hals, der EpiphysenabschluB erfolge zur normalen Zeit; 
er sagte von diesem Typus: "Le fruit est mur, mais c'est un petit fruit". Diesem 
Typus Lorain stellte Brissaud einen anderen Typus gegeniiber, fiir den nach 
seiner Meinung die Bezeichnung Infantilismus besser paBt. Diesen Typus schil­
derte er folgendermaBen: Das Gesicht sei rund, die Lippen seien dick, die Nase 
klein, die W angen dick, das Genitale infantil, die Schilddriise klein, die Ver­
knocherung sei verzogert, die zweite Dentition sei verzogert oder fehle, der Hals 
sei kurz, oft bestiinde Lordose der Lendenwirbelsaule, das Auftreten der Knochen­
kerne und der EpiphysenschluB seien verzogert; er bezeichnete diesen Typus als 
myxinfantil. Unter den diesem Typus angehorigen Individuen gebe es auch 
welche, deren Gesundheit immer ganz normal wa.r. Brissaud vert.rat sogar die 
Ansicht, daB der Myxinfantilismus in der Mehrzahl der Falle nicht ein Etat 
morbide sei. Als Beispiel fiihrte Brissaud zwei Schwestern an, von denen die 
ii.ltere um drei Jahre jiinger aussah als die jiingere und ein vollig kindliches Aus­
sehenda.rbot, fernereinenKnaben von 19 Jahren, der wie 10-oderlljahriganssah 
und dessen psychisches Verhalten ebenfalls diesemAlter entsprach. Mit lOJahren 
hatte dieser Knabe eine Entziindung des Halses mit Schwellung aller Lymph­
driisen durchgemacht. Brissaud hielt es daher fiir ausgemacht, daB damals 
die Schilddriise affiziert war. Der dritte Fall, den Brissaud anfiihrte, ist wegen 
der ungenauen Beschreibung iiberhaupt schwer zu klassifizieren. Brissaud 
fiihrte sogar die partiellen Infantilismen auf eine Insuffizienz der Schilddriise 
zuriick. Dieser Standpunkt ist heute nicht mehr aufrecht zu erhalten. Es ist 
selbstverstandlich, daB das infantile MyxOdem manche Ziige des InfantiJismus 
an sich tragt. Es ist aher vollig ungerechtfertigt anzunehmen, daB eine schwere 
Entwicklungshemmung auf Schilddriiseninsuffizienz beruhen konne, ohne daB 
sonst wenigstens einige der bekannten Symptome des Myxodems bestiinden. 
Auch hat E. Levi mit Recht hervorgehoben, daB zwar beim infantilen Myxodem 
die Hemmung der Ossifikation besonders sta.rk hervortritt, was auch Meige 
und Al lard betonen, daB aher auch beim echten Typus Lorain ein leichterer 
Grad der Ossifikationshemmung besteht und Ferranini betonte, daB auch 
beim dystrophischen Lorainschen Infantilismus die Schilddriisenmedikation 
durch die Stimulierung des Stoffwechsels etwas niitzen konne, ohne daB dadurch 
fiir die thyreogene Pathogenese des Lorainschen Infantilismus ein sicherer 
Beweis erbracht wiirde. Ich mochte daher mit Levi dariu iibereinstimmen, 
daB die Einteilung Bauers, welcher nur die Falle vom Typus Brissaud als 
echten Infantilismus bezeichnet wissen will und alle anderen als chetivisme 
davon abgrenzt, nicht geniigend gestiitzt ist. Auch Sante de Sanctis hatte 
die beiden Typen scha.rf getrennt und die Bedeutung verschiedener Faktoren 
fiir die Genese des Lorainschen ['ypus hervorgehoben. De Sanctis trennte 
ferner die reine Form des psychisohen Infantilismus von der Idiotie und suchte 
zuerst durch Verander.uhgen.i.m..B1utdriisensystem die Genese des Lorainschen 
Typus zu erklaren. In einer interessanten Studie bat G. Anton zwischen dem 
genereHen und dem partiellen Infantilismus unterschieden, zu welch letzterem 
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der rein psychische lnfantilismus gehOre. Auch Schiiler unterschied eine 
dystrophische, durch heredităre oder in friiher Jugend erworbene Krankheiten 
bedingte Form von einer Form, deren Pathogenese durch Erkrankung einer 
bestimmten Blutdriise (Schilddriise, Hypophyse usw.) schon durchsichtig sei. 

Das regelmaBige Zuriickbleiben in der Genitalentwicklung bei dem von 
Lor ain geschilderten Typus verleitete viei dazu, die verschiedensten Zustande, 
bei welchem das Genitale mehr oder weniger hypoplastisch bleibt, als lnfa.nti­
lismus zu bezeichnen. So finden wir in der Literatur zahlreiche Fălle von 
echtem Riesenwuchs unter dem Titei Infantilismus plus Gigantismus veroffent­
licht. Wir finden ferner za.hlreiche Fălle als Infantilismus veroffentlicht, deren 
Beschreibung vollkommen a.uf jene paBt, die im X. }.\bschnitt als Eunuchoide 
bezeichnet wurden, oder auf Fălle, die wenigstens als Ubergangsformen zwischen 
Eunuchoiden und echten lnfa.ntilen a.ufgefaBt werden miissen. Dies ist be­
sonders in den Darstellungen dieses Gegenstandes durch Peritz und Pende 
der Fall. In den Abhandlungen von Peritz finden wir fast alle mit Entwick­
lungsstorungen einhergehenden Blutdriisenerkrankungen dem Infantilismus zu­
gerechnet. Sogar dem Hypergenitalismus werden infantile Ziige zugesprochen. 
Als infa.ntilisme reversif ou tardif wurden von Gandy Fălle bezeichnet, bei 
denen nach vollendeter Entwicklung eine Riickbildung der Genitalien und der 
sekundaren Gesch1echtschara.ktere eintrat (vgl. den Spăteunuchoidismus). 
Einen besonders begeisterten Vertreter hat die Blutdriisentheorie besonders 
in Pende gefunden, der eine p1uriglandulăre Erkrankung als Ursache des Infanti­
Iismus annimmt. Er bezeichnet den Infantilismus kurzweg als eine Erkrankung 
des Blutdriisensystems und wendet sich gegen die von Anton und anderen 
vertretene Anschauung, daB es auch einen dystrophischen ektoglandulăren, 
von einer Erkrankung der endokrinen Driisen unabhii.ngigen lnfantilismus gibt. 

Man sieht, da.B es kaum einen Begriff in der medizinischen Literatur gab, 
iiber den mehr Verwirrung herrschte a.ls iiber den des Infantilismus. 

In der friiheren Aufla.ge, bzw. meinem Buche iiber die Blutdriisen ha.be ich 
eine Definition des Infantilismus gegeben, die von der Anschauung getragen 
war, daB der kindliche Organismus nicht nur durch das noch un­
entwickelte Genitale und die kindliche Psyche, sondern, wie bereits 
Breus und Kolisko und Tandler beton ten, durch bestimmte Korper­
dimensionen ausgezeichnet ist. Ich definierte den reinen lnfantilismus 
dementsprechend als ein Stehenbleiben auf der infantilen Entwick­
lungsstufe. Im besonderen sind folgende Momente zu beriicksichtigen. Das 
Genitale und die Vita sexualis bleibt unentwickelt oder entwickelt sich nur 
mangelhaft, dasselbe gilt von den sekundii.ren Geschlechtscharakteren, die 
Involution des lympha.tischen Appara.tes ist mangelhaft, das Wachstum ist 
mangelha.ft, die Ossifika.tion, d. h. da.s Auftreten der Knochenkerne und der 
EpiphysenschluB ist verzogert, die kindlichen Dimensionen des Korpers bleiben 
ganz oder teilweise erhalten, d. h. die Unterlii.nge bleibt der Oberlănge gleich, 
oder, was hăufiger ist, iiberragt dieselbe nur wenig. Die Beckenform ist weder 
mănnlich noch weiblich sondern infantil und endlich bleibt die psychische Ent­
wicklung zuriick; solche Individuen weisen durchaus nicht grobe Intelligenz­
defekte auf, nur ihre Psyche bleibt kindlich. 

Fiir die Begriffsbestimmung des Infa.ntilismus ist meines Erachtens nach 
folgende Uberlegung maBgebend, die die Stellung des Blutdriisensystems in 
der Pathogenese des Infantilismus zu prăzisieren gestattet. W enn der Infanti­
lismus durch ein Stehenbleiben des ga.nzen Organismus auf kindlicher Ent­
wicklungsstufe zustande kommt, dann ist es verstii.ndlich, da.B sich auch die 
Keimdriisen nicht weiter entwickeln. Man hat aher da bei bisher nicht geniigend 
beriicksichtigt, daB die Keimdriisen im Blutdriisensystem insofern eine Sonder-



Infantilismus: Symptomatologie. 1315 

stellung einnehmen, als sie, wenn auch von friihester Jugend auf funktionierend 
und die Entwicklung des Organismus beeinflussend, ihre volle Reife erst in 
der Pubertăt erlangen, wăhrend die anderen Blutdriisen schon beim Neuge­
borenen voll entwickelt sind. Somit ist das Zuriickbleiben der Keimdriisen­
entwicklung beim Infantilismus nur ein dem ganzen Krankheitsbild unter­
geordnetes Symptom. Wir finden daher beim Infantilismus an den Keimdriisen 
nie jene tiefgehenden Entwicklungsstorungen wie beim Eunuchoidismus. Das 
Genitale ist eben kindlich und die Keimdriisen funktionieren wie kindliche 
Keimdriisen, wăhrend beim Eunuchoidismus die Keimdriisen miBbildet sind, 
eventuell gar nicht funktionieren oder geringe Inseln des Keimdriisengewebes 
sich dem Alter entsprechend weiter entwickelt ha ben, wodurch es zu einer 
ganz ungeniigenden und infolge der mangelhaften Entwicklung des Hilfs­
apparates fehlerhaften Funktion kommt; man sieht daraus, daB die infantilen 
Keimdriisen respektive das infantile Genitale sich von denen beim Eunuchoidis­
mus wesentlich unterscheiden. 

Wenn der echtelnfantilismus durch ein Stehenbleiben des ganzen Organismus 
auf kindlicher Entwicklungsstufe zustande kommt, so bleibt das Blutdriisen­
system ebenso kindlich wie das Skelett oder der hămatopoietische Apparat 
oder das Zentralnervensystem. Es ist daher die Entwicklungshemmung des 
Blutdriisensystems der des ganzen Organismus nur koordiniert und wir konnen 
daher, wenn diese Prămissen zutreffen, den Infantilismus nicht zu den primăren 
Blutdriisenerkrankungen rechnen. Es scheint mir aber dann auch nicht mehr 
gerechtfertigt, scharf abgegrenzte Krankheitsbilder, die auf primărer Erkrankung 
oder Entwicklungshemmung einer bestimmten Blutdriise beruhen, wie das 
kindliche Myxodem, den hypophysăren Zwergwuchs oder den Eunuchoidismus 
als Infant.Uismus zu bezeichnen. 

Symptomatologie. Als typisches Beispiel fiihre ich folgenden Fali an. 
Fali LVII in den "Erkrankungen der Blutdriisen": K. W., acht Jahre, Eintritt in die 

Klinik November 1910. Mit vier Jahren allmăhliche Verschlechterung des Gehvermogens. 
Der Kleine blieb auch geistig zuriick, wiederholt zum dritten Male die erste Volksschul­
klasse. Typische progressive Muskelatrophie, auf deren Schilderung hier verzichtet werden 
kann. Gesamtlănge 117 cm, Kopfumfang 51 cm, Brustumfang 57 cm, Bauchumfang 55 cm, 
Processus coracoideus bis olecranon 25,5 cm, Spina iliac bis Malleus int. 56 cm. Beide 
Schilddriisenlappen deutlich fiihlbar. Die Zunge ist groB, sieht immer etwas zwischen den 
Zăhnen heraus. Nasenwurzel nicht eingezogen, Haut iiberall elastisch, fiihlt sich feucht 
an. Es besteht Kryptorchie. Pilokarpin 0,01, minimaler SchweiB, minimale Salivation. 
0,001 Adrenalin, starke Wirkung auf Puls und Blutdruck, deutliche diuretische Wirkung, 
keine Glykosurie. Leukozyten 9400, davon Neutrophile 55,1 Ofo, groBe Monozyten 8,30fo, 
Lymphozyten 33,30fo, Eosinoph. 3,30fo. Vom 14. Dezember an taglich eine Thyreoidin­
tablette. Am 18. Dezember 0,001 Adrenalin. Starke Wirkung auf Puls und Blutdruck, 
jetzt 1,43g Zucker im Harn. Der Puls steigt unter dem EinfluB der Thyreoidinmedikation, 
welche etwa sechs Wochen fortgesetzt wurde, kaum an, keine Intoxikationserscheinungen. 

Die Rontgenuntersuchung der Handwurzelknochen ergab beim Eintritt folgendes: 
Die distale Ulnaepiphyse, welche im siebenten Jahre normalerweise schon angelegt ist, fehlt 
hier im achten Jahr vollstandig. Die Knochenkerne des Handwurzelskelettes sind abnorm 
klein. Nach sechswochiger Thyreoidinbehandlung :yurde die Rontgenuntersuchung des 
Handskelettes wiederholt, ohne eine nennenswerte Anderung zu ergeben. 

Es handelt sich in diesem Fall um eine typische, sehr friih einsetzende pro­
gressive Muskelatrophie, verbunden mit einer Entwicklungshemmung. Die Hem­
mung betrifft sowohl die korperliche (abnorme Kleinheit, Kryptorchie usw.) 
als auch die geistige Entwicklung. Die groBe Zunge lieB an Myxodem denken, 
es ergaben sich aber sonst bei sorgfăltigem Nachsuchen gar keine Zeichen von 
Myxodem. Durch die Thyreoidinmedikation IieB sich im Verlauf von sechs 
Wochen keine Beschleunigung der Ossifikation erzielen. 

Die Wachstumsstorung ist beim echten Infantilismus gewohnlich sehr be­
deutend. Das Skelett zeigt dabei das Erhaltensein der kindlichen Dimensionen, 
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d. h. die Unterlange iiberragt die Oberlange nicht oder wenigstens nur um ein 
geringes. Der Kopf ist unverhaltnismaBig groB, die Knochen sind grazil, der 
Nabel steht tief, das Becken ist weder mannlich noch weiblich, sondern infantil. 

Abb. 40. Fa.ll von Infantilismus. 
20 jăhrig. 

Das Auftreten der Knochenkerne und der 
EpiphysenschluB sind verzogert. 

Das Genitale bleibt auf kindlicher Ent­
wicklungsstufe stehen, es hat die GroBe 
und Dimension eines kindlichen Genitales; 
es handelt sich daher auch nicht um einen 
Ausfall der Genitalfunktion, sondern um 
eine Funktion, wie sie dem kindlichen 
Alter entspricht. Dementsprechend bleibt 
auch die Ausbildung der sekundăren Ge­
schlechtscharaktere zuriick. Auch die Vita 
sexualis bleibt kindlich. 

Der lymphatische Apparat zeigt eine 
mangelhafte Involution, wir finden daher 
haufig eine verhaltnismaBig groBe Zahl 
von Lymphozyten im Blut, es braucht 
deshalb nicht ein ausgesprochener Status 
Iymphaticus vorhanden zu sein, wenn es 
auch nicht unmoglich ist, daB die Schad­
lichkeit, die den Infantilismus erzeugte, 
oft auch zu einem Status lymphaticus 
fiihrt. Auch die Anamie, die man nicht 
selten beim Infantilismus findet, kann als 
eine direkte Folge dieser Noxe betrachtet 
werden. 

Das Kopfhaar ist gewohnlich reichlich, 
die Behaarung am Stamm fehlt meist, aher 
nicht immer vollstandig. Die Behaarung 
der Schamgegend und des Perineums ist 
meist sehr sparlich oder fehlt. Dasselbe 
gilt von der Behaarung in den Achsel­
hi:ihlen. 

Die inneren Organe sind meist normal, 
wofern nicht im jugendlichen Alter auf­
tretende Erkrankungen derselben zum 
Infantilismus gefiihrt haben. Das GefaB­
system scheint in den meisten Fallen 
in geringem Grade hypoplastisch zu sein. 
Auch der Blutdruck liegt oft an der 
unteren Grenze der Norm. 

Der Grundumsatz solcher Individuen 
diirfte der GroBe und dem Ge;vicht ent­
sprechen. Die Toleranzgrenze fiir Kohle­
hydrate entsprach bei den Fallen, die ich 
untersuchte, annahernd der Norm. Die 
Funktionspriifungen des vegeta.tiven Ner­
vensystems ergaben bisweilen eine geringe 

Heransetzung der Erregbarkeit. Darauf ist wohl nicht viel Gewicht zu legen. 
Charakteristisch fiir den echten Infantilismus ist das Erhalt.enbleiben der 

kindlichen Psyche. Wir finden die kindliche I .. ogik, den kindlichen Nach-
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ahmungstrieb, eine gewisse Ăngstlichkeit und Unselbstăndigkeit. Der von mir 
im Bilde angefiihrte Fall, weinte z. B. wie ein Knahe, als er bei der Visite 
gescholten wurde, weil er seinen Harn nicht gesammelt hatte. Er wurde von 
den erwachsenen Patienten des Saales auch vollkommen als Kind behandelt. 
Ziehen weist darauf hin, daB beim Infantilismus auch die den Kindern eigene 
individualisierende Assoziation erhalten bleibt. Auch der psychische Hemmungs­
apparat ist nur mangelhaft ausgebildet. Di Gaspero legt auf das Erhaltensein 
des kindlichen Wertbegriffes und der kindlichen Suggestibilităt besonderen 

Abb. 41. Rontgenbild der Hand bei dem Abb. 40 abgebildeten Fali. 
Verzogerung des Epiphysenschlusses. 

W ert. Ei ne sorgfăltige Schilderung des Psychoinfantilismus finden wir bei 
G. Anton. "Die Mimik, Gestik, Physiognomie entspricht kindlichen Alters­
phasen, ebenso Tonhohe und Modulation der Stimme. Daran fehlt nur meist 
die kindliche Heiterkeit und Unbefangenheit, es kommen oft Gefiihle der In­
suffizienz, Verschiichterung und Verdrossenheit zum Ausdruck". Die Ein­
stellung der Aufmerksamkeit ist ineist leicht und prompt, aher leicht ablenkbar. 
Andauernde Konzentration ist nicht zu erreichen. Kompliziertere Sinnes­
eindriicke erzeug~n bei ihnen Unlustgefiihl. "Sie haben daher oft eine Routine 
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erworben, an komplizierteren Eindriicken und Aufgaben vorbeizuhuschen und 
diese abzulehnen, ihre Auslese geht aufs Primitive, Einîache". Ich habe Wert 
darauf gelegt, die Schilderung Antons zu reproduzieren, weil aus derselben 
ohne weiteres hervorgeht, daB die Psyche des Inîantilen von der des Eunuchoiden 
wesentlich verschieden ist. 

Formen. Je nach der Intensităt der Noxe, die den Inîantilismus verschuldet, 
kommt es zu den verschiedensten Formen des Infantilismus, zu Formen, bei denen 
die Individuen korperlich und geistig lebenslănglich kleine Kinder bleiben, bis 
zu wenig ausgesprochenen formes frustes. Sehr wichtig fiir die Unterscheidung 
der Formen ist auch die Beriicksichtigung der Entwicklungsphase, in der die 
Noxe einsetzte. "Jede Altersperiode hat ihren Infantilismus" (di Gaspero). 
Setzt die Noxe verhăltnismăBig spăt ein, so resultiert daraus eine Form, die 
man als Juvenilismus bezeichnet hat. Bei diesen ist das Skelett nicht mehr 
rein kindlich dimensioniert. Das Genitale ist verhăltnismăBig gut entwickelt 
usw. Die juvenilen Formen des psychischen Infantilismus finden sich im ge­
wohnlichen Leben sehr hăufig (Anton). Je nachdem die Entwicklungshemmung 
ferner mehr das Skelett oder mehr die Psyche oder mehr das Genitale usw. 
betrifft, konnen wir von partielien Infantilismen sprechen. Ein instruktives 
Beispiel fiir einen Juvenilismus bietet ein von Apert und Rouillard mitge­
teilter Fali dar. Bei einem 38jăhrigen Mann, der bis zu seinem 16. Jahr sich 
vollkommen normal entwickelt hatte, war es im AnschluB an einen Abdominal­
typhus zu einem Stehenbleiben auf dieser Entwicklungsstufe in korperlicher 
und sexueller Beziehung gekommen. Das Individuum zeigte keine Symptome 
des Eunuchoidismus. A pert und Rouillard beziehen diese Entwicklungs­
hemmung auf die Schilddriise; da myxodematose Symptome fehlten, mochte 
ich dies ablehnen. 

Die exzessiven Formen des Infantilismus diirften sich wohl mit dem hypo­
plastischen Zwerg von Breus und Kolisko decken. Wahrscheinlich setzt 
bei solchen Individuen die Storung schon wăhrend des Fi:italiebens oder in 
friihester Jugend ein. 

Als echten Zwergwuchs hat C. Sternberg einen Fali beschrieben, den ich 
als hochgradigen Infantilismus auffassen mochte. Alle Blutdriisen zeigten auf­
faliende Kleinheit, aher histologisch keine Veranderung. Auch clie Hoden waren 
hochgradig hypoplastisch. Es stimmt mit meiner Auffassung vollkommen iiber­
ein, wenn Sternberg sagt, claB clie Entwicklungshemmung der Blutdriisen uncl 
clie W achstumshemmung koordinierte Erscheinungen einer allgemeinen Ent­
wicklungshemmung in diesem Falle waren. Auch Koch hat sich clieser An­
schauung angeschlossen. 

In neueren Arbeiten iiber elen Infantilismus ist meine Definition zum groBen 
Te il angenommen worclen. In J. Bau e r s Buch fin elen sich sehr schone Beis piele 
fiir den echten Infantilismus. Seine Definition vom Infantilismus universalis 
deckt sich ziemlich mit meinem echten Infantilismus. Auch fiir die Definition 
von G. Brandis trifft dies zu. Nur zahlt Brandis auch den hypophysăren 
Zwerg zum echten Infantilismus, was meiner Ansicht nach nicht berechtigt 
ist, denn beim hypophysaren Zwerg ist das Genitale nicht infantil, sondern 
miBbildet. Auch die Psyche ist meist nicht infantil, und endlich kann ich in 
der Herabsetzung des Grundumsatzes kein Kriterium des Infantilismus sehen. 
Auch H.Zondek stimmt mitmirdariniiberein, daB dieEntwicklungshemmungen, 
die clie Charakterika bestimmter endokriner Driisen tragen, nicht zum reinen 
Inîantilismus zu rechnen sind. Nur gegeniiber der Schilddriise macht Zondek 
eine Ausnahme. Nach Zondek gibt es einen thyreogenen Infantilismus, der 
alle Ziige des Infantilismus tragt, ohne daB irgendwelche manifesten Ziige von 
Hypothyreoidismus vorhanden sind. Zondek beschreibt einen Fall, der schon 
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nach 4--6 wochiger Thyreoidinbehandlung zu wachsen begann, wobei auch eine 
rasche Entwicklung des Genitales und der sekundăren Geschlechtcharaktere 
einsetzte. Ich kann diese Beoba.chtung Zondeks bestătigen, denn der in 
Abb. 40 abgebildete und in meinem Buch ausfiihrlich mitgeteilte Fali (LVI) 
hat spăter unter Thyreoidin die gleiche Entwicklung gezeigt. Ob man solche 
Fălle als thyreogene Infantilismen bezeichnen soli, mochte ich trotzdem 
vorderhand noch dahingestelit sein lassen, da das Schilddriisenhormon auch 
sonst manchmal den Stoffwechsel auBerordentlich anzuregen vermag. Jeden­
falls wăre es wiinschenswert zu wissen, wie sich in solchen Făllen der 
Grundumsatz vor der Behandlung verhalten hat. Auch die Definition 
Borchardts deckt sich im groBen ganzen mit der meinigen vom echten Infan­
tilismus, nur verwischt Borchard t diesen Begriff wieder dadurch, daB er die 
thyreogene, hypophysăre und pluriglandulăre W achstumsstorung mit ein­
bezieht. Borchardt bemăngelte den Ausdruck "Stehenbleiben auf kindlicher 
Entwicklungsstufe". Ich glaube aher, daB niemand diesen Ausdruck so aufgefaBt 
hat, daB es sich hierbei um ein pli:itzliches Stehenbleiben handeln miisse, sondern 
nur um eine wesentlich verlangsamte Entwicklung, so daB jene Menschen auf 
einer Entwicklungsstufe stehen, die weit unterhalb ihres wirklichen Alters liegt. 
Hingegen haben Aschner und auch Stauffenberg an der Anschauung fest­
gehalten, daB der Infantilismus immer genetisch mit einer Erkrankung der Blut­
driisen zusammenhănge. Auch K. H. Kra b be glaubt, daB der Infantilismus 
mit Funktionsstorungen der Blutdriisen zusammenhănge, gibt allerdings zu, 
daB in zahlreichen Făllen eine Storung der Blutdriisen nicht aufzufinden sei. 

Xtiologie und Pathogenese. Die .Atiologie des Infantilismus ist sehr mannig­
faltig. Die verschiedensten toxischen und infektii:isen Schădlichkeiten werden 
angeschuldigt. Alkoholismus, Saturnismus, Nikotinvergiftung - Schădlich­
keiten, die eventuell auch die Eltern getroffen haben konnen- ferner Malaria, 
Pellagra, Syphilis (ein schones Beispiel siehe bei Peritz), Tuberkulose, Typhus 
abdominalis in friiher Jugend (siehe den o ben mitgeteilten Fali von A pert 
und Rouillard), Polyserositis (v. N euBer), mangelhafte Entwicklung des 
HerzgefăBapparates (Hodlmoser hat einen typischen einschlăgigen Fali mit­
geteilt, der bei einer Unterlănge von 55 cm nur 125 cm hoch war); ferner 
in friihester Jugend erworbene Herzfehler (Gilbert und Rathery; bei 
diesem Nanisme cardiaque kann die Genitalstorung eventuell weniger deutlich 
ausgesprochen sein), ferner Traumen, die den Korper besonders in friiher Jugend 
treffen. J offroy beschrieb zwei Fălle von Paralysie generale juvenile mit 
ausgesprochenern Infantilismus. Uber einen solchen Fall habe auch ich oben 
berichtet, ferner werden sehr schlechte Lebens- und ungiinstige Ernăhrungs­
bedingungen in friiher J ugend als ursăchliche Momente angenommen, ferner 
seit friiher Jugend bestehende Ernă.hrungsstorungen, chronische Diarrhoen 
usw. (liber den pankreatischen Infantilismus siehe spăter). Die Stellung der 
Fălle mit Hydrozephalus scheint mir noch nicht sicher, hier miiBte besonders 
auf Zeichen der Hypophyseninsuffizienz, besonders auf die Fettverteilung ge­
achtet werden. 

Wie schon erwăhnt, sehen viele Autoren die Ursache des Infantilismus in 
Storungen des Blutdriisensystems oder in Storungen seiner Korrel8tion Nach 
meiner Ansicht beruht der echte Infantilismus auf einer Entwicklungshemmung 
des ganzen Organismus. Die Entwicklungshemmung des Blutdriisensystems 
ist nur derjenigen des gesamten Organismus koordiniert. Es findet sich daher 
auch keine Storung der Korrelation unter den Blutdriisen, sondern gerade 
eine auf den kindlich bleibenden Organismus abgestufte und den kindlichen 
Verhăltnissen vollkommen angepaBte Funktion. Diese Anschauung trifft nur fiir 
die typischen Formen des Infantilismus zu. Fiir sie diirfte das pathologisch-
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ana.tomische Korrelat, wie im Falle Sternbergs, reine Hypopla.sie aller Organe 
sein. Doch gibt es vielleicht ebensoviele Ubergangsformen, die zu den Blut. 
driisenerkrankungen heriiberfiihren. 

Differentialdiagnose. Wenn wir uns an die oben geschilderten Symptome 
halten, so ist die Abgrenzung des echten Infantilismus von den mit infantilen 
Ziigen einhergehenden Blutdriisenerkrankungen meist nicht schwer. Bei der 
Abgrenzung gegeniiber dem infantilen oder juvenilen Myxodem wird besonders 
a.uf den Grundumsatz zu achten sein, ferner auf myxodematose Veranderungen 
der Ha.ut, Verdickung der Zunge, der Lippen, auf einen bestehenden Nabel­
bruch, Intelligenzstorungen, Apathie. Ob bei fehlenden myxodematosen Sym­
ptomen der Erfolg der Schilddriisentherapie a.llein fiir die Dia.gnose ma.Bgebend 
ist, mochte ich, wie schon oben erwahnt, vorderhand dahingestellt sein lassen. 
Natiirlich gibt es auch Mischfalle. Es konnen sich dem echten Infantilismus 
voriibergehend oder dauernd Zeichen der Schilddriiseninsuffizienz hinzugesellen. 
Ein solcher Fall ist vielleicht der von Dupre und Pagniez beschriebene. Bei 
einem echten Infantilismus trat hier im 15. Lebensjahr anscheinend ziemlich 
plOtzlich ein MyxOdem auf. 

Auch die Abgrenzung des echten Infantilismus vom Eunuchoidismus ist 
in den meisten Fallen nicht schwer. Es ist ganz unverstandlich, wie Perit.z den 
Eunuchoidismus immer noch als die reinste Form des Infantilismus bezeichnen 
kann. Die beim Eunuchoidismus sich findende Dimensionierung des Korpers 
hat mit der kindlichen nichts gemein. (Bedeutendes Uberragen der Extremi­
tiitenlange, kleiner Kopf usw. !) Auch die Psyche des typischen Eunuchoiden 
ist durchaus nicht kindlich. - Die "zerebrale" Form der Dystrophia adiposo­
genitalis geht nicht mit Wa.chstumsstorungen einher. Beim. hypophysaren 
Zwergwuchs findet sich auch die Wachstumsstorung, dazu kommt aher die 
typische Fettverteilung, wenigstens angedeutet, ferner ist rlie Entwicklungs­
storung des Genitales viel schwerer; a.uch ist die Psyche meist nicht infantil. 
Dazu kommen eventuell noch Symptome, die auf eine Erkrankung in der Gegend 
der Hypophyse hinweisen. Auch hier gibt es natiirlich Mischformen zwischen 
dem echten Infantilismus und der hypophysăren Dystrophia adiposo-genitalis, 
die dann beide Ziige in sich vereinigt tragen. Bei hochgradigen Făllen von In­
fantilismus (hypoplastischer Zwerg) kommt auch die Differentialdiagnose gegen­
iiber anderen Formen des Zwergwuchses in Betracht. Der primordiale Zwerg 
ist dadurch charakterisiert, daB der Zwergwuchs schon bei der Geburt besteht 
und daB dann die Entwicklung, abgesehen von der Kleinheit, normal vor sich 
geht. Genitale, Verknocherung der Epiphysenfugen und Intelligenz sind ziemlich 
normal. Hingegen ist die Abgrenzung gegeniiber dem Paltaufschen Zwerg 
schwierig; unter diesem Namen wurde friiher sehr Heterogenes zusammen­
gefaBt. Ein GroBteil der als Paltaufscher Typ beschriebener Zwerge gehOrt 
wohl dem hypophysaren Typ an. Die Stellung eines Teiles dieser Fii.lle ist aher 
noch ganz unsicher. Es sind das diejenigen, die bei der Geburt normal sind, 
spater im Wachstum zuriickbleiben, bei denen aher die Genitalentwicklung 
und der EpiphysenfugenschluB in normaler Weise verlauft. 

Prognose und . Therapie. Das spatere Schicksal der echten Infantilismen 
ist bisher noch nicht eingehend studiert worden. Doch ist bekannt, daB sie fiir 
die verschiedensten Erkrankungen eine besondere Disposition zeigen und meist 
friihzeitig sterben (di Gaspero, W. A. Freund, Hegar u. a.). Hauptsăchlich 
diirfte wohl die Tuberkulose eine reiche Ernte unter ihnen halten. Auch ihre 
Psyche diixfte oft unter den rauhen Einfliissen des Lebens leiden und schweren 
Konflikten ausgesetzt sein. 

Die Therapie ist bei den echten Formen bisher wenig aussichtsreich. Schild­
driisen-Hypophysenmedikation usw. kann bei den Mischformen Erfolge bringen. 
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Wie bereits erwăhnt gibt es aher auch Fălle von echten Infantilismen, bei welchen 
das Wachstum durch Schilddriisentabletten angeregt wird. 

Die Einpflanzungen von Keimdriisen ha ben bisher, soweit ich aus der Litera­
tur sehe, weder bei mănnlichen noch bei weiblichen Individuen Erfoig gebracht, 
was bei der hier vertretenen Auffassung des Infantilismus zu erwarten war. 

XIII. Die endogene .11-,ettsucht. 
Es ist schon in verschiedenen Kapiteln von der Fettsucht die Rede gewesen. 

Hier soli kurz das, was wir iiber die Beziehungen des Blutdriisensystems 
zur Pathogenese der Fettsucht und der Lipomatose wissen, zusammengefaBt 
werden. 

Man unterscheidet zwischen exogener und endogener Fettsucht 
(v. N oorden, Lorand) und sieht den Unterschied zwischen beiden gewohnlich 
dariu, daB bei ersterer die Kranken dadurch fett werden und fett bleiben, daB 
sie unverhăitnismăBig viei Nahrung bzw. eine sehr }mlorienreiche Nahrung 
bei nicht entsprechender Muskelleistung aufnehmen (Uberfiitterungs- bzw. 
Faulheitsfettsucht), wăhrend die Kranken bei der endogenen Fettsucht trotz 
verhăltnismăBig geringer Kalorienzufuhr fett werden und auch fett bieiben, 
wenn man die Kalorienzufuhr stark einschrănkt. Bei den typischen Făllen 
der ersten Gruppe wiirde es sich nach dieser Auffassung eben nicht um eine 
endogene Storung des Stoffwechsels handeln, sondern die Fettsucht wăre eine 
Folge rein exogener Momente, eine Folge von Bedingungen, die sich kiinstlich 
erzeugen Iassen, wăhrend bei der endogenen Fettsucht eine krankhafte Ver­
ănderung des Stoffwechsels vorlăge. 

Nun lassen sich allerdings diese beiden Formen nicht so scharf trennen. 
Sicher spielt das konstitutionelle Moment bei der endogenen Fettsucht eine viei 
groBere Rolle, aher auch die exogene Fettsucht tritt oft familiar oder heredităr 
auf, und wenn es sich auch, wie v. Noorden betont, dabei in vielen solchen 
Făllen mehr um eine Vererbung der Lebensgewohnheiten als um eine bestimmte 
Konstitution handeit, so besteht immerhin auch in solchen Făllen der Unter­
schied gegeniiber anderen Individuen dariu, daB erstere eben auf gesteigerte 
Nahrungszufuhr Ieichter mit Ansatz von Korpersubstanz reagieren. Man kann 
soiche Fălle ais Ubergangformen zwischen der exogenen und endogenen Fett­
sucht auffassen. 

Man hat friiher die Ursache der krankhaften Verănderung des Stoffwechsels 
in einer Herabsetzung des Grundumsatzes, bzw. in einer fehlerhaften Reaktion 
des Organismus auf die Nahrungszufuhr gesucht, also eigentlich in einer Storung 
der Oxydationsenergie des Protoplasmas. Nun ist es kein Zweifel, daB eine 
Fettsucht, bzw. eine Magersucht nur durch eine Storung der Bilanz entstehen 
kann, d. h. es miissen die Einnahmen die Ausgaben ubersteigen oder umgekehrt. 
Bekanntlich hălt der normale erwachsene Organismus sein Korpergewicht 
sehr zăh fest. Dies geschieht durch einen feinen Reguiierungsmechanismus, der 
die Einnahmen den Ausgaben anpaBt. In diesem Regulierungsmechanismus 
stellt aher, wie wir gieich sehen werden und wie ich bereits in meinem Buche 
ausfiihrlich dargetan habe, die Intensităt der Oxydationsenergie nur einen 
Faktor unter vieien dar. 

Dir Oxydationsenergie messen wir am Grundsatz und an der sogenannten 
spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung. 

Was nun den Grundumsatz anbelangt, so ist einerseits zu bedenken, daB wir 
gerade bei der Fettsucht in der Beurteilung dessen, was als normaier und was 
ais abnormaier Grundumsatz zu betrachten ist, auf sehr groBe, ja in manchen 
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Fallen auf uniiberwind.liche Schwierigkeiten stoBen und andererseits muB eine 
wirkliche Herabsetzung des Grundumsatzes noch nicht zur Fettsucht fiihren. 

Betrachten wir zuerst die Momente, die bei der Fettsucht die Beurteilung 
des Grundumsatzes schwierig machen. Urspriinglich hat man den Grundumsatz 
auf das Kilogramm Korpergewicht bezogen. Spater hat man den Quotienten 
0 2 Verbrauch: Korperlange als MaBstab angenommen. In neuester Zeit wird 
allgemein die Korperoberflache als Vergleichsbasis beniitzt. Wenn bei einem 
Individuum der Grundumsatz hoher oder tiefer befunden wird als dem Durch­
schnitt normaler Individuen von gleicher Oberflache entspricht, so wird er als 
pathologisch bezeichnet. Trotz der enormen und verdienstvollen Arbeit, die in 
den Voraussagetabellen von Benedict und Harris, in den Untersuchungen 
von Aub, du Bois u. a. steckt, muB diese Auffassung in vielen Fallen zu 
fehlerhaften Schliissen fiihren. 

Denn der Grundumsatz richtet sich streng genommen nicht nach der Ober­
flache, sondern nach der Intensitat der Verbrennungsprozesse im atmenden 
Protoplasma. Nun ist diese Intensit.at bei den einzelnen Organen normaler­
weise sehr verschieden groB. Muskelsubstanz und Driisensubstanz atmen 
z. B. viei intensiver als Bindegewebe- oder gar als Fettgewebe. Es muB also 
bei zwei Individuen von gleicher Oberflache der Grundumsatz je nach der 
Zusammensetzung des Korpers verschieden sein. 

Bei Individuen von annahernd normaler Konstitution wird dieser Unter­
schied zu keinen sehr groBen Fehlern fiihren. Tatsachlich sehen wir ja auch, 
daB der Grundumsatz normaler Individuen mit den Voraussagetabellen fast 
regelmaBig bis auf wenige Prozente iibereinstimmt; hingegen ergeben sich sofort 
Schwierigkeiten, wenn wir es mit einer krankhaft veranderten Konstitution zu 
tun haben. Insbesondere gilt dies von der Fettsucht. 

Wir besitzen keine Methode, den Fettgehalt eines Menschen zu bestimmen, 
sondern sind nur auf grobe, ganz unzureichende Schatzungen angewiesen. 
Nun gibt es fette Leute mit robuster, kraftig entwickelter Muskulatur und 
solche mit auJlerst zarten, atrophischen, mit Fett durchwa.chsenen Muskeln. 
Es gibt Fette mit einer Plethora und solche mit einer angeborenen Enge des 
GefaBsystems und verminderter Blutmenge. Es gibt Fettsiichtige mit kraftigem 
derbem Knochenbau und solche mit auBerst grazilen Knochen. Es gibt end­
lich Fette mit einem groBen Wassergehalt ihres Korpers und solche mit ge­
ringem W assergehalt; schwankt doch der W assergehalt des Fettes bei Fett~ 
siichtigen nach den Untersuchungen von Bozenraad zwischen 7--46°/0• 

Wenn wir daher den bei einem Fettsiichtigen ermittelten Grundumsatz 
mit dem Grundumsatz eines Nichtfettsiichtigen von gleicher Oberflache und 
gleicher KorpergroBe vergleichen, so kann es sich nur um ein Individuum von 
athletischer Muskulatur oder um einen Fali mit abnormem W assergehalt handeln. 

Im ersteren Falle ist die Menge des hauptsachlich atmenden Protoplasmas 
ganz verschieden von der des Fettsiichtigen. 

Man hat die Falle mit abnorm hohem Wassergehalt als hybride Fettsucht 
bezeichnet. Sie zeigen im Volhardschen Wasserversuch gewohnlich eine stark 
verzogerte Wasserausscheidung, ebenso fiihrt die Zulage von Kochsalz in 
der Kost bei ihnen gewohnlich zu abnormer Wasserretention. Bei starker 
Einschrankung des Kaloriengehaltes und reichlichem Salzgehalt der Kost kann 
man unter Umstanden bei solchen Fallen beobachten, daB das Korpergewicht 
nicht absinkt und doch muB eine Verminderung an Fettsubstanz stattgefunden 
haben, aher diese ist durch Wassereinsparung ausgeglichen. worden.. 

In diesem Falle sind wir in bezug auf die Menge des Wasseriiberschusses 
ebenso sehr auf eine grobe Schatzung angewiesen wie beim Fettsiichtigen in 
bezug auf die Menge des Fettes. Wenn wir daher auch Individuen von gleicher 
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Oberflăche, gleicher Korperlănge, gleicher SitzhOhe und gleichem Alter zum 
Vergleiche heranziehen, wird es uns kaum gelingen, eine einigermaBen richtige 
Vorstellung dariiber zu gewinnen, ob die Oxydationsenergie des Protoplasmas 
beim Fettsiichtigen normal ist oder von der Norm abweicht. AuBerdem 
kommt beim Fettsiichtigen noch hinzu, daB sehr hăufig seine Atemtătigkeit 
abnorm ist und daB auch das Herz gegen einen vermehrten Widerstand anzu­
kămpfen hat, daB also wahrscheinlich der Anteil, den Atem- und Herztătigkeit 
am Grundumsatz haben, groBer ist als bei normalen. Am ehesten diirfte man 
noch zu einer annăhernd richtigen Beurteilung kommen, wenn man gleich groBe 
und gleichalterige normale Individuen zum V ergleiche heranzieht. Bei den groBen 
Unterschieden in der Zusammensetzung des Korpers bei Fettsiichtigen werden 
sich aher auch da oft Fehler ergeben. Endlich wăre noch zu erwăhnen, daB 
nach den Untersuchungen von S.Bernstein und mir auch der EiweiBgehalt der 
vorhergehenden Ernăhrungsweise den Grundumsatz beeinfluBt. Bei solchen 
Fettsiichtigen, welche an eine eiweiBreiche Nahrung gewohnt sind, wird eine 
V orschaltung von 1-2 Tagen mit Standardkost diesen Fehler kaum vollig 
beseitigen. 

Alle diese Uberlegungen zeigen, daB wir iiber den Fettgehalt eines Fett­
siichtigen und iiber die Zusammensetzung seines Korpers nur auf grobe 
Schătzungen angewiesen sind. Wie sehr eine Veră.nderung in der Zusammen­
setzung des Korpers zu falscher Beurteilung der Ruhe-Niichternwerte fiihren 
kann, moge folgendes Beispiel erlăutern. Es ist bekannt, daB man manche 
Basedowkranke unter Umstănden măsten kann, wobei sich die Basedowschen 
Erscheinungen manchmal nur sehr wenig ăndern. Ich habe nun in drei solchen 
Făllen wăhrend der Zeit der Kohlehydrat-Fettmăstung den Grundumsat,z ver­
folgen lassen. Es hat sich in zweien dieser Fălle gezeigt, daB die absoluten 
Grundumsatzwerte sich im Laufe von Monaten nur wenig verănderten, wăhrend 
das Korpergewicht enorm anstieg. Die Berechnungen nach den Voraussage­
tabellen ergaben im Anfang eine ErhOhung von 80-100%, gegen SchluB der 
Măstung von nur 30-400/o. Die Zusammensetzung des Korpers hat sich 
nun wăhrend dieser Zeit wesentlich geăndert, denn im Anfang waren diese 
Fălle fast fettfrei, gegen SchluB besaBen sie betrăchtliche Mengen von Fett. 
Sicher ist auch EiweiB angesetzt worden, wodurch der Grundumsatz absolut 
erhoht wurde. Da aher die Basedowischen Erscheinungen, wenn auch in 
geringerem MaBe, weiter bestanden, so ist das relative Absinken des Grund­
umsatzes zum Teil nur scheinbar und dadurch hervorgerufen, daB die jetzt 
zum Vergleich herangezogenen "normalen" Individuen viel mehr hochwertiges 
Muskel-, Driisen- usw. -gewebe hesessen ha ben. Dieses scheinbare Absinken 
des Grundumsatzes stand tatsăchlich auch mit der geringen Besserung der 
Basedowischen Erscheinungen in Widerspruch. Da sich also der Grund­
umsatz in erster Linie nach der Zusammensetzung des Korpers und erst in 
zweiter Linie nach der Oberflăche richtet, und da speziell bei Fettsiichtigen 
diese Zusammensetzung auBerordentlich verschieden sein kann, so ist ohne 
weiteres ersichtlich, daB zwei Fettsiichtige von gleicher GroBe, gleichem Korper­
gewicht, gleicher Sitzhohe und ziemlich gleicher Oberflăche verschieden hohe 
Grundumsătze ha ben konnen, ohne daB wir in der I.age sind zu sagen, welcher 
Grundumsatz als normal oder welcher als pathologisch oder ob beide als patho­
logisch zu bezeichnen sind. Denn streng genommen konnen wir den Grund­
umsatz eines Individuums nur dann als normal bezeichnen, wenn seine Muskeln, 
seine Driisen, sein Bindegewebe usw. in der Ruhe und ohne Nahrungsreiz ebenso 
intensiv atmen wie die Muskeln, Driisen usw. eines normalen Menschen. Ich 
sehe also vorderhand gar keine Moglichkeit, speziell bei der Fettsucht, aher 
auch bei vielen anderen krankhaften Zustănden zu einer wirklich richtigen 
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Beurteilung der gefundenen Grundumsatzwerte zu gelangen, mag ihre Be­
stimmung auch noch so exakt sein. 

Ebenso einleuchtend ist es, daB die Feststellung eines auBergewohnlich tiefen 
oder auBergewohnlich hohen Grundumsatzes noch gar nicht sa.gt, daB dieser 
Grundumsatz die Ursache der Fettsucht, bzw. A:bmagerung bei diesem Indivi­
duum ist. Es gibt typische Fălle von Myxodem mit herabgesetztem Grundumsatz, 
die nicht fett sind und es gibt typische Fălle von Basedow mit erhohtem Grund­
umsatz, die fett sind. Die Herabsetzung des Grundumsatzes fiihrt nicht zum 
Ansatz von Korpersubstanz und die Erhohung desselben nicht zur Abmage­
rung, wenn die Regulation durch den Nahrungstrieb erhalten ist und ent­
sprechend weniger oder mehr Nahrung aufgenommen wird. 

Dafiir, daB die Erhohung des Grundumsatzes beim Basedow meist mit 
starker Abmagerung verbunden ist, gibt es viele Griinde. Wie wir spăter 
sehen werden, ist der Bewegungsdrang beim Basedow stark gesteigert, dadurch 
wird der 24- Stundenumsatz stărker erhoht, als durch die Steigerung des 
Grundumsatzes .allein notwendig wăre. Ferner wird die Aufnahme einer ent­
sprechenden Nahrungsmenge meist durch die dem Hyperthyreoidismus eigenen 
toxischen Erscheinungen von seiten des Magen-Darmkanales unmoglich gemacht. 
Gelingt es durch Bettruhe und durch entsprechende Auswahl der Nahrung 
eine Kalorienmenge zuzufiihren, die den erhohten Bedad noch iibersteigt, so 
kommt es, .vie wir gesehen haben, trotz Erhohung des Grundumsatzes zu be­
deutendem Fettansatz. 

Wir konnen also die bisherigen Ausfiihrungen dahin zusammenfassen, da B 
die Beurteilung, ob bei einem Fall vonFettsucht der Grundumsatz 
normal ist oder nicht, sehr hăufig ganz unsicher ist. In vielen 
Făllen gewăhren, wie wir spăter sehen werden, einfache Kalorienbilanzversuche 
einen viel besseren Einblick. Ferner sehen wir, daB selbst da, wo der 
Grund umsatz erniedrigt gefunden wird, dies nicht die Veranlassung 
zur Entstehung der Fettsucht sein muB und meist auch gar nicht 
i s t. Die bisherigen Erfahrungen zeigen iiberdies, daB in sehr vi elen Făllen von 
endogener Fettsucht Grundumsatzwerte gefunden werden, welche man hochst 
wahrscheinlich als normal, vielleicht als iibernormal bezeichnen kann. (Magnus­
Levy, Jaquet und Svenson, Salomon, v. Bergmann, Staehelin, Grafe, 
Jsaac, Lauter u. a., auch viele eigene Erfahrungen.) 

Ne ben dem Grundumsatz kommt, wie schon erwăhnt, fiir die Gesamtbilanz 
die Reaktion des Korpers auf den Nahrungsreiz in Betracht. In dieser Beziehung 
finden wir schon bei normalen Individuen bedeutende Unterschiede und zwar 
sowohl in der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung wie in der sogenannten 
sekundăren Erhohung des Kraftwechsels bei Luxusernăhrung. Auf der einen 
Seite stehen Menschen, bei denen "nichts anschlăgt", d. h. Menschen, die, obwohl 
sie starke Esser sind, mager bleiben, auţ. der anderen Seite stehen diejenigen, 
bei denen ein verhăltnismăBig geringes UbermaB an Nahrung sofort zur Ge­
wichtszunahme fiihrt. Bei den ersteren stellen sich schon die Ruhe-Niichtern­
werte sehr rasch hoher ein, es kommt zur Luxuskonsumption, bei den letzteren 
bleiben sie au:f gleicher Hohe, ein Umstand, der den Ansatz von Korpersubstanz 
begiinstigt (E. Grafe). 

Lauter hat die Untersuchungen von Grafe einer strengen Kritik unter­
zogen und hat gemeint, daB es sich immer nur um das Temperament handle, 
d. h., daB solche Individuen, bei denen reichliche Ernăhrung zu einer Erhohung 
des Grundumsatzes fiihrt, an korperlicher Bewegung einsparen, wăhrend die 
anderen durch ihre Lebhaftigkeit rasch den UberschuB an Nahrung in Umsatz 
bringen. Wir werden spăter sehen, daB der Bewegungstrieb eine groBe Rolle 
bei der Regulation des Korpergewichtes spielt. Es darf aher nicht vergessen 
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werden, daB sich nicht nur der Fettumsatz, sondern auch der EiweiBumsatz 
bei den erwăhnten Typen verschieden verhălt. Bei dem torpiden Typ kommt es 
leicht zur Stickstoffretention und zu einer unverhăltnismă13ig rase hen Vermehrung 
des "zirkulierenden" EiweiBes, beim beweglichen Typ ist das Umgekehrte der 
Fall. Wir miissen also ganz im allgemeinen von einer erhohten bzw. verminderten 
Assimilationsbereitschaft sprechen, die in den Verschiedenheiten des 
Temperaments allein keine geniigende Erklărung findet. 

In der Herabsetzung der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung liegt 
also zweifellos eine Tendenz zur Ersparnis. Jaquet und Svenson haben daher 
schon 1900 die Vermutung ausgesprochen, daB bei Fettsucht die spezifisch­
dynamische Nahrungswirkung herabgesetzt sei und weniger lang andauere 
wie bei Normalen. Allein dieser Befund hat sich durchaus nicht als konstant 
erwiesen. Plaut und Knipping glauben allerdings, durch ihre Versuche er­
wiesen zu ha ben, daB bei der "hypophysăren" Fettsucht die spezifisch-dynamische 
EiweiBwirkung fehle, oder wenigstens stark herabgesetzt sei und durch Zufuhr 
von Hypophysenvorderlappensubstanz wieder hervorgerufen werden kann 
und dal3 sie daher iiberhaupt von einer normalen Funktion der Hypophyse 
abhănge. Vor allem lăBt sich dagegen einwenden, daB es sich, wie Pollitzer 
mit Recht betont, in den Versuchen von Plaut und Knipping nicht um 
die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung, sondern um die spezitisch-dynamische 
Kohlehydratwirkung handelte, denn diese Autoren beniitzten ein aus Kohle­
hydraten und Fleisch bestehendes Probefriihstiick und untersuchten den Gas­
wechsel innerhalh der ersten zwei Stunden. Nun kommt, wie auch eigene Unter­
suchungen zeigen, die spezifisch-dynamische Kohlehydratwirkung in verhăltnis­
măBig kurzer Zeit, die spezifisch-dynamische E-Wirkung erst viei spăter, nămlich 
in der dritten bis fiinften Stunde zum Ausdruck. Ferner lăBt sich gegen diese 
Untersuchungen einwenden, daB in vielen Făllen die Diagnose einer "hypophy­
săren" Fettsucht durchaus zweifelhaft ist. Ferner haben aher nicht nur die Hypo­
physe, sondern auch andere Blutdriisen einen EinfluB auf die spezifisch-dynami­
sche Nahrungswirkung. Bei thyreodektomiertenHundenfanden z. B. Grafe und 
seine Mitarbeiter die spezifisch-dynamische Nahrungswirkung herabgesetzt und 
bei Zufuhr von Thyreoidin wieder auftreten. Beim menschlichen Myxodem 
stimmen die Angaben liber das Fehlen der spezifisch-dynamischen Nahrungs­
wirkung bisher nicht iiberein. In vielen Făllen wird sie aher als sicher er­
niedrigt angegeben. Sicher ist ferner, daB auch die Keimdriisen einen EinfluB 
darauf haben. Man hat beobachtet, daB nach der Kastration die vorher deutlich 
ausgesprochene spezifisch-dynamische Nahrungswirkung sehr stark abgenom­
men hat (Rolly). Endlich ist die Herabsetzung der spezifisch-dynamischen 
Nahrungswirkung bei der endogenen Fettsucht iiberhaupt nicht konstant. 
Bei vielen Făllen wurde sie vielmehr vollkommen normal gefunden und anderer­
seits wurde bei vielen anderen Zustănden, speziell bei gewissen Neurosen des 
vegetativen Nervensystems (Lie besny) die spezifisch-dynamische Nahrungs­
wirkung vermiBt. Wir konnen also zusammenfassend hochstens sagen, daB da, 
wo eine Herabsetzung der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung vorhanden 
ist, diese den Ansatz von Korpersubstanz fordert, aher wir konnen darin nicht 
ein Moment erblicken, welches fUr die Entstehung der Fettsucht allein maB­
gebend ist. 

Als ein drittes Moment, welches die Gesamtbilanz beeinfluBt, kommt das Ma B 
der korperlichen Arbcit in Betracht. 

Schon J aq uet und Svenson ha ben gezeigt, daB der Fettsiichtige, sofern 
er korperlich leistungsfăhig ist, bei der Arbeit keinen geringeren Kalorienver­
brauch hat als der Normale, daB er also, was ja von vorneherein zu erwarten war, 
nicht mit groflerem Nutzeffekt zu arbeiten vermag. In Făllen, denen die korper-
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liche Arbeit schwer fa~~. ist vielmehr der 0 2-Verbrauch ungewohnlich groB 
und auch, wie neuerdings La uter zeigte, die Nachwirkung der Arbeit auf den 
0 2-Verbrauch groBer als in der Norm. Auch das ist verstandlich, weil Fett­
siichtige ein groBeres Gewicht mit sich herumtragen und meist untrainiert sind, 
wodurch Lungen und Herz abnorm in Anspruch genommen werden. Und 
doch ist das MaB der korperlichen Arbeit fUr die Entstehung der Fettsucht von 
groBter Bedeutung. Einfache Kalorienbilanzversuche zeigen uns, daB manche 
Fettsiichtige mit einer auBerordentlich geringen Kalorienzufuhr ihr Auskommen 
finden und nicht an Korpergewicht einbiiBen, wahrend gleichgroBe normale 
Menschen bei derselben Kalorienzufuhr rasch an Korpergewicht verlieren. Da, 
wie wir gesehen ha ben, in solchen Fallen die Oxydationsenergie des Protoplasmas 
meist gar nicht oder nur wenig erniedrigt ist, so kann der Grund hierfiir nur 
in einer geringeren Muskelleistung dieser Individuen liegen. Nun sehen wir, daB 
solche Fettsiichtige oft auBerordentlich trage sind, daB sie es gewissermaBen 
gelernt haben, mit einem MindestmaB an Muskelleistung auszukommen und 
daB bei ihnen reichliche Nahrungszufuhr nicht einen erhohten Bewegungsdrang 
auslost, wie dies beim Normalen der Fall ist. Damit erscheint uns das Problem 
der Fettsucht von einer neuen Seite, die wir jetzt naher untersuchen wollen. 

Wie schon erwahnt, halt sich beim normalen erwachsenen Organismus das 
Korpergewicht oft durch Jahre hindurch auBerordentlich konstant. Storungen 
der Bilanz, wie sie durch Zeiten abnormer korperlicher Leistungen oder durch 
Zeiten abnormer Nahrungszufuhr gegeben sind, werden verhaltnismaBig rasch 
wieder ausgeglichen. Dies geschieht durch Gemeingefiihle, unter denen be­
sonders der Na.hrungstrieb und der Bewegungstrieb bzw. das Ermiidungs­
gefiihl in Betracht kommen. Wir miissen nun der Frage naher treten, inwie­
weit sich die Funktion der Blutdriisen an dieser Regulation beteiligt, bzw. 
inwieweit Storungen dieser Funktion zu Fettsucht fiihren konnen. 

An erster Stelle haben wir uns mit dem I~elorgan zu beschaftigen. 
Das Inselorgan. Auf Grund folgender Uberlegungen habe ich 1913 ge­

schlossen, daB das lnselorgan an der Regulation des Korperbestandes und an 
der Entstehung mancher Formen von Fettsucht einen Anteil ha ben miisse: 

"Es ist bekannt, daB Kohlehydrat in viei hoherem Umfa.nge EiweiB zu sparen 
vermag als Fett, ferner daB man mit EiweiB und Fett allein kaum masten kann. 
Starke Mast, besonders eine gleichzeitige ErhOhung des EiweiBbestandes, geJingt 
nur bei Zugabe von reichlich Kohlehydrat zur Kost. Kohlehydrat setzt also 
die EiweiBzersetzung herab. Da die spezifisch-dynamische Energie des EiweiBes 
viel hoher ist als die von Fett und Kohlehydrat, so wird schon dadurch die mit 
reichlicher Nahrungsaufnahme verbundene Steigerung der Kalorienproduktion 
eingeschrankt. Nun unterliegt es heute keinem Zweifel mehr, daB die Assimi­
lation der Kohlehydrate ga.nz unter der Herrschaft des Inselappa.rates steht. 
Es muB dem Pankreas ferner wohl auch ein direkter Einflu.B auf die Assimilation 
von Fett zukommen, nicht nur deshalb, weil bei sehr reichlicher Kohlehvdrat­
zufuhr ein Teil desselben in Fett umgepragt wird, sondern auch deshalb, weil 
wir beim schweren Diabetes nach xeichlicher Fettzufuhr die Ausscheidung der 
Ketonkorper enorm ansteigen sehen. Zum Masten gehort also ein funk­
tionstiichtiges Pankreas. DaB wir bei fetten Leuten so oft Diabetes auf­
treten sehen, hat vielleicht seinen Grund darin, daB das durch lange Zeit iiber­
lastete Pankreas allmahlich insuffizient wird, abgesehen davon, daB die chronische 
Oberfiitterung oft mit anderweitigen fUr das Pankreas schadlichen Momenten 
(Alkoholismus, dau~!-'fide Hyperamie der Abdominalorgane usw.) verbunden ist. 

Die bisherigen Uberlegungen beziehen sich hauptsachlich auf die exogene 
Fettsucht. Mankonntesichabervorstellen, daB durch eine primar verstarkte 
Funktion des Inselapparates der Entstehung einer Fettsucht Vorschub 
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geleistet wird, indem die Assimilation groBerer Nah.rungsmengen abnorm leicht 
vor sich geht und es dadurch nicht zur Auslosung jener Reaktionen kommt, die 
beim normalen Menschen einer durch langere Zeit iiber den Bedarf hinaus­
gehenden Nah.rungsaufnahme entgegenwirken." 

Die Entdeckung des Insulins hat die Moglichkeit gegeben, diese Uberlegungen 
einer experimentellen Priifung zu unterziehen. Es hat sich sehr bald ge­
zeigt, daB man hochgradig abgemagerte diabetische Individuen durch Insulin 
bei einer etwas reichlicheren Ernahrung leicht aufmasten kann. Korpergewichts­
zunahmen von 15-25 kg sind bei solchen Fallen im Verlauf einer rationell durch­
gefiihrten Insulinbehandlung nichts Seltenes. Da diese Individuen da bei nicht 
nur den friiheren Turgor ihrer Gewebe zuriickgewinnen, sondern auch Fett 
ansetzen und da ich ferner zeigen konnte, daB bei solchen schwerenFallen 
von Diabetes durch systematische Musk.elarbeit die friiher extrem schlaffen 
und mageren Muskeln wieder in verhaltnismii.Big kurzer Zeit enorm kraftig 
werden konnen, so wiesen schon diese Beobachtungen darauf hin, daB nicht nur 
der Glykogenansatz, sondern auch der EiweiB- und Fettansatz unter dem regu­
Iierenden EinfluB des Inselorgans steht. Fiir die Frage des Fettstoffwechsels ist nun 
besonders wichtig, daB es mir auch gelang, nichtdiabetische magere Individuen, 
die infolge mangelnder Appetenz trotz Bettruhe und reichlichem Anbot von leicht 
assimilierbarer Nah.rung nicht aufgemastet werden konnten, durch Insulin 
aufzumasten, ja daB es auf diese Weise gelang, sogar Fettsucht zu erzeugen, 
und daB nach dem AussetztJn der Insulinbehandlung der Gewinn an Korper­
substanz erhalten blieb (vgl. Abb. 42 u. 43). Es ist selbstverstii.ndlich, daB bei 
dieser Mastung der Turgor der Gewebe zunahm, wie er dies ja auch bei jeder 
rein diatetischen Mastkur tut. DaB es sich aher dabei nicht hauptsachlich um 
Wasseransatz, sondern zum groBen Teil um Ansatz von Fett handelte, ging 
schon aus der Beobachtung hervor, daB es bei manchen Individuen zur Ent­
wicklung machtiger Fettschwarten in der Bauchwand, an den Hiiften usw. kam. 
Die Beobachtung von A. Lu blin, daB bei Zufuhr von Zucker und Insulin der 
respiratorische Quotient hOher ansteigt als bei Zufuhr von Zucker allein, und 
dabei oft den Wert l.O iibersteigt, spricht ebenfalls dafiir, daB unter dem EinfluB 
von Insulin Fett aus Zucker g~bildet wird. Diese Korpergewichtszunahme 
ging regelmii.Big mit einer Hebung der darniederliegenden Appetenz bzw. bei 
hohen Insulindosen mit einem jedesmal nach der Injektion auftretenden Ge­
fiihl von Hei6hunger einher, das sich in manchen Fallen zu einer hochgradigen 
Bulimie steigerte. Das Quantum der aufgenommenen Nahrung war in man­
chen Fii.llen geradezu enorm. Dadurch, daB dafiir gesorgt wurde, daB den 
Individuen stets Nahrung und besonders stiirkemehlhaltige Nahrung bzw. 
Zucker zur Verfiigung stand, konnte ein Herabsinken des Blutzuckers unter 
die Norm und das Auftreten hypoglykii.mischer Erscheinungen fast durchwegs 
vermieden werden. Nach Aussetzen der Insulinbehandlung wurde hii.ufig be­
obachtet, daB noch einige Tage hindurch wii.hrend jeder Mahlzeit ein starkes 
Hungergefiihl, ja sogar HeiBhunger einsetzte und zu einer abnorm reichlichen 
Nahrungsaufnahme Veranlassung gab. In solchen Fiillen nahm auch das 
Korpergewicht meist weiterhin noch eine Zeitlang zu, bis sich dann a.Ilmii.h­
lich wieder ein Gleichgewichtszustand einstellte. In anderen Fallen stellte 
sich dieses Gleichgewicht. nach dem Aussetzen der Insulinbehandlung sofort ein. 

Die Annahme, daB das Inselorgan bei der Mast eine wichtige Rolle spielt, 
hat durch neuere Untersuchungen meiner Assistenten F. Depisch und Hasen­
ohrl eine weitere Stiitze erfahren. Depisch und Hasenohrl konnten zeigen, 
daB die nach Zufuhr von Traubenzucker auftretende alimentare Hyperglykamie 
regelmii.Big von einer Senkung der Blutzuckerkurve unter den Ausgangspunkt 
gefolgt wird. Das deutet darauf hin, daB durch die Zuckerzufuhr eine 
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iiberschie.Bende lnsulinproduktion ausgelost wird. Wurde nun gleichzeitig mit 
dem Traubenzucker eine Menge von lnsulin gegeben, die fiir sich allein nur 
leichte Hyperglyk.amie, aber keine hypoglykămischen Erscheinungen hervorruft, 
so traten regelmă.Big in der 2. Phase des Versuchs starke Hypoglyk.amie und 
hypoglyk.amische Symptome , insbesondere ein starkes Hungergefiihl auf. 
Offenbar addiert sich unter diesen Umstănden die Wirkung der Eigeninsulin­
injektion und der exogenen lnsulinzufuhr. In Fortsetzung dieses Gedanken­
ganges hat F. Depisch versucht, Falle von Magersucht, die durch Bettruhe 
und reichliches Nahrungsangebot nicht aufzumăsten waren, durch Darreichung 
eines stark gezuckerten Tees zu măsten. Der Erfolg war sehr befriedigend. 
Wahrend sich bei Zufuhr von Tee allein in den Vormittagstunden keine Appetenz 
einstellte, trat einige Stunden nach Zufuhr des gezuckerten Tees ein starkes 
Hungergefiihl, manchmal sogar mit leichtem Schwei.Bausbruch auf. Diese An­
regung der Insulinsekretion hatte in den weiteren Stunden des Tages eine so 
reichliche Nahrungsaufnahme zur Folge, da.B bei Fortsetzung dieser Kur in 
wenigen W ochen bedeutende Gewichtszunahmen erzielt werden konnten. Be­
merkenswert ist ferner, da.B nach neueren noch nicht veroffentlichten Unter­
suchungen bei Injektion von Adrenalin im Stadium der lnsulinhypoglykamie 
mit dem Anstieg des Blutzuckers auch das Hungergefiihl sofort verschwindet. 
Hingegen ăndert sich nach Zufuhr von mittleren Mengen von Fett (50 g) 
der Blutzucker im Verlauf der nachsten 4 Stunden nicht, es tritt auch 
spater kein Hungergefiihl auf. _ 

Ferner beeinflu.Bt das Insulin offenbar auch die Sch!lelligkeit der Resorption. 
Dies konnte schon aus klinischen Beobachtungen erschlossen werden. Denn 
manche lndividuen verzehren wahrend der lrtsulinmast oft unglaubliche Mengen 
von Nahrung, sie essen buchstablich den ganzen Tag bis in die Nacht hinein, 
wăhrend ihnen friiher die Speisen auch bei geringer Nahrungsaufnahme "im 
Magen liegen· blieben". Tatsachlich konnte Mauthner in sehr interessanten 
Tierversuchen zeigen, da.B unter Insulin eine Beschleunigung der Resorption 
eintritt. Bei der Insulinmast kann man manchmal auch sehr schon beobachten, 
daB Hunger und Appetit nicht miteinander gehen miissen. Denn bei manchen 
lndividuen, besonders solchen mit Anaziditat, trat manchmal starkes Hunger­
gefiihl ohne EBlust auf. In solchen Fallen · gelang es oft, durch gleichzeitige 
Salzsauremedikation die notige EBlust herbeizufiihren. 

Wir sehen also, daB eines der Gemeingefiihle, dem wir fiir die 
Regulation ·des Korperbestandes -gro.Be Wichtigkeit beigemessen 
ha ben, namlich der Nahrungstrieb zum gro.Ben Teil von der Tatig­
keit des Inselorgans a bhangt. Es ist wahrscheinlich, daB bei Storungen 
der Appetenz, die nicht in Magen-Darmkrankheiten ihren -Grund haben, das 
lnselorgan auf den Nahrungsreiz abnorm wenig ansprechbar ist und es ist 
daher vielleicht der Schlu.B gestattet, da.B bei den Vielessern diese Ansprech­
barkeit von vorneherein abnorm gro.B ist oder da.B sie durch die Gewohnheit 
des Vielessens bei manchen Menschen anerzogen werden kann, wodurch die 
Moglichkeit zur Entstehung einer Fettsucht gegeben ist. 

Die Schilddriise. Wahrend das lnsulin die Oxydationsenergie nicht wesent­
lich beeinflu.Bt, dafiir aher die Assimilationsbereitschaft und damit eines der 
wichtigsten Gemeingefiihle, den Nahrungstrieb, kontrolliert, hat das Schild­
driisenhormon den wichtigsten Einflu.B auf die Intensităt der 
Verbrennungsprozesse und diirfte ein anderes, tiir die Regulation 
des Korperbestandes ebenso wichtiges Gemeingefiihl, nii.mlich den 
Bewegungstrie b, regulieren. 

Der Bewegungstrieb ist uns angeboren, die Betii.tigung unserer Bewegungs­
organe ist mit einem Lustgefiihl verbunden. Jede Tii.tigkeit fiihrt aber auch nach 
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ermger Dauer zu Unlustgefiihlen, Ermiidung, geistige Abspannung, Langeweile 
(v. Wa gner-Jauregg). Ich mochte nun glauben, daB bei der Entstehung 
des Be wegungstriebes die Schilddriise beteiligt ist. Denn beim Myxodem finden 
sich neben der Herabsetzung der Oxydationsenergie des Protoplasmas und 
neben der tiefen Einstellung der Korpertemperatur Trăgheit und Stumpfheit, 
also Herabsetzung des Bewegungstriebes, beim Morbus Basedow hingegen 
neben der Steigerung der Oxydationsenergie und neben der Neigung zu Hyper­
thermie korperliche und geistige Lebhaftigkeit; dieser erstere artet sogar oft in 
einen bedeutend gesteigerten Bewegungstrieb aus. Endlich ist mit der Moglich­
keit zu rechnen, daB auch bei normalen lndividuen die Tătigkeit der Schild­
driise einen EinfluB auf die Intensităt des Bewegungstriebes ausiibt; 

Da nun beim Myxodem mit der Herabsetzung des Bewegungstriebes eine 
Neigung zu Korpergewichtszunahme, beim Basedow mit der Steigerung des 
Bewegungstriebes eine Neigung zu Korpergewichtsabnahme einhergeht, so bat 
man angenommen, daB die Herabsetzung der Schilddriisenfunktion zu Fett­
sucht disponiere, bzw. daB bei der Entstehung gewisser Formen von endogener 
Fettsucht die thyreogene Komponente ausschlaggebend sei. 

Gibt es nun eine thyreogene Fettsucht? Der Begriff der thyreo-genen 
Fettsucht ist von Hertoghe, v. N oorden, Lorand, Ewald u. a.. aufgestellt 
worden. Veranlassung hierzu gaben Beobachtungen von Făllen mit besonderer 
Neigung zur Korpergewichtszunahme zusammen mit leichten Symptomen von 
Hypothyreose (leichtes Gedunsensein des Gesichtes, Apathie, Abnahme des Ge­
dachtnisses, Schlafsucht usw.). Dazu kommt oft noch ein leichter Grad von 
Anamie. Solche lndividuen vertragen Entfettungskuren oft sehr schlecht. 
v. N oordcn wies besonders darauf hin, daB in solchen Fallen Abmagerungs­
kuren oft zu Schwachezustănden des Herzens fiihren, wăhrend eine Schild­
driisenkur von raschem Erfolg begleitet ist; die mannigfaltigen Beschwerden 
verschwinden, die Individuen werden lebhafter, frischer und, obwohl sie mit 
Appetit essen und die Nahrungsaufnahme nicht wesentlich einschranken, nehmen 
sie jetzt rasch a.n Korpergewicht ab. Es sollen sehr versehiedenartige Momente 
sein, die zu derartigen leichten Funktionsstorungen der Schilddriise fiihren. In 
manchen Făllen sind haufige, in kurzen Intervallen erfolgte Geburten voraus­
gegangen. In anderen entwickelt sich die Korpergewichtszunahme unmittelbar 
im AnschluB an eine iiberstandene Infektionskrankheit usw. 

Nun gibt es zweifellos, wie bereits im Kapitel Schilddriise ausgefiihrt wurde, 
Fălle von typischem MyxOdem ohne Fettsucht. Die Fettsucht ist also kein 
typisches Symptom des Myxodems. v. N oorden hatte daher die Ansicht aus­
gesprochen, daB es zur Fettsucht kommen konne, wenn die Insuffizienz der Schild­
driise nicht groB genug sei, um Myxodem zu erzeugen, aher doch hinreiche, um 
die Oxydationsprozesse zu dămpfen. Dem lăBt sich a,ber entgegenhalten, 
daB bei der groBen Bedeutung, welche nach den Untersuchungen Eppingers 
das Schilddriisenhormon fiir den Wasser- und Salzhausha1t des Korpers bat, 
die Neigung zu Korpergewichtszunahme bei leichten Graden der Schilddriisen­
insuffizienz mehr auf einer Wasseransammlung als auf einer Ansammlung von 
Fett beruht, und daB andererseits die Korpergewichtsabnahme, die man in 
solchen Fallen unter Thyreoidin findet, mehr auf Entwăsserung als auf Ent­
fettung zuriickzufiihren ist. Nun gibt es zweifellos auch fette MyxOdemkranke. 
Es ist aher die Frage, ob diese nicht schon vor der Entwicklung des MyxOdems 
fett waren, bzw. ob nicht die Entwicklung der Fettsucht in solchen Făllen auf 
anderen Momenten beruht. DaB man solche Fălle durch Thyreoidin entfetten 
kann, ist kein sicherer Beweis fiir die thyreogene Natur dieser Fettsucht, da 
man ja auch Fălle von Fettsucht ohne Hypothyreoidismus meist durch etwas 
groBere Dosen von Thyreoidin zu entfetten vermag. Systematische Untersuchung 
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liber die Menge von Thyreoidin, die zur Entfettung solcher Fălle notwendig 
ist, wăren daher sehr wiinschenswert. Jedenfalls hat mir die Beobachtung 
von Fallen mit Fettsucht und einem mittleren Grad von Hypothyreoidismus 
sehr zu denken gegeben, bei denen durch kleine Dosen von Thyreoidin die 
F..rscheinungen des Hypothyreoidismus und der abnormen Wasseransammlung 
verschwanden, die Fettsucht aher verblieb, wăhrend groBere Dosen von 
Thyreoidin zwar eine Verringerung des Fettansatzes aher daneben Erschei­
nungen von Hyperthyreoidismus erzeugten. Auch die frliher schon geschil­
derten Beobachtungen betreffend die Entwicklung von Fettsucht bei Basedow­
făllen lii.Bt sich ni.it der Annahme einer rein thyreogenen Fettsucht schwer in 
Einklang bringen. 

Andererseits ist man nicht berechtigt, alie Fălie von hybrider Fettsucht als 
thyreogen aufzufassen. Ich habe einen Fali mit absolut intakter Nierenfunktion 
beobachtet, bei welchen jede geringe Salzzulage zur Kost sofort zu einem 
Ansteigen des Korpergewichtes flihrte, bei welchen aher Thyreoidin absolut 
keinen EiniluB auf diese Storung des Salz- und Wasserstoffwechsels auslibte. 
Ob es sich in solchen Falien um eine zentral bedingte cJdembereitschaft handelt, 
wie W. H. Ve il, J ungmann u. a. vermuten, muB ich dahingestellt sein lassen. 

Die klinische Beobachtung lehrt uns daher, wie ich glauben mochte, daB 
Herabsetzung der Schilddrlisenfunktion nicht zur Fettsucht flihren 
muB. Da aher Herabsetzung der Schilddriisenfunktion den Bewegungstrieb 
mindert und dadurch zur Entstehung der Fettsucht prădisponiert, so muB 
noch etwas anderes hinzukommen, wenn Fettsucht entstehen soli. Dies scheint 
mir die Reaktion des lnselorgans auf den Hypothyreoidismus zu sein. Nimmt 
der Nahrungstrieb gleichzeitig mit dem Bewegungstrieb ah, so ist fiir den Ansatz 
von Fett kein Grund vorhanden. Nimmt der Nahrungstrieb weniger ah oder 
bleibt er erhalten, so wird Fett angesetzt. Dieselben Uberlegungen gelten fiir 
den Basedow. SchlieBlich kommt es daher auf die gegenseitige Abstufung 
von Nahrungstrieb und Bewegungstrieb an. Durch exogene Insulin- bzw. 
Thyreoidinzufuhr konnen wir diese Regulation gewaltsam durchbrechen. Wir 
konnen dadurch die Assimilationsbereitschaft kiinstlich steigern oder herabsetzen, 
aher auch da spielen individuelle Verhii.ltnisse, d. h. die Stărke der moglichen 
Gegenregulation mit hinein. · 

Wenn wir uns nun der Frage zuwenden, ob auch andere Blutdriisen an der 
Regulation des Fettstoffwechsels Anteil haben bzw. zur Entstehung einer 
endogenen Fettsucht Veranlassung geben konnen, so sei von vorneherein betont, 
da.B in dieser Hinsicht die Verhaltnisse noch weniger durchsichtig sind. lch 
mochte mich daher auf einige kurze Bemerkungen beschranken. 

Die Nebennieren. Adrenalin und lnsulin beeinflussen den Blutzucker in 
entgegengesetzter Weise. Auch den durch Insulin verstărkten Nahrungstrieb 
kann man durch Adrenalin dămpfen. Mangel an Adrenalin (Addison) flihrt 
aher nicht zu Fettsucht, sondern zu Abmagerung, auch kann man durch 
Adrenalin die Fettsucht nicht wirksam bekii.mpfen. Es fehlt also bisher eine 
Grundlage, die gestatten wiirde, das Adrenalsystem mit der Regulation des Fett­
stoffwechsels bzw. mit der Fettsucht in Beziehung zu bringen. Dasselbe gilt 
von der Nebennierenrinde. Zwar kommt es manchmal bei Tumoren der Neben­
nierenrinde zu Fettsucht; liber deren Genese ist aher bisher nichts bekannt. 

Die Keimdriisen. DaB der Ausfall der Keimdrlisenfunktion zur Fettsucht 
disponiert, ist zweifellos. Dafiir sprechen schon die Erfahrungen der Tier­
zlichter, dafiir sprechen aher auch die zahlreichen Beobachtungen, die zeigen, 
daB auch beim Menschen nach Kastration oder bei sonstigen Zustanden von 
Funktionsverminderung der Keimdriisen Fettsucht auftreten kann. Charak­
teristischer als das Auftreten der Fettsucht ist allerdings das Auftreten einer 
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abnormen Fettverteilung, wobei diese Fettverteilung nur beim Manne hervor­
tritt und daher, wie J. Bauer mit Recht hervorhebt, nur beim Manne als 
der Ausfall eines charakteristischen Sexuszeichens zu betrachten ist. Diese 
Fettverteilung tritt auch dann auf, wenn es nicht zur Entwicklung einer 
Fettsucht kommt. Wahrscheinlich ist fiir diese Form auch eine abnorme 
Durchwachsung der Muskeln mit Fett, wie wir sie bei kastrierten Tieren fin­
den, ferner die weiche, samtartige Beschaffenheit der Haut und das Verhalten 
der Behaarung charakteristisch. Es muB also durch die Funktion der mann­
lichen Keimdriisen die normalerweise vorhandene Fettaviditat gewisser Korper­
partien gedampft werden. Da ferner den kastrierten Tieren das Temperement, 
die Leidenschaftlichkeit und der Bewegungsdrang fehlt, so ist damit zu rech­
nen, daB dieses Moment fiir die Neigung zum Fettwerden mit in Betracht 
kommt. Da die Fettsucht sich nicht in allen Fallen einstellt, so miissen noch 
gewisse konstitut.ionelle Momente hinzukommen, von denen eines vielleicht 
eine abnorm leichte Ansprechbarkeit des Inse]organes ist. 

Die Hypophyse. Wir haben im Kapitel Hypophyse gesehen, daB es bei 
Erkrankungen der Prahypophyse hii.ufig zur Fettsucht kommt. Diese geht 
wohl immer mit Storungen der Keimdriisenfunktion einher, und zeigt auch 
beim Manne die dafiir charakteristische Fettverteilung. Es ist daher mit der 
Moglichkeit zu rechnen, daB sie sekundar geniteller Genese ist. Bei hochgradiger 
Storung der Hypophysenfunktion kommt es nicht zur Fettsucht, sondern zur 
Kachexie, auch dann finden wir aher beim Mann die charakteristische Fett­
verteilung angedeutet. 

Ob es eine Fettsucht gibt, die direkt auf dem Ausfall des oder eines Hypo­
physenhormones beruht, ist noch fraglich. Kestner und seine Mitarbeiter 
nehmen eine Beeinflussung der Oxydationsenergie durch das Vorderlappenhormon, 
Biedl und W. Raa b eine Beeinflussung von Zentren des Fettstoffwechsels in 
der Regio subthalamica durch das Pituitrin infund. an. V orderhand steht diesen 
Annahmen die Wirkungslosigkeit der Therapie durch diese Substanzen entgegen 
(vgl. das Kapitel iiber Hypophyse). 

Die Epiphyse. Bei manchen Epiphysentumoren kommt es zur Entwicklung 
hochgradiger Fettsucht, es ist aher fraglich, ob die Aufstellung einer epiphy­
saren Fettsucht gerechtfertigt ist, da mit der Moglichkeit gerechnet werden 
muB, daB es sich hier um einen Druck auf das in der Regio subthalamica 
befindliche Zentrum fiir die Fettrophik handelt. 

Neben den Blutdriisen wird dem Zentralnervensystem ein EinfluB auf die 
Regulation des Fettstoffwechsels und insbesondere auf die Ein1agerung von 
Fett in die Gewebe zugeschrieben. Im Kapitel Hypophyse wurde ausfiihrlich 
besprochen, daB bei Erkrankungen des Gehirns haufig Fettsucht trotz vollig 
intakter Hypophyse vorkommt. Diese "zerebrale Fettsucht" kann mit oder 
ohne jede Storung der Keimdriisenfunktion einhergehen. In letzterem Falle 
fehlt auch die charakteristische Fettverteilung beim Manne. Es besteht die 
Moglichkeit, daB diese Fettsucht durch eine trophische Beeinflussung des Fett­
gewebes, d. h. durch eine trophische ErhOhung der Fettaviditat der Gewebe 
zustande kommt (lipophile Tendenz der Gewebe, v. Bergmann). Die geni­
telle, die hypophysare und die zerebrale Fettsucht haben das gemeinsam, daB 
sie sowohl auf diatetische MaBnahmen wie auf Thyreoidin nur wenig an­
sprechen. 

Uberblicken wir nun das gesamte Tatsachenmaterial, so unterliegt es keinem 
Zweifel, daB viele Blutdriisen einen EinfluB auf den Fettstoffwechsel haben 
und daB Erkrankungen derselben zur Fettsucht disponieren. Die Zusammen­
hange sind in vielen Făllen noch nicht klar. Als Ursachen kommen Verande­
rungen der Oxydationsenergie und Beeinflussung gewisser Gemeingefiihle 
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(Nahrungs- und Bewegungstrieb) in Betracht. Dazu kommt noch die Be­
einflussung der Fettavidităt der Zellen durch das Zentralnervensystem, eine 
Annahme, die durch eine enorme Anzahl von Beobachtungen gestiitzt wird, bei 
welchen sowohl Fettanhăufung wie Fettschwund auf Sti:irung der trophischen 
Innervation hindeuten (J. Bauer u. a.). Sowohl bei der groBen Gruppe der 
Lipomatosen wie bei der von Simons und Pic und Gard(ne beschriebenen 
Lypodystrophie ist der Zusammenhang der Fettverteilung bzw. des Fett­
schwundes mit der Innervation unverkennbar. Symmetrische Anordnung oder 
halbseitiges Auftreten lassen Sti:irungen in Zentren des Riickenmarkes oder 
der Medulla oder des Hirnstammes vermuten. Bei den Lipomatosen gibt es 
alle Ubergănge von Făllen, wo die Lipome ausgesprochen tumorartig auftreten 
bis zur allgemeinen Lipomatose, bei der eventuell nur an einzelnen Stellen 
symmetrisch angeordnete Lipome noch die Genese erkennen lassen. 

Eine Form der Fettsucht mi:ichte ich in diesem Zusammenhang hier noch 
erwăhnen. Es ist dies 

die Adipositas dolorosa. Dieses Krankheitsbild wurde zuerst von Dercum 
beschrieben. Nach Dercum zeichnet es sich durch eine eigentiimliche Form 
der Verfettung und durch die Schmerzhaftigkeit der Fettmassen aus. Diese 
Form der Verfettung ist hauptsachlich dadurch charakterisiert, daB mehr 
umschriebene oder mehr diffuse Fettwucherungen auftreten, die Fettmassen 
fiihlen sich hOckerig an (wie ein Biindel von Wiirmern, Dercum) und sind 
besonders an jenen Stellen, wo ein Druck ausgeiibt wird, durch tiefe Furchen 
von einander getrennt. Vitaut hat eine knotenfi:irmige, eine umschrieben 
diffuse aher lokalisierte und eine allgemein diffuse Fettwucherung unter­
schieden, doch gibt es sicher zwischen allen diesen Formen Ubergănge. Nach 
Vitaut kommen zu der eigentiimlichen Form der Verfettung und der 
Schmerzhaftigkeit noch als zwei weitere Kardinalsymptome die Asthenie und 
gewisse psychische Verănderungen hinzu. Diese scheinen aher durchaus nicht 
regelmăBig zu sein. Bei dem sehr hăufig vorhandenen Alkoholismus diirfte 
auf nervi:ise Symptome iiberhaupt wenig zu geben sein. Die pathologisch­
anatomischen Befunde sind sehr verschieden. In manchen Fallen fanden sich 
Veranderungen der Hypophyse, in anderen solche der Schilddriise. Bei der 
Schilddriise waren es hauptsăchlich Verănderungen chronisch-entziindlicher 
Natur, bei der Hypophyse Rundzelleninfiltrate, Sklerose, Adenokarzinome, 
Gliome, in den Keimdriisen bisweilen Sklerose, manchmal Hypoplasie. In einem 
von mir genau beschriebenen Fall waren die Blutdriisen intakt, es bestand ein 
leichter, chronisch-entziindlicher Hydrozephalus. Leber und Milz zeigten oft 
zirrhotische, die Nieren bisweilen interstitiell entziindliche Verănderungen. Die 
mikroskopische Untersuchung des Fettes ergab sowohl im diffus verteilten Fett 
als auch in den eingekapselten Lipomen oft reichlich Bindegewebe, ferner in 
einigen Făllen neugebildete Hămolymphkni:itchen oder perivaskular entziindliche 
Infiltration. Sehr hăufig fanden sich iiberhaupt keine entziindlichen Ver­
ănderungen. In anderen Făllen fand sich eine interstitielle Neuritis, sowohl 
in den feinen, im Fettgewebe selbst verlaufenden Nervenstămmchea, als auch 
in den Nerven der Muskeln. In einem Falle fand sich Degeneration der 
Gollschen Strănge. 

Bei dieser Verschiedenheit der Befunde ist es begreiilich, daB die Pathogenese 
der Dercumschen Krankheit der Tummelplatz der verschiedensten Hypothesen 
geworden ist. Besonders wurden die Blutdriisen angeschuldigt; da der Ee­
fund an den Blutdriisen gar keine Ubereinstimmung zeigt, so hat man zur An­
nahme einer pluriglandulăren Sti:irung seine Zuflucht genommen. Von anderen 
Autoren wurde wohl mit mehr Recht die Adipositas dolorosa als Trophoneurose 
aufgefaBt. In meinem Falle ki:innte, wie Raa b mit Recht hervorhebt, der chro-
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nische Hypozephalus als a.uslosendes Moment (zerebra.le Fettsucht) betra.chtet 
werden. Nach Kottnitz gibt es alle fibergange zu den schmerzenden sym­
metrischen Lipomen. In vielen Fallen diirfte die Schmerzha.ftigkeit des Fettes 
durch die Veră.nderungen in den Nerven und diese durch den oft vorha.ndenen 
Alkoholismus ihre Erklarung finden. Die guten Erfolge, die in solchen Fiillen 
ma.nchmal durch Thyreoidin erzielt werden, diirften wohl kaum die Anna.hme 
einer thyreogenen Genese ohne weiteres rechtfertigen. 

XIV. Die endogene Magerkeit (Magersncht). 
Wir unterscheiden zwischen Abmagerung und Magerkeit. Die Magerkeit 

ist der durch Abmagerung resultierende Zustand, die Magerkeit kann aher 
a.uch schon von Jugend auf bestehen. 

Die Abmagerung kann bei den verschiedensten Krankheiten als Symptom 
auftreten. Sie kann aher auch mehr sein als ein Symptom, sie kann das Krank­
heitsbild beherrschen und es konnen offensichtliche Griinde fiir die Abmagerung 
auch bei sorgfaltigster Untersuchung fehlen, so daB wir in solchen Fallen von 
einem eigenen Krankheitsbild, einer Abmagerung an sich oder, da die resul­
tierende Magerkeit in solchen Fallen gewohnlich sehr lange zu bestehen und 
therapeutischen MaBnahmen im hohen Grade Widerstand zu leisten pflegt, 
von einer Magerkeit an sich oder einer Magersucht sprechen konnen. 

Auf die Griinde, welche zur Abmagerung fiihren konnen, mochte ich nur 
kurz eingehen, da in dieser Darstellung nur die Beziehungen zu den Blutdriisen 
beriicksichtigt werden sollen. Abmagerung kann zustande kommen: durch 
Nahrungsmangel oder durch eine qualitativ fehlerhafte Nahrung (z. B. Mangel 
an Vitaminen), ferner bei korperlicher fiberanstrengung, bei mechanisch be­
dingter Behinderung der Nahrungsaufnahme, z. B. bei Stenosen des Osophagus 
oder des Pylorus oder bei Magen- und Darmkrankheiten und bei Erkrankungen 
der groBen Anhangsdriisen (Storung der Nahrungsaufnahme oder Storung der 
Resorption), ferner bei akuten und chronischen Infektionen und Intoxikationen, 
ferner bei malignen Tumoren und bei vorgeschrittener Arteriosklerose. 

Von besonderem Interesse fiir uns sind die Formen der Abmagerung, 
welche sich bei vielen Erkrankungen der Blutdriisen einstellen. Hier ware 
zuerst die Basedowsche Krankheit zu nennen. Diese Form der Abmagerung 
kann die hochsten Grade erreichen und geht meist mit einem starken W asser­
verlust einher. Wir finden sie ferner bei den schweren Fallen von Diabetes, 
dabei findet sich oft ein besonders starker Muskelschwund und meist auch ein 
besonderer Wasserverlust, woferne sich nicht in den spateren Stadien eine Odem­
bereitschaft entwickelt, die bei salzreicher Ernahrung zu vermehrtem W asser­
und Salzansatz fiihrt. Wir finden ferner Abmagerung bei Morbus Addisonii; 
auch hier findet sich eine besondere Ermiidbarkeit. Ferner finden wir die hOchst­
gradige Abmagerung bei der hypophysaren Kachexie. 

Endlich finden wir Abmagerung bei Storung des Nahrungstriebes, in aus­
gesprochenstem MaBe bei gewissen Geisteskrankheiten, bei denen unter Um­
standen jede Nahrungsaufnahme verweigert wird. Wir finden sie schon beim 
normalen Menschen unter dem EinfluB von Sorge und Kummer. Wir finden 
sie aher auch bei Magen- und Darmkrankheiten in Form von Phobien, wo 
aus Angst vor Magen-, Darm- oder Gallenblasenbeschwerden oft in iibertriebener 
Weise auch die Aufnahme einer unschadlichen, bekommlichen Nahrung ein­
geschrankt wird. Wir finden sie endlich bei einer Gruppe von Fallen, bei welchen 
sie sozusagen im Mittelpunkte des Krankheitsbildes steht. Auf diese werde 
ich spater noch zu sprechen kommen. 
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Es ist einleuchtend, daB Abmagerung nur bei einer negativen Bilanz auf­
treten kann. Abmagerung entsteht dann, wenn die Ausgaben groBer sind als 
die Einnahmen. Allerdings ist der Ausdruck Abmagerung ăuBerst unexakt; 
fiir gewohnlich handelt es sich um eine Abnahme von Fett und EiweiB und 
Wasser, aber schon das Verhăltnis zwischen Fettschwund und EiweiBschwund 
kann verschieden sein. Ich will hier ganz absehen von jenen seltenen Făllen 
mit exzessivem und lokalisiertem Fettschwund bei der sog. Lipodystrophia 
progressiva, bei welcher Storungen der trophischen Innervation vorliegen. 
In manchen Făllen von Abmagerung kann hauptsăchlich das Fett schwinden, 
wăhrend in anderen Făllen daneben ein ungewohnlich starker EiweiBschwund 
vorhanden ist. In manchen Făllen kann der Verlust an W asser und Salzen 
besonders groB sein, in anderen Făllen kommt es zur Entwicklung einer kachek­
tischen cJdembereitschaft und dadurch bei salzreicher Kost zu cJdemen. In 
diesem Falle geht Abmagerung und Korpergewichtsverlust nicht parallel, 
jedenfalls ist die resultierende Zusammensetzung des Korpers bei den ver­
schiedenen Formen der Abmagerung unter Umstănden sehr verschieden. 

W enn es nun auch feststeht, daB in allen Făllen von Abmagerung ein MiB­
verhăltnis zwischen Einnahmen und Ausgaben besteht, so ist es in vielen Făllen 
doch nicht ohne weiteres klar, wieso dieses MiBverhăltnis zustande kommt. 
In Făllen, in denen Nahrungmangel oder Behinderung der Nahrungsaufnahme 
oder Resorptionsstorungen vorliegen, ist die Ursache der Abmagerung ohne 
weiteres verstăndlich. Es gibt aber viele Fălle, bei denen diese Ursachen fehlen. 
In diesen hat man hauptsăchlich eine Steigerung der Oxydationsenergie des 
Protoplasmas als Ursache der Abmagerung angenommen und hat auf Grund 
dieser V orstellung zwischen endogener und exogener Abmagerung bzw. Magerkeit 
unterschieden (Ad. Schmidt, V. Noorden, Brugsch u. a.). Ich mochte 
nun glauben, daB die Steigerung der Oxydationenergie ebensowenig den Begriff 
der endogenen Magerkeit erschopft, wie die Herabsetzung der Oxydations­
energie den Begriff der endogenen Fettsucht. Es ist richtig, daB bei jenen 
Krankheiten, bei welchen die Oxydationsenergie verăndert ist, nămlich bei 
den Erkrankungen der Schilddriisen, die Steigerung der Oxydationsenergie 
gewohnlich mit Abmagerung (Basedow), die Herabsetzung derselben gewohnlich 
mit Gewichtszunahme (Myxodem) einhergeht. Es gibt aber auch - wie friiher 
schon ausfiihrlich besprochen wurde - Fălle von Basedow, die trotz zweifelloser 
Steigerung der Oxydationsenergie fett sind, oder solche, die bei verhăltnismăBig 
geringem Absinken der gesteigerten Oxydationsenergie unter unseren Augen 
fett werden, und es gibt Fălle von Myxodem, die mager sind, besonders wenn 
durch salzarme Kost ein abnormer Wasser- und Salzansatz verhindert wird. 
Bei den Făllen von Magersucht, bei denen ein Hyperthyreoidismus mit seinen 
groben Ausschlăgen in der Oxydationsenergie nicht vorliegt, stoBen wir iiberdies 
in der Beurteilung, ob der gefundene Grundumsatz normal oder abnormal 
ist, auf dieselben Schwierigkeiten wie bei der endogenen Fettsucht, da uns 
entsprechende Vergleichsobjekte fehlen. 

Trotzdem diirfte aus den allerdings spărlich vorliegenden Befunden der 
SchluB gerechtfertigt sein, daB, ebenso wie bei vielen Făllen von endogener 
Fettsucht der Grundumsatz nicht herabgesetzt ist, in den meisten Făllen von 
endogener Magersucht der Grundumsatz nicht wesentlich erhOht ist, ja daB 
er in vielen Făllen z. B. bei der hypophysăren Kachexie erniedrigt ist. Auch 
die noch sehr spărlichen Untersuchungen iiber die spezifisch-dynamische 
Nahrungswirkung bei der Magersucht haben bisher keine wesentliche Steigerung 
derselben ergeben. 

Aber selbst wenn sich eine Steigerung der Oxydationsenergie des Proto­
plasmas ergeben wiirde, so wăre damit die Ursache der endogenen Magerkeit 
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nicht erklart, da ja die dadurch bedingte Steigerung des Bedarfes durch eine 
entsprechende Vermehrung der Nahrungsaufnahme ausgeglichen werden konnte, 
wenn wir daher auch in manchen Fallen der Ănderung der Oxydationsenergie 
vielleicht eine gewisse Rolle zubilligen miissen, so miissen wir doch andererseits 
in vielen Fallen von Magersucht nach anderen Ursachen suchen, wie wir dies 
auch bei der endogenen Fettsucht zu tun gezwungen waren. Auch hier scheint 
mir vieles dafiir zu sprechen, daB in vielen Fallen die Bilanzstorung dadurch 
zustande kommt, daB das feine Zusammenspiel zwischen Bewegungstrieb, 
Nahrungstrieb und Ermiidungsgefiihl Schaden gelitten hat. Allerdings muB 
ich zugeben, daB diese Verhaltnisse bei der Magersucht bisher noch viei weniger 
durchsichtig sind als bei der Fettsucht. Immerhin scheinen mir auch hier be­
reits einige Anhaitspunkte dafiir vorhanden zu sein, daB soiche Triebstorungen 
in manchen Fallen die hauptsachlichste Ursache der Abmagerung sind. 

Die Unterscheidung zwischen exogener und endogener Magersucht darf 
jedeţllails meiner Ansicht nach nicht auf Ănderungen der Oxydationsenergie 
des Protopiasmas allein aufgebaut sein. Als exogene Magersucht mochte ich 
nur jene Falle bezeichnen, bei weichen die Ursache wirklich von auBen kommt 
und mit einer Ănderung jener Faktoren, die die Korperbilanz regeln, nichts 
zu tun hat. Dies ist z. B. der Fali bei Nahrungsmangei oder bei mechanischer 
Behinderung der Nahrungsaufnahme oder bei gewissen Resorptionsstorungen. 
Diesen mochte ich als endogene Magersucht jene Falle gegeniiberstellen, bei 
denen aus inneren Ursachen Nahrungsbedarf und Nahrungsaufnahme in ein 
MiBverhaltnis geraten. In praxi wird allerdings die Unterscheidung zwischen 
exogener und endogener Abmagerung bzw. Magersucht oft auf Schwierigkeiten 
stoBen; denn schon bei Storung der Nahrungsaufnahme durch Uberanstrengung 
oder durch Ublichkeiten oder durch Zersetzungsprozesse im Magen-Darmkanai 
ist es mehr willkiirlich, ob wir diese Falle der einen oder der anderen Kategorie 
zurechnen wollen. Dasseibe gilt auch fiir die Falle bei Intoxikationen und 
Infektionen, bei malignen Tumoren usw. Viei mehr nach der endogenen Seite 
hin neigen die Falle von Abmagerung bzw. Magersucht bei den Biutdriisen­
erkrankungen. Beim Hyperthyreoidismus kommt es zur Abmagerung entweder 
durch exzessive Steigerung der Verbrennungsprozesse oder durch eine Storung 
in der Leistungsfahigkeit des Magen-Darmkanals durch die Vergiftung mit 
Schilddriisenhormon oder durch den exzessiv gesteigerten Bewegungstrieb. 
Alle diese Ursachen sind endogener Natur. Bei der hypophysaren Kachexie 
kann die vorhandene Storung des Nahrungstriebes in der weitgehenden 
Atrophie aller lebenswichtiger Organe gesehen werden. Trotz Herabsetzung 
der Oxydationsenergie des Protoplasmas, trotz Herabsetzung des Bewegungs­
triebes kommt es hier zu exzessiver Abmagerung, weil der Nahrungstrieb noch 
mehr gelitten hat. Auch beim Diabetes mellitus ist die Abmagerung gewiB 
endogener Natur, beruht aher nicht auf einer Storung des Nahrungstriebes, 
sondern auf der Unmoglichkeit, den ins Blut gelangenden Zucker zu verwerten. 

Von besonderem Interesse ist es nun, daB es Falle von Abmagerung bzw. 
Magersucht gibt, bei welchen die Storung des Nahrungstriebes sozusagen 
isoliert auftritt, d. h. bei denen keine irgendwelche Zeichen einer Erkrankung 
des Magen-Darmkanals oder einer Steigerung der Oxydationsenergie oder einer 
groberen Storung der Assimilationsfahigkeit der Zellen bestehen und doch 
der Nahrungstrieb hochgradig herabgesetzt ist. Ich habe in den letzten Jahren 
eine Reihe solcher Falle in Hinblick auf den Erfolg der Insulinmastkur mit 
besonderem Interesse untersucht und mochte versuchen, das klinische Bild 
hier in Kiirze zu zeichnen. Entweder handelt es sich um Individuen, weiche von 
Jugend auf mager waren und trotz der immer wieder darauf gerichteten Be­
strebungen, sie zu kraftigen und bei ihnen Ansatz herbeizufiihren, mager blieben. 
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Ich mochte vorwegnehmen, daB solche Fălle nach meinen bisherigen Erfahrungen 
anscheinend normale Oxydationsenergie des Protoplasmas zeigen konnen. 
Auch die Untersuchung des Magen-Darmkanals kann vollkommen normale 
Verhăltnisse ergeben, sowohl was die Sekretionsverhăltnisse des Magens und 
Darmes und die Resorptionsverhăltnisse als auch die Motilităt anbelangt. 
Hăufig findet man allerdings einen sog. atonischen Magen, doch ist dies haupt­
săchlich auf die Fettarmut des Gekroses zuriickzufiihren, was schon daraus 
hervorgeht, daB bei gelungener Aufmăstung der Magen eine vollkommen normale 
Lage einnehmen kann (v. N oorden). In anderen Făllen ist die anfăngliche 
Entwicklung vollkommen normal. Erst spăter setzt die Abmagerung mit oder 
ohne eine besondere Veranlassung ein und schreitet dann allmăhlich fort. In 
beiden Făllen ist die Muskulatur sehr diirftig, besteht abnorme Ermiidbarkeit 
und dane ben dann ein Heer von nervosen oder neurasthenischen Beschwerden: 
schlechter Schlaf oder das Gefiihl des nicht Ausgeschlafenseins trotz langen 
Schlafes, geistige Ermiidbarkeit, das Gefiihl der Insuffizienz gegeniiber de~ An­
forderungen des Lebens und damit psychische Depression usw. Das was nun 
diese Fălle charakterisiert, ist die Storung des Nahrungstriebes. Sie klagen 
meist dariiber, daB schon nach geringer Nahrungsaufnahme ein Gefiihl von 
Voile eintritt, das sie verhindert, weiter zu essen. Auch korperliche Bewegung 
im Freien, wozu allerdings meist wenig Lust besteht, li:ist keinen Appetit aus. 
In anderen Făllen findet man wieder, daB sich ein Gefiihl des HeiHhungers, 
verbunden mit Schwăchezustănden einstellt, daH aher sehr rasch Săttigungs­
gefiihl eintritt. Es ist von groBem Interesse, daH Harris bei einigen solchen 
Făllen in dem Moment des HeiHhungers Hypoglykămie feststellen konnte. In 
vielen Făllen liegen die V erhăltnisse allerdings nicht immer so klar. Manchmal 
findet man bei der Untersuchung des Magens doch eine Hyposekretion, in 
anderen Făllen besteht Neigung zu Meteorismus, in anderen eine leichte Ob­
stipation. Immerhin wird hăufig der Gegensatz zwischen der Geringfiigigkeit 
der positiven Befunde und der Wichtigkeit, welche den Beschwerden beigelegt 
wird, und vor allem der schweren Storung des Nahrungstriebes eine richtige 
Auffassung des Falles gestatten. Zu alledem kommen eventuell noch Klagen 
iiber Beschwerden von seiten des Herzens, leichte psychische Erregbarkeit usw. 
Meist bieten nun solche Fălle einer diătischen Aufmăstung groHe, ja manchmal 
uniiberwindliche Schwierigkeiten. Bettruhe, sorgfăltige Regulierung des Stuhles, 
Auswahl einer bekommlichen Kost, psychische Beeinflussung fiihren ja manchmal 
zu einem gewissen Erfolg, meist aher geht das Erreichte, wenn die Kranken 
wieder ins Berufsleben zuriickkehren, rasch wieder verloren. Bei anderen Făllen 
ist jede diătetische Behandlung fruchtlos. Ich kenne solche Fălle, die jahre­
lang von Sanatorium zu Sanatorium wanderten und trotz zahlreicher Mast­
und Arsenkuren nicht zum Gedeihen zu bringen waren. 

Das eben entworfene Bild hat eine gewisse Ahnlichkeit mit der Stillerschen 
Asthenie: schwache Entwicklung der Muskulatur, Hypoplasie des Herzens 
und der GefăHe, verbunden mit einem Heer neurasthenischer Beschwerden. 
Ich mochte v. N oorden vollkommen beistimmen, daH diese Fălle mit einer 
Funktionssteigerung der Schilddriise meist gar nichts zu tun haben, nur mochte 
ich diese Fălle nicht, wie v. N oorden dies tut, als exogene Magerkeit bezeichnen, 
sondern muB sie aus den oben erwăhnten Griinden gerade der endogenen Form 
zurechnen. Man kann ferner ăhnliche Krankheitsbilder beobachten bei Făllen, 
die ătiologisch vollkommen durchsichtig sind. In letzter Zeit habe ich z. B. 
eine Reihe solcher Fălle gesehen, bei denen eine chronische Tonsillitis, die seit 
Jahren bestand, die Ursache war. Die beiderseitige Tonsillektomie fiihrt in 
solchen Făllen manchmal rasch zum Erfolg. In anderen Făllen dauert es oft 
lăngere Zeit, bis eine Hebung des Korperbestandes von selbst eintritt, bzw. 
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durch eine entsprechende Mastkur herbeigefiihrt wird. Auch larvierter Hyper­
thyreoidismus oder ein tuberkuliiser Spitzenkatarrh kann ein solches Bild er­
zeugen. Eine sorgfăltige Untersuchung wird sehr bald diesen Verdacht erwecken 
und durch die Untersuchung des Grundumsatzes bzw. der Lungen wird sich 
die Diagnose mit Sicherheit stellen lassen. 

Wir haben es also hier mit einer grofien Gruppe von Făllen zu tun, bei 
welchen die Storung des Nahrungstriebes das Bild beherrscht. Man kann dieses 

Abb. 42. Fali von Magersucht. Abb. 43. Fall von Magersucht 
nach der lnsulinkur. 

Krankheitsbild als primare Anorexie bezeichnen. Anscheinend kann die 
Ătiologie sehr verschiedenartig sein. Es kann sich um eine angeborene Minder­
wertigkeit des Organismus handeln, auf die sich sehr hăufig chronische Schăd­
lichkeit aufpfropfen. Bei der grofien Bedeutung, welche - wie wir gesehen 
haben - der Funktion des Inselorganes fiir die Regulierung des Nahrungs­
triebes zukommt, liegt natiirlich die Frage nahe, inwieweit dieses dabei eine 
Rolle spielt. Eine isolierte Erkrankung desselben kann nicht vorliegen, denn 
es fehlen ja die diabetischen Symptome; es wăre aber denkbar, dafi das Insel­
organ sich an der allgemeinen Schwăche beteiligt, indem es zwar geniigend 
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Insulin produziert, um Hyperglykamie zu verhindern, aher nicht geniigend, 
um auf die Nahrungsaufnahme hin mit einer iiberschieBenden Insulinproduktion 
zu reagieren, wodurch unter normalen Verhaltnissen das Tempo der Resorption 
und Assimilation gewahrleistet wird und eine gewisse Zeit nach der Nahrungs­
aufnahme wieder Hungergefiihl auftritt. Wenn ich auch bisher keine Beweise 
fiir die Richtigkeit dieser Annahme beibringen kann, so gibt doch der Erfolg 
der lnsulinmastkur gerade bei diesen Fallen zu denken. Einen solchen Erfolg 
zeigen die Abbildungen 42 u. 43. Es handelt sich um eine Patientin, die iiber 
ein halbes Jahr lang auf meiner Abteilung gelegen war. Jeder Mastungsversuch 
scheiterte an dem Widerwillen der Patientin gegen Nahrungsaufnahme, "die 
Speisen blieben ihr im Magen liegen". Auch Arsenbehandlung war erfolglos. 
Erst die Einleitung einer Insulinbehandlung, die anfangs sehr vorsichtig ge­
fiihrt und mehrmals unterbrochen werden muBte, brachte den Umschwung 
herbei. Der Nahrungstrieb erwachte wieder und innerhalb von 3 Monaten 
nahm die Patientin um 10 kg zu und hat sich spater auf diesem Gewichte er­
halten 1). 

Ich mochte hier nur kurz erwahnen, daB man wie bei jeder Mastkur auch 
hier in den spateren Stadien allmahlich mit Muskeltraining beginnen muB, 
da man sonst nur Fett zum Ansatz bringt. Die Ursache der Magersucht lag in 
diesem Falle sicher nicht in einer Steigerung der Oxydationsenergie des Proto­
plasmas und ebensowenig im "Temperament", da die Patientin vor der Kur 
bestandig miide war und ihre Bewegungen aufs ĂuBerste einschrankte. 

Es ist nun gewiB bemerkenswert, daB wir in solchen Fallen durch exogene 
Zufuhr von lnsulin den Nahrungstrieb wieder erwecken konnen und daB dann 
der Nahrungstrieb iiber die Insulinbehandlung hinaus normal bleibt. Ich habe 
mir dies so zu erklaren versucht, daB infolge des durch die Insulinzufuhr ein­
tretenden Hungergefiihls reichlich Nahrung aufgenommen und resorbiert wird 
und daB dann, wenn die Insulinwirkung abklingt, der Organismus es selbst 
lernen muB, mit dieser bereits resorbierten Nahrung fertig zu werden, daB er 
also gezwungen wird, dann selbst Insulin zu produzieren und daB so das Organ 
zu einer hoheren Leistung herangezogen wird. Im Sinne dieser Deutung sprechen 
die bereits erwahnten Untersuchungen von F. Depisch und Hasenohrl. Sie 
konnten zeigen, daB nach Zufuhr von reichlich Zucker auf die erste Phase der 
Hyperglykamie regelmaBig eine zweite Phase der Hypoglykamie folgt, welch 
letztere mit Hunger, ja unter Umstanden mit anderen leichten hypoglykamischen 
Erscheinungen einhergeht. Dies spricht dafiir, daB auf den Zuckerreiz das 
lnselorgan mit einer iiberschieBenden Insulinproduktion antwortet. Noch be­
merkenswerter ist aher, daB F. Depisch in solchen Fallen von "primarer 
Anorexie" bei langerer Darreichung des Zuckerfriihstiickes den Nahrungstrieb 
wieder erweckte und daB damit ein ahnlicher Umschwung in der Assimilations­
bereitschaft und damit auch rascher Anstieg des Korpergewichtes eintrat. 

Diese Beobachtungen scheinen mir daher doch in dem Sinne verwertbar, 
daB bei den Făllen von Anorexie das Inselorgan an der allgemeinen Torpiditat 
des Stoffwechsels im hohen Grade beteiligt ist. Gelingt es, das Inselorgan 
wieder zu lebhafter Funktion heranzuziehen und dadurch die Assimilations­
bereitschaft im Korper zu erhohen, so niitzt das dem ganzen Organismus. Im 
groBen ganzen diirfte bei einer sorgfaltig geleiteten Mastkur der Vorgang ein 
ăhnlicher sein, nur scheitert die Durchfiihrbarkeit sehr haufig in der Uberladung 
des Magen-Darmkanals, wodurch Widerwillen gegen jede weitere Nahrungs­
aufnahme ausgelOst wird, wahrend der Zucker leicht resorbiert wird und einen 
besonders starken Reiz auf das Inselorgan ausiibt. 

1) Uber lnsulinmast siehe auch Bauer-Nyiri u. E. Vogt. 
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Wenn wir nochmals zusammenfassen, so scheint wohl die Annahme be­
rechtigt, daB bei der Entstehung der endogenen Magersucht sich das Blut­
driisensystem in mannigfacher Weise beteiligt. Anderungen in der Oxydations­
energie des Protoplasmas konnen dabei eine Rolle spielen, besonders wichtig 
aher scheinen Storungen im Nahrungstrieb und im Bewegungstrieb, welche 
im normalen Organismus das Verhăltnis zwischen Ausgaben und Einnahmen 
regeln und dadurch den Korperbestand konstant erhalten. 
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I. Erkrankungen durch thermische Einwirkungen. 
Von 

Rudolf Staehelin-Basel. 
Der Mensch ist durch seine natiirliche Wărmeregulation und durch die 

Hilfsmittel von Kleidung und W ohnung befăhigt, an Orten mit sehr kalten 
und sehr heiBen Temperaturen, mit einem Jahresmittel von - 26° bis + 30°, 
mit einem Monatsmittel von - 51° bis + 39°, mit Einzeltemperaturen von 
- 63° bis + 56° zu leben (Hellmann). Aher die Gelegenheiten, bei denen 
die Regulationsmittel versagen, sind mannigfaltig, und sowohl Wărme als Kălte 
ki:innen zu lokalen und allgemeinen Schădigungen fiihren. Die lokalen Erkran­
kungen, Erfrierung einzelner Ki:irperteile und Verbrennung, sollen hier nur 
insofern behandelt werden, als sie zum V erstăndnis der Allgemeinsti:irungen 
ni:itig sind. 

Die allgemeinen thermischen Schădigungen, die Erfrierung und der Hitz­
schlag, stellen sich dann ein, wenn die normale Ki:irpertemperatur, die beim 
gesunden Menschen innerhalb geringer Grenzen schwankt, nicht mehr aufrecht 
erhalten werden kann. d. h. wenn die Wărmeregulation versagt. Auf die W ăr m e­
regula tion muB hier, um Wiederholungen zu vermeiden, kurz eingegangen 
werden. 

Die Wărmeregulation ist allen Warmbliitern eigen und besteht in dem Anpassen 
von Wărmeproduktion und 'IVărmeabgabe an die Temperatur der Umgebung. Der die 
regulatorische Wărme liefernde Verbrennungsprozef3, die che mische W ărmeregula· 
tion, findet, wie man allgemein annimmt, namentlich in den Muskeln statt, und zwar 
teils mit gleichzeitiger Kontraktion derselben (Kăltezittern), teils ohne solche. Der Ver­
brennungsprozef3 ist aber (wenigstens bei den Tieren) von der Verkiirzung der Muskel­
fasern unabhăngig. Die physikalische Wărmeregulation hat zwei Mittel zur Ver­
fiigung, um die Wărmeabgabe zu erhohen bzw. einzuschrănken, nămlich die Regulierung 
der Abgabe von Wărme durch Leitung und Strahlung oder durch Wasserverdunstung. 
Durch Leitung und Strahlung gibt der Korper des Warmbliiters bestăndig Wărme 
an die Umgebung ab, da seine Oberflăche wărmer als diese ist und da die auf Korper­
temperatur erwărmte Atemluft die Luftwege immer wieder verlăf3t. Je stărker durch­
blutet, d. h. je heif3er die Haut und die Schleimhăute, an denen die Atemluft vorbei­
streicht, sind, um so grof3er ist das Temperaturgefălle gegen die Umgebung, um so mehr 
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Warme wird abgegeben. Aber auch durch Wasserverdunstung wird bestandig Warme 
abgegeben. Die Schweillabsonderung kann zwar vollstandig sistiert werden (sie fehlt 
bekanntlich bei vielen Tierarten ganz), dagegen fiihrt die Atemluft immer verdunstetes 
Wasser mit sich fort. 

Es ist klar, daB diese verschiedenen Mechanismen eng miteinander verkniipft sind, 
aher in ganz verschiedenem MaBe beansprucht werden, je nachdem der Korper gegen 
Abkiihlung oder gegen "Oberhitzung verteidigt werden soli. Bei Erwarmung kann die 
Warmeproduktion nicht unter eine gewisse, durch die Bediirfnisse des Stoffwechsels 
bedingte GroBe herabgedriickt werden, bei gleichzeitiger Muskelarbeit nicht einmal bis 
zu diesem Minimum. Dagegen kann die Warmeabgabe durch Strahlung und Leitung 
innerhalb gewisser Grenzen vermehrt und namentlich die Wasserverdampfung ge­
steigert werden, durch Einsetzen der SchweiBsekretion und durch Vervielfachung der 
Lungenventilation. Ein Liter Wasser bindet beim Verdunsten etwa 600 Grammkalorien. 
Bei der Abkiihlung kann die Warmeabgabe durch Strahlung und Leitung nur in maBigem 
Grade herabgesetzt werden, weil selbst bei kiihlster Haut ein Temperaturgefalle zwischen 
dem Innern des Korpers und der Umgebung besteht. Hier kann nur die chemische 
Regulation, die Vermehrung der Verbrennungsprozesse, die Abkiihlung des Korper­
innern verhiiten. 

Mit abnehmender AuBentemperatur werden die Stoffwechselprozesse und damit die 
Warmeproduktion gesteigert, und zwar betragt die Steigerung beim hungernden Tier bei 
1° Abkiihlung etwa 1-20fo (Ru bner). Bei Ausschaltung der physikalischen Regulation 
(Halsmarkdurchschneidung) kann die Vermehrung des Stoffwechsels noch erheblich groBer 
werden (Freund und Grafe). Beim gefiitterten Tier kann die zur Verhinderung der 
Abkiihlung notwendige Warme teilweise durch die spezifisch-dynamische Stoffwechsel­
steigerung geliefert werden (Rubner). Auch Muskeltatigkeit liefert regulatorisch ver­
wendbare Warme. 

Es ist aher immer noch nicht endgiiltig entschieden, ob die Warmeregulation des 
Menschen in gleicher Weise vor sich geht wie bei den anderen Warmbliitern oder ob 
er sich von diesen durch das Fehlen der chemischen Regulation unterscheidet. 
Einerseits ware es merkwiirdig, wenn dieses wichtige Regulationsmittel, das in der ganzen 
Warmbliiterreihe eine so groBe Rolle spielt, dem Menschen abhanden gekommen sein 
konnte. Andererseits steht fest, daB der Mensch durch das Hilfsmittel der Kleidung eine 
Sonderstellung einnimmt. Durch die Bekleidung hat er sich langst in ein "Privatklima" 
gefliichtet, das eine hohere Temperatur als das Gebiet der chemischen Regulation besitzt. 

Rubner nimmt an, daB der Mensch, wenn er sich in der "Behaglichkeitszone" 
befindet, die chgmische Regulation durch die Kleidung ausschaltet. Er hat also haupt­
sachlich gegen Uberhitzung zu regulieren, und das gelingt ihm infolge des Fehlens eines 
Haarkleides besonders gut. Es ware deshalb nicht ausgeschlossen, daB er die chemische 
Regulation "verlernt" hatte, abgesehen vom Kaltezittern, das verbrennungssteigernd 
wirken kann, von der spezifisch-dynamischen Stoffwechselsteigerup.g und von der mehr 
oder weniger. bewuBt als Erwarmungsmittel gebrauchten Muskelanstrengung. 

Rubner hat aber beim unbekleideten Menschen, namentlich bei bewegter Luft, eine 
Vermehrung der Kohlensaureproduktion mit sink.ender AuBentemperatur festgestellt und 
als Ausdruck der chemischen Regulation aufgefaBt. 

Andere Forscher, namentlich Loewy, fanden dagegen eine Vermehrung des Gas­
wechsels nur dann, wenn Zittern eintrat, und erklarten sie als Folge der Muskelaktion. 
Schon Rubner wies demgegeniiber darauf hin, daB in seinen Versuchen das Zittern bei 
gesteigerter Kohlensaureproduktion nicht starker war als bei schwacherer Abkiihlung, bei 
der die Vermehrung der Kohlensaureausscheidung noch fehlte. In neuerer Zeit sind ver­
schiedene Autoren (v. Bergmann, StraBer, GeBler, L. Hill usw. Literatur siehe bei 
Isenschmid, Grafe und Fr. Miiller) fiir eine chemische Warmeregulation beim Menschen 
eingetreten. Nach Hill ist es weniger die Abkiihlung an sich als deren Wirkung auf die 
sensiblen Endorgane der Hautnerven, die die chemische Regulation auslost. Daher werde 
die Verbrennung bei Wind und bei schlecht durcl!bluteter Haut starker gesteigert. 
StraBer, der das Muskelzittern fiir die wichtigste AuBerung der chemischen Warme­
regulation halt, hat gezeigt, daB es ebenso wie das Frosteln und die Gansehaut durch 
Streichen der Haut beseitigt werden kann. tJbrigens ist das Kaltezittern keineswegs allein 
von der Intensitat der Warmeentziehung, sondern auch von besonderen sensiblen Reizungen 
abhangig. Es laBt sich durch Abkiihlung bestimmter Gegenden (Nacken, vordere Brust­
flache, Riicken) besonders leicht hervorrufen. Zuerst zittern immer die Kaumuskeln. 
Psychische Erregung, die an sich Zittern hervorruft, kann das Kăltezittern verstărken. 
L. Binet nimmt deshalb an, daB Kalte und psychische Erregung das Zentrum eines 
Muskelsinnes errege . 

. Chemische und physikalische Warmeregulation kommen also in erster Linie durch die 
Re~ung der tem~~raturempfin~chen Ner~enapparate in der Haut und Fortleitung des 
Re1zes auf das Warmezentrum rm Tuber cmereum (Krehl und Isenschmid) zustande. 
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Erst wenn die Regulation insuffizient wird und die Korpertemperatur sich andert, wirkt 
die veranderte Bluttemperatur direkt auf das Zentl"ll;m bzw. nach der Hypothese 
H. H. Meyers auf ein Warme- uncţ. Kaltezentrum. C0ber die nervose Regulation der 
Wărme vgl. die zusammenfassenden Ubersichten von Toeniessen, Grafe, Freund und 
Isenschmid). 

Da die Wărmeregulation durch einen nervosen Apparat mit Zentren im 
Zwischenhirn und in unter- (vielleicht auch iiber-) geordneten Zen tren bewerk­
stelligt wird, ist zu erwarten, daB bei Storungen dieser Zentren oder Unter­
brechung ihrer Verbindungen die Wărmeregulation leidet. Tatsăchlich sind 
Fălle beschrieben, in denen nach hoher Querschnittlăsion des Riickenmarkes 
und bei organischen Gehirnkrankheiten der Korper sich dem poikilothermen 
Zustand năherte bzw. die Wărmeregulation insuffizient wurde. 

Einen besonders instruktiven Fali hat Feer beschrieben. Ein Saugling, bei dem eine 
Geburtsverletzung stattgefunden hatte, zeigte wahrend der 216 Tage dauernden Beob­
achtung (vom Tage der Geburt an) starke, von der Umgebungstemperatur abhăngige 
Schwankungen der Eigenwărme bis gegen 35° herunter und iiber 41° hinaus (eingeliefert 
wurde er mit 29,6° Temperatur!). Das Kind starb an Bronchopneumonie infolge Lah­
mung der thorakalen und abdominalen Atemmuskulatur, und die Sektion ergab neben 
Residuen von Duralblutungen eine vollstandige Querschnittsunterbrechung des Riicken­
markes in der Hohe des 6./7. Zervikalsegmentes. 

Auch bei leichteren Storungen im Gebiet der Wărmezentren kommt es zu 
einer abnormen Labilităt der Korpertemperatur. Schon Liebermeister 
hat gezeigt, daB im Fieber die Korperwărme gegen ăuLiere Beeinflussung schlecht 
festgehalten wird. Manifeste oder latente Fieberzustănde sind deshalb zu Er­
frierung und Hitzschlag besonders disponiert. Auch Kinder (besonders Săug­
linge) und Greise sind stark gefăhrdet. Auch der AlkoholgenuB (besonders 
natiirlich der Rausch) wirkt wohl durch zentrale Storung der Wărmeregulation 
(wenn auch hier die Verhăltnisse komplizierter liegen und die Gefahr der Er­
frierung im Rausch in erster Linie durch die BewuLitlosigkeit bedingt wird). 
Auf die individuellen Unterschiede der Leistungsfăhigkeit der Wărmeregulation 
wird beim Hitzschlag noch ausfiihrlicher eingegangen. 

A. Kăltewirkungen. 
Die lokale oder allgemeine Abkiihlung erzeugt zuerst physiologische Abwehr­

reaktionen, die aber bei besonderer Disposition zu schwach, zu stark oder 
qualitativ verăndert sein, oder auch, an sich normal, krankhafte Verănde­
rungen ausli::isen konnen. Wird die Abkiihlung zu stark, so tritt lokale oder 
allgemeine Schădigung auf, die in vollstăndige Erholung, in Heilung mit Defekt 
oder in lokalen bzw. allgemeinen Kăltetod iibergeht. Nicht immer lăBt sich 
entscheiden, in welche Rubrik eine Erkrankung eingereiht werden soli. Ver­
hăltnismăBig am besten lassen sich als Erkăltungskrankheiten die Erkran­
kungen abtrennen, bei denen eine Hilfsursache unerlăLilich ist und die Erkăltung 
nur das ausli::isende Moment darstellt. Schwieriger ist die Einteilung der anderen 
Kălteschădigungen. Stricker unterscheidet zwischen Kăltestorung und 
Kălteschaden, je nachdem die Schădigung der Zelle reparabel ist oder zu 
Zelltod fiihrt bzw. nur durch Neubildung der zerstorten Gewebe ausgeglichen 
werden kann. Fiir die klinische Darstellung ist diese Einteilung unzweck­
măLiig, weil z. B. ein Fall von Erfrierung dann, wenn die Wiederbelebung gerade 
noch gelingt, zu den Kăltestorungen, dagegen bei todlichem Ausgang zu den 
Kălteschăden gerechnet werden miiBte. Deshalb sollen hier, nach Abtrennung 
von Erkăltung und Erkăltungskrankheiten, nur die physiologischen Reaktionen 
und die Erfrierung im engeren Sinne (lokal und allgemein) in ihren verschiedenen 
Graden besprochen und andere lokale und allgemeine Kălteschădigungen 
anhangsweise angefiihrt werden, wobei allerdings gewisse Willkiirlichkeiten nicht 
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zu umgehen sind und manches, was man besser als Kălteschaden bezeichnen 
wiirde, unter dem Kapitel Erkăltung Platz finden muBte. 

1. Lokale Kalteschadigung. 
Physiologisehes. Wenn ein Korperteil einer niedrigen Temperatur (Luft oder Wasser) 

ausgesetzt wird, so tritt zuerst eine Kontraktion aller kontraktilen Elemente der Haut 
ein. Die Arrectores pilorum erzeugen die bekannte Gănsehaut ( die nicht mit der bei der 
Erkăltung zu besprechenden reflektorischen Gănsehaut verwechselt werden darf), die 
Kontraktion der ubrigen Hautmuskulatur trăgt dazu bei, dai.! die Haut saftărmer wird 
und schlaff und welk erscheint. DaB die Haut saftărmer wird, ist schon lange durch 
plethysmographische Untersuchungen bewiesen. Das Wichtigste ist aher die Kontraktion 
der Kapillaren und kleineren Arterien und Venen, die zu Blăsse der Haut flihrt. Die Ver­
engerung der Arterien, die zuerst durch die Untersuchung der Pulswellengeschwindigkeit 
(Matthes, Lommel, Martin, O. Muller, Strasburger), spăter auch durch direkte 
Beobachtung der kleinen Arterien und Kapillaren (Bruns und Konig, Cassirer) fest­
gestellt worden ist, hat eine geringere Durchblutung des durchstromten .Gebietes und 
damit eine verminderte Wărmeabgabe zur Folge und ist teils als direkte Einwirkung der 
Kălte auf das GefăLI selbst, teils als Reflex (zum Teil "Axonreflex") zu erklăren (Krogh). 
Sie stellt einen wichtigen Regulationsmechanismus des Wărmehaushaltes dar, ohne den 
die Konstanz der Korperwărme kaum aufrecht erhalten werden konnte. Der arterielle 
Blutdruck steigt (Literatur bei Mathes), der kapillare sinkt (Luisada). 

Dauert die Einwirkung der Kălte lănger an, so ăndert das abgekUhlte Glied seine 
Farbe. Es wird zuerst rot, dann blaurot, bleibt aber immer kalt. Die năchstliegende 
Erklărung daflir ist eine Lăhmung der Kapillaren, die der vorhergehenden Reizung folgt 
(Krogh). Die Arterien dagegen verhalten sich anders. Wăhrend die vorliegenden experi­
mentellen Untersuchungen (zitiert bei Matthes und Krogh) eine Erweiterung der 
Arterien teilweise vermissen lassen, wird eine solche in der menschlichen Haut im Stadium 
der hellen Rote doch vielfach angenommen. Es konnte sich aher nicht um eine Lăhmung 
der Arterien handeln, denn noch stărkere Abkiihlung hat Kontraktion zur Folge. Also 
mui.Ite es ein Reflex sein, dessen Nutzlichkeit ohne weiteres einleuchtet, indem er dem 
kalten Glied wieder Wărme zuflihrt. 

Rehberg und Carrier, die das Verhalten der menschlichen Haut in der Kălte unter 
dem EinfluLI venoser Stauung untersucht ha ben, kommen aber zu dem Ergebnis, daLI auch im 
Stadium der Rotung die Arterien verengt und p.ur die Kapillaren erweitert sind und dai.! 
die Rote durch die Filllung der Kapillaren mit arteriellem Blut bedingt ist. Der Stoff­
wechsel des abgeklihlten Gewebes ist so stark herabgesetzt, daLI die Filllung mit arteriellem 
Blut trotz dem geringen Zuflul3 aus den kontrahierten Arterien genugt und das Blut in 
den Kapillaren nicht stărker reduziert wird als in der Wărme bei vermehrter Blutstromung. 
Erst im folgenden Stadium der Zyanose, in dem die Arterien noch stărker kontrahiert 
sind, deckt das zuflieBende Blut den Sauerstoffbedarf nicht mehr, und das Hămoglobin 
in den gelăhmten Kapillaren wird reduziert. Diese Erklărung ist wohl richtig, und sie 
beseitigt die Schwierigkeit, die die zweimalige Umkehr der Arterienweite jeder Erklărung, 
sogar einer teleologischen bereitet. 

Symptomatologie der lokalen Erfrierung. Die erwăhnte Arterienkontraktion 
bei Kălteeinwirkung stellt zwar ein Mittel dar, um den Korper gegen Wărme­
verluste zu schiitzen, fiihrt aher unter Umstănden zur Opferung eines Korper­
teiles, weil sich zu der direkten Wirkung der Kălte auf ein Gewebe die mangel­
hafte Blutversorgung hinzugesellt. 

Man unterscheidet drei Grade der Erfrierung, nămJich 1. das Stadium der 
Hyperămie, 2. die Anămie mit Blasenbildung, 3. die Gangrăn. Bei der Gangrăn­
bildung hat man noch weitere Unterabteilungen gemacht, aher sie haben keinen 
Zweck, weil die Ubergănge noch flieBender sind als zwischen den drei Haupt­
gruppen, wo z. B. Blasenbildung bei Gangrăn die Grenze verwischen kann. 

Der erste Grad der lokalen Erfrierung, die Congelatio erythematosa, 
entspricht dem zweiten Stadium der physiologischen Kăltewirkung und besteht 
in einer mehr oder weniger schmerzhaften hellen Rotung der unbedeck.ten 
Korperteile, besonders des Gesichtes. Als pathologisch, als Erfrierung ersten 
Grades ist sie zu bezeichnen, wenn sie auch nach dem Alifhoren der Kălteein­
wirkung noch lănger als normal andauernd und (eventuell nach ofterer Wieder­
holung der Abkiihlung) schlieBlich dauernd in geringerem oder stărkerem Grade 
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bestehen bleibt (Wăscherinnenhand, rote Nase), wozu sich nicht selten Per­
nionen gesellen. In der Regel handelt es sich aber nicht um das einfache Fort­
dauern der kapillaren Kaltehyperămie, sondern um eine, erst bei starkerer 
(zyanotischer) Kaltewirkung sich einstellende, abnorm starke Reaktion, die 
vorwiegend durch GefaBlahmung charakterisiert ist, bei der aber auch ent­
ziindliche Veranderungen in mehr oder weniger starkem Grade auftreten. 

Das zweite Stadium besteht in einer blassen oder zyanotischen Verfărbung 
und Gefiihllosigkeit des abgekiihlten Korperteiles. Anfangs schmerzen die ab­
gekiihlten Teile heftig, wahrend sie fiir Beriihrung schon unempfindlich sein 
konnen. Durch Reiben und Einhiillen gelingt es, den Schmerz etwas zu lindern. 
SchlieBlich verschwindet der Schmerz, vollkommene Gefiihllosigkeit tritt ein, 
und erst bei der Erwărmung merkt der Patient, daB die Nase, die Ohren oder 
die Zehen erfroren sind. Erfolgt die Wiedererwarmung rasch, so konnen sehr 
heftige Schmerzen auftreten, die Haut wird livid, tiefrot oder violett verfărbt, 
nach einigen Stunden bilden sich Blasen, meist mit hamorrhagischem, selbst 
schwarzblauem Inhalt. 

Erst allmăhlich zeigt es sich, ob der dritte Grad erreicht ist. In diesem 
Falle lost sich entweder nur die Haut ab und kann in Fetzen abgezogen werden, 
die Nagei fallen aus, oder auch die tieferen Teile erweisen sich als abgestorben 
und verfallen der trockenen Mumifikation oder, was viei haufiger ist, der feuchten 
Gangrăn. In den peripheren Teilen macht sich die Schădigung in groBerer 
Tiefe geitend, so daB die Hautnekrose hoher hinaufreicht als die Zerstorung 
der Weichteile und Knochen und nach erfolgter Demarkation die Haut nicht 
reicht, um den Defekt der tieferen Teile zu decken. Bonomo hat gezeigt, daB 
die Storung um so tiefer zu sein pflegt, je schlechter das Gewebe mit Biut 
versorgt ist, und daB man am FuBe drei Zonen unterscheiden kann, die digitale, 
die metatarsaie und die tarsaie, die entsprechend ihrem Reichtum an Arterien 
und Anastomosen von auBen nach innen der Erfrierung zunehmenden Wider­
stand leisten. 

Bei Erfrierung starkerer Intensitat kann das Glied so steif gefrieren, daB es 
bei unvorsichtiger Behandlung bricht. Aber auch durchgefrorene Korperteile 
konnen sich bei vorsichtiger Wiedererwarmung soweit erholen, daB schlieBiich 
nur eine Erfrierung zweiten Grades resultiert. Bei kurzdauernder Durch­
frierung erfolgt sogar rasche Erhoiung und Restitutio ad integrum, was bekannt­
lioh die Lokalanăsthesie durch Kăltewirkung ermoglicht, wahrend die Zer­
storung von Gewebe durch Kăite, das Zuriickbleiben einer Hyperamie oder 
selbst Entziindung in der Behandlung mit Kohlensăureschnee verwendet wird. 

Der Verlauf der Gangran hangt von der Dauer und Intensitat der Kalte­
wirkung, aber auch, wie meistens angenommen wird, von der Art und Ge­
schwindigkeit der Wiedererwarmung ab. Bei rascher Erwărmung soll es sehr 
viei Ieichter zu Gangrăn kommen und diese eine groBere Ausdehnung eriangen. 
Sie entsteht gewohnlich nicht sofort, sondern allmăhlich, und die Demarkation 
kann sehr lange dauern, bei den dickeren Korperteilen und ganzen GliedmaBen 
natiirlich langer als bei Zehen, Nasenspitze und Ohrmuschel. Doch kann auch 
die AbstoBung einer erfrorenen Zehe 6-8 Wochen in Anspruch nehmen. 

"Ober Schmerzen bei· der Entstehung der Gangrăn sind die Angaben 
widersprechend. Wahrend einzeine Autoren die Schmerzen als Initialsymptome 
der "Nassegangrăn" betonen, berichten andere, daB die Kranken bisweilen 
nichts von der Erfrierung wissen und diese erst bemerkt wird, wenn die nassen 
Stiefel vom FuB geschnitten werden, und daB Schmerzen erst beim Piatzen 
der Blasen auftreten. 

Das Allgemeinbefinden ist in der Regel ungestort, hi:ichstens daB leichte 
Temperatursteigerungen auftreten. Dagegen drohen von seiten der nekrotischen 
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Partien noch Gefahren. Phlegmonen, Gelenkeiterungen, Erysipel, Sepsis kommen 
vor. Tetanus scheint im Gegensatz zu fruheren Behauptungen nicht hăufig zu 
sein (Literatur bei Sonnenburg und Tschmarke). Im ganzen sind alle 
Komplikationen selten, und die Frostgangrăn darf als eine der prognostisch 
gtinstigsten Gangrănformen bezeichnet werden. 

Nach Erfrierung ersten und zweiten Grades konnen Anăsthesien und auBer­
ordentlich heftige Druckempfindlichkeit noch lange Zeit zurtickbleiben, selbst 
wenn kaum mehr Zeichen einer Hautverănderung zu sehen sind. Sehr viei 
hăufiger ist die schon oben erwăhnte Sprodigkeit und Rissigkeit der Hănde, 
die nach wiederholten Erfrierungen ersten Grades sich entwickelt, besonders 
bei Kindern. Bei Erwachsenen sieht man solche Hautverănderungen (wie auch 
Venenerweiterungen und Hautatrophien an Nase bzw. Ohren) fast nur nach 
der Einwirkung besonderer Berufs- oder anderer Kălteschădigungen. CUber 
Pernionen vgl. unten.) 

Als Dauerschăden und Nachkrankheiten kommen selten Muskel­
lăhmungen und Atrophien, Odeme, Venenthrombosen und Embolien zur Beob­
achtung, hăufiger bleiben GefăBparalysen mit dauernder Rotung und Zyanose 
zurtick, bisweilen bilden sich hartnăckige torpide Geschwiire (mal perforant). 
An Gliedern, die sich scheinbar gut von der Erfrierung erholt haben, kann 
noch nach Monaten oder selbst Jahren eine "Spătgangrăn" auftreten (vgl. 
z. B. Burkard). Uber Korneatrubungen vgl. Freytag. 

Kiirzlich sah ich einen 48jăhrigen Patienten, der nach schwerer Uberanstrengung 
(Besteigung des Matterhorns ohne Training) eine ermiidende Gletscherwanderung gemacht 
hatte, mit ischămischer Kontraktur des rechten Unterschenkels und mit gefiihllosen Zehen 
heimkehrte und nach drei Tagen an Pleuritis erkrankte, zu der pl6tzlich ein schwerer 
Kollaps hinzutrat. Da als Rest der Erfrierung nur eine kleine Nekrose an der kleinen 
Zehe zuriickgeblieben war und nur eine geringfiigige Thrombose nachgewissen werden 
konnte, schien mir die Erfrierung als einzige Ursache einer Lungenembolie unwahrschein­
lich, und ich dachte eher an Tuberkulose oder Tumor. Aher nach Wiederholung der Sym· 
ptome einer Lungenembolie erfolgte so rasche und vollkommene Heilung, daB nachtrăg­
lich doch nur eine von der erfrorenen Stelle ausgehende Venenthrombose mit folgender 
Embolie in Frage kam. 

Die einzelnen Lokalisationen der Erfrierung. Die lokale Erfrierung befăllt 
die der Kălte von allen Seiten am meisten zugănglichen, am schlechtesten 
geschtitzen Korperteile, die Nase, die Ohren, Finger und Hănde, Zehen und 
FiiBe. Am hăufigsten und ausgedehntesten erkrankt natiirlich die Haut, doch 
ist auch schon Kăltenekrose der Muskeln bei intakter Haut beobachtet worden. 
Dabei spielt die GefăBversorgung eine wichtige Rolle. So kommen an der 
Ferse, die relativ schlecht durchblutet ist, hăufig Erfrierungen vor. 

Zufălligkeiten des Wărmeschutzes durch Kleider und Einhullung spielen 
eine groBe Rolle. Kolliker beobachtete bei Damen als Folge der herrschenden 
Mode Erfrierung ersten Grades an den Unterschenkeln vom Rockrand bis zu 
den Stiefelschăften, ohne daB die Patientinnen die Ursache des Juckens und 
Schmerzes bemerkt hatten. 

Ich hatte kiirzlich Gelegenheit, ebenfalls einen solchen Fall zu beobachten. Die 
l9jăhrige Patientin, die mit der Diagnose Erythromelalgie auf die medizinische Klinik 
eingewiesen wurde, bemerkte seit 1923 zunehmende Miidigkeit und Rotung beider FiiBe 
und Unterschenkel und krampfartige, oft den ganzen Tag andauernde Schmerzen in 
beiden Beinen. Bei starken Krampfanfăllen seien die Beine etwas angeschwollen. Sie 
friere im Winter viel an den FiiBen und auch an den Hănden, weiB sich aber an keine 
besondere Erfrierung zu erinnern. Die Untersuchung ergab bei der leicht anămischen 
Patientin auBer kiihlen zyanotischen Vorderarmen und Handen eine diffuse Rotung und 
Schwellung der Haut, stellenweise auch Schuppung und Teleangiektasien im Bereich der 
unteren zwei Drittel der Unterschenkel und der FuBriicken. Auffallenderweise war an 
beiden FiiBen ein der Spange des Halbschuhes entsprechender Streifen liber dem Rist 
ausgespart. Diese Aussparung und die Begrenzung der Rotung an der Stelle des Rockrandes 
fiihrten zur Diagnose einer chronischen Erfrierung infolge der dauernden ungeniigenden 
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Bekleidung der Unterschenkel und Fiille. Die Behandlung durch Ruhe und Quarzlicht­
bestrahlung fiihrte in kurzer Zeit eine bedeutende Besserung herbei. 

Eine chronische Erfrierung infolge wiederholter Wirkung von kaltem W asser sah ich 
bei einem Tabiker, der den FuB wegen seiner Schmerzen fast tăglich stundenlang in 
kaltes Wasser tauchte. Die Haut des FuBes war geriitet, leicht schuppend, mit Teleangiek­
tasien, Haut und Unterhautzellgewebe leicht verdickt. Die Verănderung reichte bis ober­
halb des Kniichels, die Begrenzung gegeniiber dem Gesunden war auffallend scharf. 

Wahrend des Weltkrieges bildeten Erfrierungen der FiiBe ein typisches 
Krankheitsbild, wahrend Erfrierung anderer Ko:rperteile, im Gegensatz zu den 
Erfahrungen z. B. der Alpinisten recht selten vorkamen und meistens nur unter 
besonderen Umstanden, z. B. bei Wirkung des kalten Stahlhelms auf das Ohr, 
beobachtet worden. Die Kriegskrankheit des "SchiitzengrabenfuBes" muB noch 
besonders besprochen werden. 

Der SchiitzengrabenfuB (pied des tranchees, trenchfoot). Schon in friiheren 
Kriegen wurden Erfrierungen der FiiBe hăufig beobachtet, und im Weltkriege kamen sie 
in allen Armeen in groBer Zahl zur Beobachtung. Immer wieder fiei auf, da.B fiir das Zustande­
kommen der Erfrierung gar keine besondere Kălte notwendig ist, sondern daB sie bei 
Temperaturen iiber dem Nullpunkt (in der franziisischen Armee in Flandern sogar im 
August bei + 12°) vorkommen. Nicht selten hăuften sich die Erfrierungen gerade da.nn, 
wenn nach einigen Tagen Frost Tauwetter eintrat (z. B. bei Schade, ăltere Beobach­
tungen bei Stricker). Man hat deshalb vorgeschlagen, statt "Kăltegangrăn" "Năsse­
gangrăn", statt "frost-bite" "water-bite" zu sagen. Aber immer ist die Kălteschădigung 
das Wichtigste, denn die Năsse (namentlich Schneewasser) des Schiitzengrabens, in der 
die FiiBe stehen, entzieht dem FuB mehr Wărme als der trockene Frost. Dazu kommen 
noch Zirkulationsstiirungen durch enge Stiefel, Wickelgamaschen usw. 

Raymond und Parisot unterscheiden vier Grade der Krankheit: 1. Leichte Form: 
Schmerzen, Parăsthesien, Anăsthesie. 2. Mittelschwere Form: Odem, wobei die Haut 
blaB und kalt oder hochrot und heiB sein kann. 3. Schwere Form: Blasenbildung auf 
iidematiiser, oft hămorrhagischer Haut. 4. Schorfbildung und AbstoBung griiBerer 
Partien. 

Pathologische Anatomie und Pathogenese. Die anatomischen Befunde sind verschieden 
je nach der Intensităt und Dauer der Kăltewirkung und der Zeit, die von der Wieder­
erwărmung bis zur Untersuchung verstrichen ist. Im frisch gefrorenen Gewebe erkennt 
man an den Zellen ebensowenig Verănderungen wie an Gefrierschnitten normaler Organe. 
Nur die Arterien und Kapillaren sind verengt. Nach dem Wiedererwărmen findet man 
Erweiterung und Odem, und spăter zeigen Arterien und Venen Entziindung der Intima 
und der iibrigen Schichten, oft mit starker Verengerung und selbst Obliteration des Lumens, 
bisweilen auch Thrombosen. Die Gewebszellen zeigen alle miiglichen Formen von Degenera­
tion, scholligen Zerfall, Vakuolenbildung, Kernzerfall, Nekrose. An den Knochen beob­
achtet man Rarefikation und Wucherungen. Dazu kommen die Zeichen der reaktiven 
Entziindung (Literatur bei Năgelsbach). 

Die auffallenden Verănderungen an den GefăBen fiihrten schon Cohnheim dazu, 
diesen eine wichtige Bedeutung beizumessen und die Nekrose als Folge der Zirkulations­
stiirung zu betrachten. Seither haben sich zahlreiche Arbeiten mit der Frage beschăftigt, 
wieviel von Erfrierungsfolgen durch die direkte Kălteeinwirkung auf die Gewebe, wieviel 
auf die GefăBstiirung zu beziehen sei. Marchand unterscheidet scharf zwischen der 
direkten Gewebsschădigung durch die Kălte und den Folgen der GefăBverănderung. Nur 
diese kommt in Betracht, wenn die Gewebe nicht gefroren sind, also in den weitaus zahl­
reichsten in unseren Lăndern beobachteten Erfrierungsfăllen. Die meisten Fălle von 
Frostgangrăn stellen eine ischămische Gangrăn dar. Die Ischămie spielt auch bei dem 
Durchfrieren des Gewebes eine Rolle, aher bei diesem werden die Gewebe auBerdem direkt 
geschădigt, wie Marchands Schiiler Rischpler in systematischen Versuchen gezeigt hat. 
lnfolge der gleichzeitig auftretenden GefăBschădigung entsteht eine Entziindung, die zur 
Beseitigung der Zerfallsprodukte und zur Demarkation nekrotischer Teile fiihrt. 

Die Ischămie wird als Ursache der Gangrăn von Lake abgelehnt. Lake hat Ver­
suche an menschlicher Haut, an Tieren und an iiberlebenden, in Năhrbiiden geziichteten 
Geweben angestellt und gefunden, daB alle Gewebe sich auch nach langer Abkiihlung 
vollstăndig erholen, wenn die Temperatur nur nicht auf den Gefrierpunkt der Gewebe, 
d. h. etwa - 60, gesunken ist. Unter dieser Grenze werden die Zellen abgetiitet. Bei 
weniger intensiven Kăltegraden sind die GefăBverănderungen die Ursache der Gewebs­
schădigung, aher nicht die primăre Arterienverengerung, denn wăhrend dieser Periode 
ist der Stoffwechsel der abgekiihlten Gewebe stark herabgesetzt (was auch Rehberg und 
Carrier da.raus schlieBen da.B abgekiihlte Stellen am Arm nach VerschluB der Ober­
armarterien hellrot bleiben, wăhrend die Umgebung zyanotisch wird). Lake betrachtet 
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daher die nach der Wiedererwărmung auftretende Arterienerweiterung als die Ursache 
der Geweosschădigung, die nach Erfrierungen bei hoheren Temperaturen als -6° auf­
tritt. W enn durch die erweiterten Arterien plotzlich das Blut unter gro.Bem Druck in die 
gelăhmten Kapillaren schieBt, entsteht Odem, und dieses Odem bildet das schădigende 
Moment fiir die Gewebe. 

Die Theorie Lakes wiirde manche Tatsachen, wie das Auftreten der Gangrăn bei 
steigender Temperatur und die durch alte Erfahrung bekannte Gefahr der plOtzlichen 
Erwărmung erfrorener Glieder gut erklăren. Es steht îhr aher entgegen, daB sonst Odem 
nicb.t zu Gangrăn fiihrt. Wir wissen auch nicht, ob der Stoffwechsel abgekiihlter Gewebe 
wirklich so niedrig ist und ob die Arterienkontraktion nicht doch eine solche Ischămie 
bedingt, daB selbst der geringe Sauerstoffbedarf der abgekiihlten Zellen nicht mehr gedeckt 
werden kann und irreparable Schădigung eintritt. Bei einer ischămischen Schădigung 
kann aher auch die Kălte selbst gefăhrlicher werden als bei gut ernăhrten.Zellen. Die 
Feststellung eines erhohten Blutdruckes im kranken Bein bei SchiitzengrabenfuB durch 
Sweet, Norris und Wilmer beweist nicht, wie die Autoren meinen, eine Kontraktion 
der Arteriolen (sie konnte auch durch Endarteritis bedingt sein), noch weniger die ătiologi­
sche Bedeutung des Angiospasmus. 

Soviel ist sicher, daB bei der Erfrierung, die durch Temperaturen iiber dem Nullpunkt 
oder in deren Năhe hervorgerufen wird, die GefăBkontraktion und die nachtrăglich auf­
tretende GefăBerweiterung die wichtigste Schădigung bedeutet. Das erklărt auch, warum 
Anămie und Stauung das Zustandekommen der Erfrierung so sehr begiinstigen. Die Spăt­
gangrăn ist durch Endarteritis obliterans zu erklăren. Năgelsbach, der einen Fali von 
13 Monaten nach der Erfrierung eingetretener Gangrăn histologisch untersucht hat, nimmt 
primare Thrombosierung bei der Erfrierung als Ursache der GefăBverănderungen an 
(Miinch. med. Wochenschr. 1919. S. 353). Aufrecht fand Gerinnung in den GefăBen bei 
lokaler Abkiihlung, von den Velden verkiirzte Gerinnungszeit des Blutes. 

Demgegeniiber legt Schade groBeres Gewicht auf die direkte Schădigung der Gewebe 
durch die Kălte. Er nimmt eine zunehmende Zusammenflockung der ultramikroskopischen 
EiweiBteilchen in der kolloidalen Losung der Zelle an, wie sie als Kăltewirkung aus der 
Kolloidchemie bekannt ist. Diese Verminderung des Dispersitătsgrades, die bei geringeren 
Graden und kiirzerer Dauer der Kăltewirkung reversibel ist, nennt er Gelose. Er glaubt 
sie dadurch nachgewiesen zu haben, daB er ihre Folge, die Elastizitătsverminderung des 
Gewebes, unmittelbar nach der KiUteeinwirkung und auch noch nach lăngerer Zeit mit 
Hilfe seines Elastometers zahlenmăBig festgestellt hat. Es ist selbstverstăndlich, daB eine 
solche "Gelose" bei starker Abkiihlung eintreten muB, aher durch den Nachweis der Ver­
minderung der Elastizităt wird sie nicht bewiesen, denn diese kann auch die Folge einer 
Verănderung im Saftgehalt der Gewebe sein. Und wir wissen nicht, bei welchen Kălte­
graden die "Gelose" irreversibel wird. 

Die Hămolyse, die beim Gefrieren des Blutes eintritt und die bei der allgemeinen Kălte­
schădigung besprochen ist, spielt bei den lokalen Erfrierungen keine groBe Rolle. 

ltiologie der lokalen Erfrierung. Wie aus der Besprechung der Pathogenese 
hervorgeht, sind fiir das Zustandekommen der "Erfrierung" Zirkulations­
storungen von groBer Bedeutung. Grundbedingung ist aber immer eine intensive 
und eine groBere Zeit andauernde Warmeentziehung. Dauert diese nur kurz, 
.so erholen sich selbst gefrorene Zellen wieder vollstandig, wie aus der Lokal­
anăsthesie durch Chlorăthylspray, aus der Vereisung der Nerven usw. bekannt 
ist. Fiir die Intensitat der Warmeentziehung ist der Kăltegrad der Umgebung 
weniger wichtig als deren Warmeleitungsvermogen. Daher kommt der "Schiitzen­
grabenfuB" bei langem Stehen oder Liegen in kiihlem Wasser zustande, selbst 
wenn dessen Temperatur vom Gefrierpunkt noch weit entfernt ist. Wasser, 
namentlich Schmelzwasser, ist iiberhaupt am gefahrlichsten, weil dessen Warme­
leitung am groBten ist. Kalter Schnee, der die Warme schlecht leitet, ist viel 
weniger gefăhrlich, wie der Wintersport tăglich zeigt. Kalte Luft ist um so 
schadlicher, je bewegter sie ist. Bei Windstille kommt es nicht ]eicht zu Er­
frierung. Besonders gefahrlich ist der Wind bei feuchter Luft oder bei sonst 
naB gewordener (z. B. durchgeschwitzter) Kleidung. Deshalb kommen bei 
Soldaten, wie die Statistik Schades von einem Truppenteil im Weltkrieg 
zeigt, bei feuchtem windigem Wetter auch bei Temperaturen liber Null mehi' 
Erfrierungen vor als bei trockenem Frost. Die besonders starke Wărmeent­
ziehung durch nasse Kalte zeigt sich auch in den lokale'n Erfrierungen beim Auf-
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legen von Eisbeuteln auf feuchte Verbănde, die wiederholt, besonders in 
Gliedern mit gestorter Sensibilităt, beobachtet worden sind. So erklărt sich 
auch die Tatsache, daB es trotz weitem Schuhwerk beim Tragen dicker Striimpfe 
oder beim Anziehen mehrerer Striimpfe iibereinander leichter zu Gangrăn 
kommt als bei diinnen Striimpfen, weil die durch die viele W oile ohnehin schon 
reduzierten isolierenden Luftschichten bei der Durchtrănkung mit SchweiB 
vollkommen verschwinden. 

Da die Feuchtigkeit und Windstiirke die wiirmeentziehende Wirkung der kalten Luft 
stark modifizieren, hat man eingesehen, daB die Angabe des Thermometerstandes, wie sie 
gegenwiirtig als Wetter- und Klimabezeichnung oft einzig angegeben wird, zur Charakteri­
sierung des Abkiihlungswertes nicht geniigen, und man hat versucht, diesen Wert in 
Formeln auszudriicken, die alle einzelnen GroBen enthalten oder diesen W ert direkt am 
Menschen (Backentemperatur) oder in der Atmosphiire (Katathermometer von Hill, selbst­
registrierendes Instrument von Dorno) zu messen. Fiir Einzelheiten sei auf Hill, 
McConnell u. Yaglou und Dorno verwiesen. Hier sei nur die Formei erwiihnt, mit 
der Schade versucht hat, aus unvollkommenen meteorologischen Daten einen Ausdruck 
fiir die Witterung im Schiitzengrabenkrieg zu erhalten. Er setzt den Abkiihlungswert gleich: 

T+ W.T R.T H·T --+-+-Kl K 2 K 3 

wobei T die Differenz der Lufttemperatur gegeniiber 20°, W die Windstiirke (in meteorologi­
schen Einheiten), R den Regen (= 1) und H die Bodenfeuchtigkeit (1, 2, 3 = ver­
schiedene Grade) bedeutet. Fiir die Konstanten Kp K 2, K 3 setzt er den W ert 2 ein. Fiir 
Schmelzwasser addiert er 5. Er erhiilt so Zahlen, die mit der Hiiufigkeit der Erfrierungen 
(und der Erkiiltungen) im ganzen iibereinstimmen. Fiir hOhere Temperaturen hat Yaglou 
Schemata ausgearbeitet, um aus Windstiirke und Stand des trockenen und feuchten 
Thermometers die fiir den bekleideten oder halbnackten Menschen "effekti ve Tem­
peratur" abzulesen, d. h. die Temperatur einer wassergesiittigten ruhenden Luft von 
ent.sprechender thermischer Wirkung. 

Von Hilfsursachen wurde die Stauung schon erwăhnt. Enge Stiefel, 
Wickelgamaschen und Strumpfbănder, jede Art von Druck auf die abfiihrenden 
Venen, langes Stehen, Mangel an Bewegung sind die lokalen Bedingungen, 
unter denen es leicht zu Erfrierung kommt. Allgemeine Hilfsursachen sind 
Anămie, Erschopfung durch Muskelanstrengung oder durch Krankheiten, Unter­
ernăhrung, Trunkenheit. Im zweiten Balkankriege wurden viele Fălle von 
Frostgangrăn bei Soldaten beobachtet, die kurz vorher Typhus, Cholera oder 
Dysenterie durchgemacht hatten. 

Prophylaxe und Therapie. Es ist hier nicht der Ort, ausfiihrlich auf die 
Prophylaxe und Therapie der lokalen Erfrierung einzugehen. Von der Prophylaxe 
sei bemerkt, daB neben dem guten Wărmeschutz durch Kleidung und Um­
hiillung, der durch die Erfahrung der Sportsleute und des Militărs zu einer 
groBen technischen Vollkommenheit ausgebildet worden ist, auch die all­
gemeinen Momente eine groBe Rolle spielen. Die durch die oben erwăhnten 
Ursachen besonders disponierten Individuen miissen sich ganz besonders vor 
Kălteexposition hiiten. GroBes Gewicht ist darauf zu legen, daB durch Kleidung 
oder Ausriistungsgegenstănde an den zu Erfrierung · disponierten Korperteilen 
keine Stauung entsteht. Bewegung der abgekiihlten Glieder, Reiben der kalten 
Haut kann das Eintreten von schwereren Graden der Erfrierung verhiiten. 

Von groBer Wichtigkeit ist die langsame Wiedererwărmung erfrorener 
Glieder. Entgegen Năgels bach, der das als einen Irrtum bezeichnet, muB 
daran festgehalten werden, daB durch populare und klinische Erfahrung die 
Gefahr rascher Wiedererwărmung zum mindesten sehr wahrscheinlich gemacht 
ist, und daB sich das auch theoretisch (vgl. die oben angefiihrten Uberlegungen 
Lakes) gut verstehen lăBt. Erfrorene Glieder sollen zuerst in einem kiihlen 
Raum mit kaltem Schnee oder feuchten Tiichern gerieben werden (wobei unter 
Umstănden darauf zu achten ist, daB steifgefrorene Teile nicht abbrechen). 
Erst wenn Rotung und Empfindung zuriickkehren, sollen sie warm gehalten 

89* 



1406 R. Staehelin: Erkrankungen aus ăuBeren physikalischen Ursachen. 

werden. Erfrorene Glieder sind moglichst senkrecht zu suspendieren, aher ohne 
jeden Druck. Heillluftbehandlung, leichte Massage, warmes Einpacken, aktive 
Bewegungen werden empfohlen. Wenn Blasenbildung oder Gangrăn eintritt, 
ist Behandlung nach allgemein-chirurgischen Grundsătzen notwendig. Sweet, 
N orris und Wilmer empfehlen, speziell bei SchiitzengrabenfuB, Jodkali. Auch 
die periarterielle Sympathiektomie wird empfohlen (s. Kappis). 

Andere lokale Kălteschăden. Au.Ber den gewohnlichen Erfrierungen kommen 
noch andere direkte lokale Kăltewirkungen vor. Schmerzhafte Muskelkrămpfe 
in den Waden und Zehen in der Kălte werden angegeben. Sticker berichtet 
iiber Geschwiire an der Zungenspitze und an der Mundschleimhaut infolge 
Lutschens von Eisstiickchen und von richtiger "Stomatitis a frigore". Bekannt 
ist das Auftreten von Koliken und Durchfallen nach dem GenuB kalten 
Wassers. 

Zu erwăhnen ist auch die starke Sekretion von Nasenschleimhaut und 
Konjunktiven im Freien bei groBer Kălte, die im warmen Zimmer rasch 
wieder verschwindet. 

Viele Krankheitssymptome werden durch lokale Abkiihlung ver­
schlimmert, so die Schmerzen bei Akroparăsthesie und Erythromegalie 
(hier freilich auch durch Hitze !). Bekannt ist die Auslosung der Schmerzanfălle 
durch Kalte bei der Raynaudschen Krankheit. Auch die Steifigkeit bei 
der Thomsonschen Krankheit wird durch Kalte vermehrt. In diesen Fiillen 
werden die Beschwerden meistens durch die infolge der Abkiihlung auftretende 
Arterienkontraktion und die konsekutive Ischămie erklărt, sei es, daB die 
normale GefăBreaktion zur Auslosung der Schmerzen (Akroparăsthesie) oder 
zur Vermehrung der Steifigkeit (Thomsonsche Krankheit) geniigt, oder daB, 
wie bei der Raynaudschen Krankheit, die GefăBreaktion abnorm stark aus­
fallt. Dagegen handelt es sich bei der paroxysmalen Hamoglobinamie 
um eine direkte Abkiihlung des Blutes, die zu Hamolyse fiihrt (vgl. jedoch 
den Abschnitt Erkăltung). 

Eine besondere Stellung nehmen die Frostbeulen (Perniones) ein. Sie 
werden gewohnlich unter die direkten Kalteschiiden gerechnet, und anatomisch 
findet sich hauptsachlich Erweiterung und Verdickung der GefaBe, in den Knoten 
auch Odeme und chronische Entziindung, a~::;o die gleichen Zeichen wie bei 
den Folgen einer Erfrierung ersten Grades. Auch cb.s auBere Aussehen unter­
scheidet sich, abgesehen von den Knoten, nicht vmt Handen, bei denen eine 
Erfrierung zweiten Grades vorausgegangen ist. N ur hinterlăBt eine solche 
bei einem normalen Individuum nie so ausgedehnte und dauernde Verande­
rungen, die Knoten stellen eine ganz besondere, nicht zum Bilde der Erfrierung 
gehorende Erscheinung dar, und zur Auslosung von Schmerzen und anatomischer 
Verschlimmerung geniigen sehr geringe Kăltegrade, sogar ein Temperatursturz 
in einem heiBen Sommermonat. Das Wichtigste ist also bei dieser Erkrankung 
die lokale Gewebsdisposition, und die Kălte stellt nur die auslosende Ur­
sache dar. 

Im Gegensatz zu den Pernionen, bei denen die Abkiihlung immerhin eine notwendige 
Bedingung ist, stehen Acne rosacea und Lupus erythematodes, die auch ohne Kălte 
entstehen konnen und durch sie nur verschlimmert werden. 

2. Allgemeine Kalteschadigung (Erfrierung). 
Physiologisches. Die GefăBreaktion ist bei der allgemeinen Abkiihlung die gleiche wie 

bei der lokalen. Dementsprechend wird die ganze Korperoberflăche zuerst blaB, dann 
livide, wăhrend das hochrote Zwischenstadium nur an einzelnen Korperteilen (Gesicht, 
Hănde) aufzutreten braucht. Das Resultat der allgemeinen Arterienkontraktion ist eine 
verminderte Durchblutung der Extremităten und verminderte Abgabe von Wărme durch 
Strahlung und Leitung (unter vollkommenem AufhOren der SchweiBsekretion) und eine 
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Retention des Blutes in den inneren Organen, so daB trotz der Abkiihiung die Temperatur 
im Korperinneren hoch bieibt. 

Wieweit neben dieser physikalischen Wărmereguiation noch eine chemische 
auch beim Menschen eine Rolle spieit, ist noch nicht sicher, wie S. 1398 erwăhnt wurde. 
Auf S. 1398 sei auch fiir die Darstellung der Wărmereguiation gegeniiber der Abkiihiung 
verwiesen. 

Aher seibst wenn beim Menschen eine ebenso gute chemische Wărmereguiation vor­
handen wăre wie beim Tier, so wăre er doch von Natur gegen die Abkiihlung viei schiechter 
geschiitzt ais dieses, weil seine Haut kein wărmeschiitzendes Haarkleid besitzt. An deren 
Stelle tritt die kiinstliche Bekieidung, die so mannigfaitig ist, daB iiber "physioiogische" 
Grenzen der allgemeinen Kăitewirkung nichts gesagt werden kann. Einzig im Wasser 
versagt der Kăiteschutz durch die Kieidung fast voilkommen, und der bekieidete Mensch 
kiihlt sich hier fast so rasch ah wie der nackte. Doch kann hier auf die im kalten Bade 
beobachteten Verănderungen der Korperfunktionen nicht eingegangen werden, und es sei 
auf die balneologische Literatur (vor allem Ma tthes und Str as burger) hingewiesen. 

Experimentelle Pathologie. Die Wărmeregulation geniigt nur innerhalb gewisser Grenzen, 
um die Temperatur des Ki.irperinneren konstant zu halten. Bei starker Abkiihlung sinkt 
diese (Hypothermie) und es treten krankhafte Erscheinungen auf. 

Werden warmbiiitige Tiere stark abgekiihlt, so zeigen sie zuerst Unruhe und Zittern, 
dann werden sie somnolent, die Koordination wird gesti.irt, schlieBlich verfallen sie in tiefes 
Koma und sterben unter zunehmender Verlangsamung der Herz- und Atemfrequenz, selten 
nach terminalen Krămpfen. 

Die Abkiihlung, bei der die schweren Symptome und der Tod eintreten, ist je nach 
Art und Schnelligkeit der Abkiihlung, je nach Tierart und Individuum verschieden. Im 
ganzen ist 18-20° Rektaltemperatur etwa die Grenze, oberhaib der sich die gewi.ihnlichen 
Laboratoriumstiere wieder erholen ki.innen, wenn sie sorgfăitig erwărmt werden. Doch 
sah z. B. Waith.~r noch bei 9° Eigenwărme Bewegungen, Empfindung und Reflexe und 
l0-12stiindiges Uberleben. Coleman und Mc Kendwick sahen ein Kaninchen bei 6,1 °, 
Horvath junge Runde bei 6,6°, 5,8°, sogar 4,8° Mastdarmtemperatur sich wieder erholen, 
wăhrend die Runde von Wertheim bei 14° und mehr, der Hund Pictets schon bei 
22° Eigenwărme starben. In den Versuchen von Bohm und Hoffmann starben sămt­
liche Katzen, bevor die Analtemperatur auf 20° gesunken war, bisweilen schon bei mehr 
als 28°. Die Somnolenz beginnt bei Kaninchen bei einer Korpertemperatur von 30-32° 
(Literatur bei Marchand). 

Die Empfindlichkeit der Tiere ist nicht nur von Art zu Art verschieden, sondern auch 
nach der momentanen Korperbeschaffenheit. Die Unterdriickung der aktiven Bewegungen 
in einer der Wărmeabgabe giinstigen Stellung durch Fesseiung geniigt bei Laboratoriums­
tieren schon bei Zimmertemperatur, um den Tod an Hypothermie herbeizufiihren. Junge 
und hungernde Tiere ăndern die Temperatur viei Ieichter als erwachsene und gefiitterte, 
wie schon N asaroff gezeigt hat. 

Bohm und Hoffmann beobachteten bei Katzen wăhrend der Fesselungshypothermie 
drei Stadien, nămlich einen initiaien Temperaturabfall von etwa l-3°, dann eine- bis­
weilen durch geringen Temperaturanstieg eingeieitetes - Stadium der Temperaturkonstanz, 
das ziemlich plotzlieh in eine kontinuierliche, bis zum Tode fortschreitende Temperatur­
senkung iiberging. Eine ăhnliche Tendenz zum Festhalten einer um wenige Grade erniedrigten 
Korpertemperatur, der ein unaufhaltsamer Abfall folgt, sobald jene nicht mehr gehalten 
werden kann, lăBt sich auch in ihren Versuchen mit wiederholter Abkiihlung durch Eis­
wasser erkennen. Nach Halsmarkdurchschneidung fehlte das Stadium der Temperatur­
konstanz, und die Temperatur ging vom Anfang an bis zum Tod gleichmăBig herunter. 

Tiere, deren Korpertemperatur durch Abkiihlung auf 18-20° herabgedriickt wurde, 
erholen sich nicht mehr, wenn sie in eine Umgebung gleicher Temperatur gebracht werden. 
Sie konnen aher wieder gesund gemacht werden, wenn sie vorsichtig erwărmt werden, 
besonders mit gleichzeitiger kiinstlicher Atmung. Ein Teil der Tiere bekommt nachtrăg­
lich Fieber, einzeine auch Konjunktivai-, Nasen- und Lungenkatarrh. 

Bei wiederholter Abkiihlung gewohnt sich der Korper an die Schădigung, und die 
Innentemperatur sinkt nicht mehr so tief wie friiher. Diese zuerst von N asaroff fcst­
aestellte Tatsache wurde von Formanek auch beim Menschen bestătigt. Durig und Lode 
haben gezeigt, daB diese Anpassung in einer Verminderung der Wărmeabgabe in einer 
Vervollkommnung der physikalischen Regulation besteht. 

Durch AderiaB biutarm gemachte Tiere zeigen bei Abkiihlung eine viei geringere Făhig­
keit, die Innentemperatur beizubehaiten, und erwărmen sich nach der Abkiihiung vieiiang­
samer ais Kontrolltiere (Binet). 

Von den Wirkungen der Kălte auf die einzeinen Organe fallen die Verănderungen der 
Respiration und ţirkuiation am ~eis~en auf .. Die Atmun~ ist voriibergehe~d b~­
schleunigt und vert1eft, aher schon bm germgem S1nken der Korpertemperatur wrrd s1e 
verlangsamt, oft auch unregelmăBig (Cheyne-Stokes), und hort nach den meisten 
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Autoren vor dem Herzschlag auf, wahrend Anziaux noch nach dem Aufhoren der·Zirkula­
tion Atembewegungen sah. Die Pulsfrequenz ist im Stadium der motorischen Unruhe 
beschleunigt, beginnt aber bald zu sinken. Diese Verlangsamung der Schlagfolge ist als 
direkte Kaltewirkung auf das Herz aufzufassen. SchlieBlich hOrt die Zirkulation auf. Aber 
auch das Herz des erfrorenen Tieres kann wieder zu schlagen anfangen. Hering konnte 
das wiederholt fiir langere Zeit gefrorene Affenherz durch Durchspiilung mit RingerlOIIung 
wieder zum Schlagen bringen. Der Blutdruck wurde von verschiedenen Untersuchern 
nicht gleich gefunden. Es scheint, daB er zuerst etwas steigt, spater aber regelmaBig pro­
gressiv absinkt. 

Von Stoffwechselstorungen ist in erster Linie das schon von Cl. Bernard ge­
fundene Verschwinden des Leberglykogens zu erwahnen. Auch in den ubrigen Organen 
fehlt das Glykogen. Nur wenn der Tod infolge starker Abktihlung sehr rasch erfolgt, findet 
man noch Glykogenvorrate. Haufig kommt es zu Glykosurie. Der Blutzucker steigt 
beim Absinken der Korpertemperatur, sinkt aber dann wieder und verschwindet bei 
Abkuhlung bis zum Tode vollstandig. Es lage nahe, diese Tatsachen als Ausdruck einer 
regulatorischen Mooilisation und Verbrennung der Kohlehydratvorrate aufzufassen. Aber 
Freund und Marchand haben gezeigt, daB der Blutzucker noch normal bleiben kann, 
solange die Korpertemperatur nicht sinkt, wenn die chemische Warmeregulation sehr 
stark beansprucht wird, und erst dann regelmaBig steigt, wenn die Korpertemperatur nicht 
mehr aufrecht erhalten werden kann, daB ferner die operative Ausschaltung der Warme­
regulation das Ansteigen des Blutzuckers nicht verhindert, wahrend fruher Bohm und 
Hoffmann gefunden hatten, daB nach Halsmarkdurchschneidung das Glykogen durch 
tOdliche Abkuhlung nicht beseitigt wird. Freund und Marchand kommen deshalb zum 
Ergebnis, daB der Blutzuckeranstieg durch direkte Wirkung der Kalte auf die Leber 
zustandekommt und keine Schlusse . auf Zuckermobilisierung oder Zuckerverbrennung 
zulaBt. 

Die EiweiJlverbrennung wird durch die Abkiihlung gesteigert, wie Formanek 
am Menschen gezeigt hat. 

Der Gesamtstoffwechsel wird durch Abktihlung zuerst gesteigert (chemische Warme­
regulation), aber bei starkerem Sinken der Korpertemperatur herabgesetzt. Die Warm­
bluter verhalten sich dann wie poikilotherme Tiere. Diese Tatsache, die schon Sander Ezn 
gefunden hatte, wurde von Pfluger weiter verfolgt. Pfluger hat festgestellt, daB beim 
Sinken der Korpertemperatur um 8--10° die Oxydationsprozesse gesteigert, von 28-26° 
an (bei Kaninchen) aber vermindert sind. 

Von den Wirkungen der Kalte auf das Bl u t sind die bei lokaler Abkuhlung beobachteten 
Schwankungen der Blutkonzentration, der Leukozytenwerte usw. fiir die Erfrierung be­
deutungslos. Wichtiger ist die nach sehr langer oder wiederholter Abktihlung festgestellte 
Anamie. Fr. Muller fand mit seinen Schiilern Nebelthau und Zillesen als Ursache 
eine Zerstorung von roten Blutkorperchen. Diese Kăltehamolyse ist auch von anderer 
Seite bestatigt worden (Reineboth, Giese). Beim Menschen tritt sie aber nur in geringem 
Grade auf, wenn nicht eine besondere Disposition vorliegt (paroxysmale Hamoglobinurie). 
Allerdings wird auch das menschliche Blut, wenn es gefroren ist, beim Wiederauftauen 
vollstandig hamolysiert, aber gegen schwachere Kaltewirkung ist es viel widerstandsfahiger 
als Kaninchen- und Meerschweinchenblut. 

V"ber die Blu tgase lauten die Angaben widersprechend. Vielleicht ist das so zu 
erklaren, daB je nach dem Zustand der Zirkulation die Stauung mit ungenugender Arteria­
lisation oder die Herabsetzung der Verbrennungsprozesse mit unvollkommener Ausnutzung 
des Blutes uberwiegt. 

Uber die Ursache des Erfrierungstodes sind vielerlei Meinungen geauBert worden. 
Soviel ist sicher, daB die Veranderungen der GefaBe, die bei lokaler Erfriemng die Scha­
digungen nach sich ziehen, nicht die Ursache des Todes. sondern im Gegenteil die Ursache 
der Rettung bei nicht allzu schwerer Erfrierung sind. Die lschamie der Korperwand und 
der Extremitaten halt die Abkuhlung hintan und sorgt dafiir, daB die inneren Organe 
moglichst wenig abgeklihltes Blut erhalten. Die Uberfiillung des Korperinneren mit Blut 
schadigt die Organe nicht. Erst wenn ihre Temperatur durch Abkuhlung von auBen her, 
vielleicht auch teilweise durch das in der Peripherie und in den Lungen abgektihlte Blut 
(was aber wenig wahrscheinlich ist) herabgesetzt ist, setzt die Funktionsstorung ein. Die 
direkte Abktihlung der Zellen ist also (im Gegenteil zu den meisten Fallen lokaler Er­
frierung) die Ursache des Todes. 

Die direkte Kaltewirkung auf die peripheren Arterien diirfte aher bei der Erholung 
von der Hyperthermie eine Bedeutung besitzen. Es wird angegeben, daB bei unvorsichtiger 
Erwărmung plOtzliche Todesfalle eintreten ktinnen, und Catiano hat sie dadurch erklârt, 
daB die dabei entstehende Hyperamie der Haut und der Bauchorgane zu todlicher Anamie 
des Herzens und des Gehirnes fuhre. W enn auch seine Ausftihrungen in manchen Punkten 
anfechtbar sind, so ist so viel sicher, daB die durch rasche Erwarmung herbeigeftihrte 
plotzliche Erweiterung der vorher kontrahierten Arterien in den Extremitaten zu einer 
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Blutverschiebung fiihren mull, die fiir den geschwachten Organismus gefahrlich werden 
kann, und dall die Behandlung mit kalten Badern und anderen Kaltereizen, wie sie fiir 
die Behandlung Erfrorener empfohlen wird, das aussichtsreichste Mittel darstellt, um eine 
pli:itzliche Warmelahmung der Arterien (vgl. Catiano) zu verhiiten und dadurch nicht 
nur lokale (vgl. die oben ausgefiihrten Ausfiihrungen Lakes) Schădigungen, sondern auch 
eine allgemeine Zirkulationssti:irung zu verhindern. 

Auch dariiber; welches Organ durch die Kalte so geschădigt werde, dall seine Lăh­
mung als Todesursache zu betrachten sei, sind widersprechende Ansichten geaullert worden. 
Das Verhalten der einzelnen Organe bei der Abkiihlung zeigt, dall die zerebralen Zentren 
allmăhlich ihre Tatigkeit einstellen und schlielllich der Tod eintritt, wobei offenbar bis­
weilen die Herztătigkeit, bisweilen die Atmung zuletzt erlischt. Die einzelnen Organe 
ki:innen dabei ihre Restitutionsfahigkeit bewahrt haben, wie z. B. beim Herzen nach­
gewiesen ist. Auch das Gehirn wird zuerst nur temporăr gelăhmt, so dall eine Wieder­
belebung durch Erwărmung mi:iglich ist. Besonders wichtig ist dabei die Lahmung des 
Warmezentrums, die bedingt, dall stark abgekiihlte Tiere wieder kiinstlich erwărmt werden 
mtissen, um sich erholen zu ki:innen. Erst wenn durch Wărmezufuhr von aullen das Blut 
und das Gehirn wieder erwărmt sind, nimmt dieses seine Tătigkeit wieder auf. 

Die Kăltehămolyse kommt fiir den Erfrierungstod nicht in Betracht, sondern hi:ichstens 
fur das nach der Wiedererwărmung bisweilen beobachtete Fieber, das aher auch auf einer 
Reizung des Wărmezentrums wăhrend dessen Erholung beruhen ki:innte. Auch die schon 
von Fr. Miiller, Nebelthau undZillesen, neuerdings wieder von Aufrecht gefundenen 
Blntgerinnungen erklăren den Kăltetod nicht, da sie viel zu wenig ausgedehnt sind. 

ltiologie. Die experimentelle Forschung zeigt, daB die meisten Tiere eine 
Abkiihlung des Korperinnern bis auf 18-20° ertragen, ohne daB der Tod ein­
tritt. Beim Menschen liegt die Grenze etwas hOher. Die niedrigsten, bei noch 
lebenden Menschen konstatierten Temperaturen sind 22,5° und 22,6° im Coma 
diabeticum und bei Dementia paralytica, bei einem Paralytiker zwei Stunden 
vor dem Tod axillar 22,2°, rektal 22,8° (Reinhardt). Die niedrigste Tem­
peratur, bei der Wiederherstellung eintrat, 24° im Rektum, fand Reincke 
bei einem 34jahrigen betrunkenen Mann, der bei 1 ° Temperatur morgens auf 
der StraBe vollkommen starr und regungslos gefunden wurde. Nach einigen 
Stunden stieg die Temperatur auf 35,2°, am nachsten Tage auf 37,8°. Rein­
hardt fand bei einem Paralytiker 22,6° (offenbar axillar). Innerhalb 10 Stunden 
stieg die Temperatur auf 35,6°, am folgenden Tag auf 39,5°, und der Patient 
starb an einer Pneumonie. Bei 25-28° wurde wiederholt rasche Erholung 
beobachtet, in anderen Fallen aher gelang die Wiederherstellung durch Er­
wărmung bei Rektaltemperatur von 26-31° nicht mehr. 

Die Abkiihlung des Korpers kann durch verschiedene Medien erfolgen. Am 
hăufigsten ist kalte Luft, namentlich bei Wind, wie bei der lokalen Er­
frierung (S. 1404) ausgefiihrt wurde. Jedes Jahr kommen zahlreiche Hoch­
tonristen in Schneestiirmen, aher auch durch Liegenbleiben an windgeschiitzten 
Stellen ums Leben. Beim Liegen im Schnee ist es hauptsachlich die kalte 
Luft, die den Tod herbeifiihrt, wahrend unter einer Schneedecke das Leben 
lange erhalten bleiben kann. 

Bckannt ist der Fali des kursischen Bauern Subkoff, der im Winter 1850/51 mit seinem 
Schlitten eingeschneit wurde und unter einem Schneegewi:ilbe sein Leben 12 Tage mit 
Schnee und zwei Broten fristete und bei der Auffindung sofort antwortete und bis zur 
năchsten Hiitte gefiihrt werden konnte. Einige Zehen waren erfroren, er genas aher in 
acht Wochen vollstăndig bis auf die Augen, in denen sich nach sieben Monaten Seh­
sti:irungen zeigten (zit. nach Sonnen burg). Einen noch merkwiirdigeren Fali hat Krj ukoff 
mitgeteilt. Ein 17jăhriges leicht bekleidetes Mădchen war 51 Tage ohne Nahrung unter 
dem Schnee vergraben und konnte im Krankenhaus wieder zum Leben gebracht werden. 

Kaltes Wasser, besonders Schmelzwasser, entzieht natiirlich dem Korper 
besonders viel Warme. Deshalb ist fiir Betrunkene bei kaltem Wasser das Fallen 
in Pfiitzen gefahrlich, auch ohne daB sie dariu ertrillken. Bei Schiffbriichigen 
jst die Kalte des Wassers haufig die Ursache des Todes, indem sie infolge der 
Abkiihlung die Krafte verlieren und ertrinken. 
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Fiir die Widerstandsfahigkeit sind die gleichen Faktoren von Bedeu­
tung wie im Tierversuch. Kinder sind besonders gefahrdet und konnen schon 
durch kalte Bader und UbergieBungen todlich abgekiihlt werden (Hoche). 
Auch Greise, Unterernahrte, Anamische, durch Krankheiten Geschwachte und 
Ermiidete fallen der Kalte leichter zum Opfer als kriiftige, gut genahrte 
Menschen. Bei Muskelruhe kommt es viei eher zur Erfrierung als bei korper­
licher Bewegung. 

Ich habe die Sek.tion eines jungen Menschen gesehen, der am Seil in eine Gletscher­
spalte gefallen war und dort mehrere Stunden hing, bis er heraufgezogen werden konnte. 
Er gab, wii.hrend er in der Spalte hing, zuerst an, er fiihle sich vollkommen wohl, wurde 
allmăhlich schwăcher, gab keine Lebenszeichen mehr, und konnte, als man ihn herauf­
gezogen hatte, niclit mehr zum Leben gebracht werden. Die Sektion ergab keine andere 
Todesursache, namentlich keine Zeichen von Erstickung, so daB als Todesursache Er­
frierung angenommen werden muBte, ăhnlich wie bei der Fesselungshypothermie. 

Besonders gefahrlich ist der Alkoholrausch, da die Vasomotoren gelahmt 
sind und die physikalische Wărmeregulation nicht funktioniert. Deshalb sind 
in unseren Gegenden die meisten Erfrierungen durch Trunkenheit (oft bei ver­
hăltnismăBig hoher AuBentemperatur) bedingt. 

Symptomatologie. Die gefăhrlichen Symptome beginnen erst, wenn Frost­
schauer und schmerzhaftes Kăltegefiihl schwăcher werden. Miidigkeit tritt auf, 
hăufiges Găhnen und Schlafsucht stellen sich ein. Wird dieser Neigung nach­
gegeben, so verfăllt der Mensch rasch in Schlaf, um daraus nicht mehr auf­
zuwachen, wenn er rricht von Kameraden gewaltsam geweckt wird. Der Korper 
kiihlt sich ab, Puls und Atmung werden langsamer und schwiicher und horen 
schlieBlich ganz auf. 

Gelingt es dagegen, die Schlafsucht zu iiberwinden und die Korperbewegung 
fortzusetzen, so stumpfen sich die Sirme ab, die Sehscharfe verschwindet, voll­
kommene Blindheit tritt auf, das Gehor wird schlechter, statt der Gerausche 
der Umgebung wird nur dumpfes Brummen gehort, der Gang wird unsicher. 
Wird der Kranke weiter gefiihrt, wie es wăhrend des Riickzuges der napoleoni­
schen Armee aus RuBland haufig geschah, so wird der Gang taumelnd, und 
der Patient stiirzt plotzlich besinnungslos zu Boden. Der Tod kann jetzt sehr 
rasch erfolgen, wobei Urinentleerung, Nasenbluten, tetanische Krămpfe be­
obachtet werden. Oder aher der Kranke bleibt bewuBtlos aher lebend liegen, 
bis der Korper noch weiter abgekiihlt ist. 

Aus dem "Kaltescheintod" kann der Kranke durch vorsichtiges Erwiirmen 
wieder ins Leben zuriickgerufen werden. Puls und Atmung bessern sich und 
das BewuBtsein kehrt wieder, wăhrend die Korpertemperatur steigt. Schon 
nach 6 Stunden ist Erwărmung von 27,9 auf 36,3° beobachtet worden. Gewohn­
lich dauert es etwa 12, lăngstens 24 Stunden, bis die normale Temperatur er­
reicht ist. Die wiedererwărmten GHeder sind haufig schmerzhaft. Kopfschmerzen 
sind die Regel. Bei unvorsichtiger Erwărmung kann plOtzlicher Tod eintreten. 

Nach der Wiederbelebung dauert es gewohnlich lange, bis vollstăndige Ge­
nesung eingetreten ist. Nicht selten tritt voriibergehend Fieber auf. Hemi­
plegien, Epilepsie, kataleptische Zustande, Verwirrtheit, Halluzinationen, selbst 
Blodsinn, der nur langsam oder gar nicht zuriickging, sind beobachtet worden. 
Der Geschmackssinn und die Sprache bleiben oft lange gestort. Pneumonien 
oder unheilba.re Schwăche, Komplikationen von seiten erfrorener Glieder konnen 
noch spater zum Tode fiihren. 

AuBer dem erwăhnten KălteblOdsinn konnen als dauernde Storungen 
Lăhmungen, Sehstorungen usw. zuriickbleiben, daneben natiirlich auch die 
Folgen lokaler Erfrierung einzelner Korperteile. 

Pathologische Anatomie. Die Obduk.tionsbefunde haben so wenig Charakteristisches, 
daB die Diagnose auf Erfrierung nur aus den Begleitumstănden gestellt werden kann. Die 
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gefrorene Beschaffenheit der Organe beweist nicht, da.6 die Kiilte die Todesursache ist, 
denn die Leiche kann nachtrăglich gefroren sein. Das gleiche gilt von dem Auseinander­
weichen der Schiidelniihte infolge des Gefrierens des Gehirnes. Auch die hellrote Farbe 
der Leichenflecken, die rosarote Farbe des Blutes usw. sind nicht eindeutig. RegelmăBig 
ist eine "Oberfiillung der inneren Organe mit Blut. Recht hii.ufig (nach Krj ukoff in 72% 
der Fiille) sind hămorrhagische Erosionen der Magenschleimhaut. Auch Blutungen in die 
Pleuren und Lungen kommen vor. Als untriigliches Zeichen von Kăltewirkung bezeichnet 
Krjukoff eine gliinzend blaurote oder grell scharlachrote Fărbung an den Ohrmuscheln 
und Hiinden, seltener im Gesicht oder an anderen Korperstellen, die er in 40% der Fălle 
beobachtet hat. Unter Umstănden kann das Fehlen von Glykogen in Leber und Muskeln 
von Wichtigkeit sein. 

Diagnose. In der Regel ergibt sich die Diagnose aus den Umstănden, unter 
denen der Patient gefunden wurde oder aus den Angaben von Drittpersonen. 
Doch konnen Verwechslungen mit BewuBtlosigkeit oder ErschOpfung, die in 
kalter Umgebung aufgetreten ist (z. B. Apoplexie) stattfinden. Wichtig ist die 
sofortige FeststeJlung der Rektaltemperatur. Diese ist natiirlich auch dann 
emiedrigt, wenn ein BewuBtloser in der Kălte liegen geblieben ist, aher dann 
ist die Feststellung der Abkiihlung erst recht wichtig, um das unmittelbar 
Bedrohliche, die Erfrierung, in erster Linie zu bekămpfen. Die urspriingliche 
Krankheit wird bisweilen erst nach der Wiederbelebung erkannt. 

Prognose. Eine sichere Prognose ist nicht moglich. Ist die Rektaltem­
peratur nicht unter 30° gefallen, so ist eine Wiederherstellung wahrscheinlich, 
bis zu 24° herunter ist sie ·moglich. Aher auch wenn die Wiedererwărmung 
gelingt, ist noch mit den erwăhnten Komplikationen zu rechnen. 

Prophylaxe. Neben der selbstverstăndlichen Prophylaxe durch warme 
Kleidung (vgl. 8.1405) ist reichliche Nahrung (womoglich auch warme Getrănke) 
und namentlich Muskeltătigkeit von groBter Bedeutung. Wenn der von Er­
frierung Bedrohte dazu selbst nicht imstande ist, sollen seine Begleiter seinen 
Korper reiben und ihn am Einschlafen hindern. Schon mancher Tourist ist 
auf diese Weise gerettet worden. 

Therapie. Wenn bei einem Erfrorenen Puls und Atmung noch vorhanden 
sind und die Analtemperatur nicht unter 20 ° gesunken ist, so muB immer die 
Wiedererwărmung versucht werden. Diese soll aher nur ganz langsam erfolgen. 
Deshalb soll der Kranke zuerst in einen kalten Raum gebracht, entkleidet und 
am ganzen Korper mit Schnee, Eis oder kalten nassen Tiichern abgerieben 
werden. Bei ungeniigender Atmung wird kiinstliche Respiration ausgefiihrt. 
Dann soli der Kranke nach einer Vorschrift, die auf Ca ti ano zuriickzugehen 
scheint, in ein kiihles Bad (nach Kiister nicht mehr als 16°) gebracht werden, 
das im Laufe von 2-3 Stunden auf 30° erwărmt werden kann. Langlois und 
Binet empfahlen im Gegenteil Băder von 38°. Sobald der Kranke wieder 
schlucken kann, erhălt er warme Getrănke. Er wird in ein warmes Bett gebracht 
und hier nach dem Vorschlag v. Bergmanns alle vier Extremităten in Watte 
gehiillt, hochgehăngt, nachdem erfrorene Stellen mit Borsalbe bedeckt worden 
sind. Sind heftige Schmerzen in den Gliedem vorhanden, so werden sie in 
naBkalte Tiicher gewickelt oder mit kaltem Wasser iibergossen (vgl. auch die 
Therapie der lokalen Erfrierung S. 1405). Daneben werden, sobald die Zir­
kulation in den Gliedern wieder vorhanden ist, Kampfer- und Koffeinein­
spritzungen vorgenommen. Franzosische Aulioren empfehlen besonders Strych­
nininjektionen und intravenose Infusion von korperwarmer Kochsalz- (besser 
Ringer-)losung. 

Wenn der Kranke beginnt, sich zu erwărmen, tritt meistens ein mehr oder 
weniger ausgesprochener Schiittelfrost auf. Wenn dieser sich einstellt, darf der 
Erfrorene im ganzen als gerettet betrachtet werden. 

Andere Schâdigungen durch allgemeine Abkiihlung. Auch wenn die Ab­
kiihlung nicht so stark ist, daB die Symptome der Hypothermie oder gar der 
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Erfrierung eintreten, konnen gesundheitliche Schădigungen entstehen. Als 
einen der hăufigsten Zufălle nach allgemeiner Kăltewirkung bezeichnet Sticker 
das Kăltefieber, das bei Kindern besonders leicht eintritt. Er maB bei 
einem krăftigen Jungen nach einem halbstiindigen Luftbad von 9° 38,2° im 
Mund. Es geht rasch und ohne Nachwirkungen voriiber. 

Ebenfalls ohne Bedeutung ist die Albuminurie, die z. B. Faber bei 16 
von 27 Personen feststellte, die den ganzen Winter hindurch ka11i badeten. 
Das EiweiB ist gewohnlich nur in Spuren vorhanden, regelmăBig findet man 
Zylinder. Die EiweiBausscheidung geht in wenigen Stunden voriiber. 

Weniger rasch verschwindet die Glykosurie, die man bei Personen, die 
sich lange der Kălte ausgesetzt haben, bisweilen bei der Aufnahme in ein 
Krankenhaus findet. Eine besondere Form hat Hoppe-Seyler als Vaganten­
glykosurie beschrieben. Sie dauert gewohnlich einige Tage, kann auch erst am 
zweiten oder dritten Tage des Krankenhausaufenthaltes auftreten und dann 
rasch wieder verschwinden. Der Zuckergehalt betrăgt meist 0,5-2%. 

Sticker nimmt auch ein allgemeines Odem als Folge von Kăltewirkung an. Seine 
Beispiele aus der ălteren Literatur sind aber nicht iiberzeugend. 

Bei pliitzlichem Vbergang von warmer in kalte Umgebung sind schon Apoplexie, 
Delirien, Aufregungszustănde und Halluzinationen beobachtet worden. Auch Kăltebliidsinn 
soli vorkomm~n, ohne daB eine Hypothermie vorausgegangen ist. 

Bekannt ist die auslOsende und verschlimmernde Wirkung der Kălte auf 
verschiedene Krankheiten. Sticker fiihrt eine Reihe von Beispielen an, z. B. 
von Ileus. Wir konnen uns leicht vorstellen, daB die plOtzliche Uberfiillung 
der inneren Organe mit Blut infolge der Kontraktion der Arterien in Gliedern 
und Rumpfhaut eine Schădigung herbeifiihren kann. Auch schockartige 
Wirkungen sind denkbar. 

Schockwirkung durch Kălte ist wohl die Ursache der Todesfălle beim 
kalten Bad in iiberhitztem Zustand oder nach reichlicher Mahlzeit. Dagegen 
ist bei den immer wiederkehrenden Făllen von plotzlichem Untersinken guter 
Schwimmer im Bade die allmăhliche Abkiihlung wahrscheinlich die Ursache 
des plotzlichen Versagens der Krăfte. 

Diese schockartigen und durch reaktive Blutverschiebungen ohne weiteres erklărlichen 
Kaltewirkungen und ihre ursăchliche Bedeutung fiir die Krankheitsentstehung unter­
scheidet sich dadurch wesentlich von der jetzt zu besprechenden Erkăltung, daB es sich 
um unmittelbare Effekte einer starken Abkiihlung handelt. 

S. ErkHltung und Erkăltungskrankheiten. 
Definition. Unter Erkăltung wird im gewohnlichen Leben teils die zu 

Krankheit fiihrende Abkiihlung des Korpers, teils die aus dieser entstehende 
Krankheit selbst bezeichnet. In der wissenschaftlichen Literatur wird allgemein 
als Erkăltung nur die Abkiihlung des Korpers oder einzelner Korperteile, die 
zum Ausbruch einer Krankheit Veranlassung gibt, also eine Krankheits­
ursache bezeichnet, als Erkăltungskrankheit die Folge der Erkăltung, die 
Krankheit selbst. 

Historisches. Die Erkăltung hat als Krankheitsursache in der medizinischen Literatur 
von jeher eine groBe Rolle gespielt, wie aus der Zusammenstellung Stickers hervorgeht, 
in der zahlreiche Beispiele iiber die Ansichten in verschiedenen Zeiten gesammelt sind. 

Die Wichtigkeit, die man der Erkăltung wie allen ăuBeren Faktoren beilegte, hat im 
Laufe der Zeit stark gewechselt. Die Verbindung des Erkăltungsbegriffes mit dem Worte 
"rheumatisch" scheint sich erst im Laufe des letzten Jahrhunderts vollzogen zu haben. 
Hippokrates gebrauchte die Ausdriicke Rheuma und Katarrh gleich.sinnig als Fliellen des 
kalten Schleimes aus dem Gehirn in eine von folgenden sieben Stellen des Korpers: Ohren, 
Augen, Nase, Leib, Gurgel und Lunge, Riickenmark, Hiifte. Spătar wurde als Kata.rrh 
ein Rheuma mit besonderer Lokalisation aufgefallt. So nennt ein salernitanischer Vers 
das Rheuma, wenn es in die Brust fliellt, Katarrh. in di!l Kehle bronchus, in die Nase coryza. 
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Die Beschrănkung des Wortes Rheumatismus auf bestimmte Erkrankungen der Muskel­
und Gelenkerkrankungen wurde nach Sticker von G. de Baillou (1842) in Verfolgung 
Theophrastscher ldeen begriindet. Aher der ătiologische Zusammenhang von Rheuma­
tismus und Erkrankungen der Luftwege kam immer wieder in den Krankheitssystemen 
zum Ausdruck. So faBte Hufeland (1836) unter "Rheumatosen" den Rheumatismus 
(frigidus oder caldus, in muskuliisen oder membraniisen Teilen lokalisiert oder metasta­
sierend), Ischias, Lumbago und Catarrhus aurium, vaginae et uteri usw. zusammen. Als 
Ursache betrachtet er die Unterdriickung des SchweiBes und noch mehr die der "unmerk­
lichen gasfiirmigen Ausdiinstung", die zwei Dritteile aller verdorbenen Stoffe entfernt 
und "deren Zuriickhaltung einen hiichst schădlichen" und "selbst die Integrităt und 
Mischung der Săfte verderbenden Krankheitsstoff erzeugen muB". Die Unterdriickung 
der Absonderung ist beim Rheumatismus verus, im Gegensatz zum spurius, die Kălte. 
Hufeland folgt dabei der Lehre, die Santorio Santoro 1614 auf Grund seiner Kiirper­
wăgungen aufgestellt hatte, und die bald allgemeine Verbreitung fand und jetzt noch, 
von der Wissenschaft als unrichtig erkannt, unter den Laien und Naturheilkundigen weiter­
lebt und als Erfahrungstatsache gilt, statt als das, was sie ist, eine von ărztlicher Seite 
aufgestellte und Jahrhunderte hindurch gepflegte Irrlehre. Wie so manche falsche Theorie 
beruht sie auf der vorschnellen Verkniipfung neuentdeckter physiologischer Tatsachen mit 
der Klinik. Santoro hatte durch sorgfăltige Wăgungen den Gewichtsverlust festgestellt, 
den der Kiirper, wie wir jetzt wissen, durch die den Sauerstoffverbrauch iibersteigende 
Abgabe von Kohlensăure und Wasser erleidet, und glaubte, die "perspiratio insensibilis" 
miisse die Bedeutung einer Entgiftung des Kiirpers besitzen. Das paBte sehr gut in das 
System der Jatrochemiker und lieB sich mit der Erfahrungstatsache der krankmachenden 
Wirkung der Kălte in Einklang bringen. Eine theoretische Konsequenz dieser Lehre war, 
daB noch Hufeland die "Rheumatosen" auf "eine unterdriickte oder gestiirte Haut­
funktion und eine durch diese gehemmte seriise Schărfe" (perspirabile retentum) zuriick­
fiihrt; die praktische Konsequenz ist die Angst vor "unterdriicktem SchweiB" und die 
Anwendung von Wărme und Schwitzprozeduren und von Mitteln, die durch die Herbei­
fiihrung einer "Krise" eine Ausscheidung des Krankheitsstoffes herbeifiihren sollen. Der 
30 Jahre jiingere Schiinlein hat, wieder in falscher Vbertragung neuer Entdeckungen, 
die "Rheumatosen" durch den Verlust der Leitfăhigkeit fiir die organische Elektrizităt 
erklărt. 

Eine weitere Folge der falschen Anwendung neuer Erkenntnisse war es, daB die junge 
Bakteriologie die Bedeutung der Erkăltung fiir die Krankheitsentstehung teilweise 
ganz leugnen wollte. Aber bald machte die tăgliche Beobachtung dagegen ihr Recht 
geltend und es folgt eine Periode, in der zahlreiche Experimente sich damit beschăftigten, 
die Bedeutung der Erkăltung und der Infektion gegeneinander ins rechte Licht zu setzen. 
Es ist selbstverstăndlich, daB unsere Zeit, die die Vielheit der Ursachen einer Krankheit 
besonders betont und die "causae" durch "conditiones" ersetzen will, der Erkăltung den 
ihr gebiihrenden Platz anzuweisen bestrebt ist. 

Klinische Beweise fiir das Vorkom.men von Erkiiltung. Der Beweis dafiir, 
daf3 eine Krankheit durch Erkăltung erzeugt wird, ist immer ein post hoc, 
ergo propter hoc. Wenn das post hoc immer wieder konstatiert werden kann, 
wenn zahlreiche Individuen erzăhlen, daB ihre Krankheit nach einer besonderen 
Abkiihlung eingetreten sei, und wenn namentlich einzelne Menschen regelmăBig 
nach jeder Kăltewirkung ihren Schnupfen oder ihren Rheumatismus bekommen, 
so wird jeder unbefangene Beobachter aus dem post hoc ein propter hoc folgern. 
Tatsăchlich ist es auch die allgemeine Uberzeugung von Ărzten und Laien, 
daB es Erkăltungskrankheiten gibt. Beispiele von einzelnen Făllen, von 
Alexander dem GroBen bis zu eigenen Beobachtungen, bringt Sticker, andere 
finden sich bei Aufrecht, Tendeloo usw. 

Demgegeniiber sind folgende Einwănde gemacht worden: 
I. Es kann eine Verwechslung zwischen Ursache und Wirkung vorliegen. Das Friisteln, 

das cler Patient als Ursache der Krankheit betrachtet, ist schon das erste Symptom des 
Ansteigens der Kiirpertemperatur. 

2. Es entspricht dem menschlichen Kausalitătsbediirfnis, fiir jede Krankheit eine 
ursache zu suchen, und als solche findet man in der Erinnerung recht oft eine Abkiihlung, 
cler man sich ausgesetzt hat; aher diese war nicht. stărker als solche, die man schon recht 
oft ohne Schaden ertragen hat. Tatsăchlich kommt es gelegentlich vor, daB die "Erkăltung", 
die die Masern oder den Typhus verursacht haben soli, in die Zeit der lnkubation fălit, 
als die lnfektion schon lange erfolgt sein muBte. Heutzutage hiirt man auch die Erzăhlung 
von kalten FiiBen oder dem kalten Glas Bier als Vrsache einer Erkrankung viel seltener, 
dagegen hăufiger von einem Unfall, der unmiiglich die Ursache der Erkrankung sein kann. 
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Arbeiter in chemischen Fabriken pflegen iiberhaupt nicht von Erkăltung zu reden, sondern 
nur von Giften. Es ist begreiflich, daB die Erinnerung durch die Affektbetonung gefălscht 
wird, und daB man sich unter dem EinfluB der Unfallversicherung eher an kleine Unfălle 
erinnert als an Kălteeinfliisse, und diese Angaben zeigen uns, daB friiher vielleicht die 
Bedeutung der Erkăltung iiberschătzt wurde. 

3. Die Angaben iiber die Zeit zwischen der Abkiihlung und dem Ausbruch der Krank­
heit sind sehr wechselnd, so daB es nahe liegt, anzunehmen, daB nur zufălliges Zusammen­
treffen oder die erwăhnte, dem Kausalitătsbediirfnis entsprechende falsche Interpretation 
eines alltăglichen Ereignisses als einer Krankheitsursache vorliegt. 

4. Auch bei den Individuen, die "fast mit der Sicherheit eines Experimentes" bei jeder 
Abkiihlung ihre Erkăltungskrankheit bekommen, tritt diese das eine Mal bei stărkerer, 
das andere Mal bei schwăcherer Kăltewirkung ein, und die gleichen Menschen kOnnen 
gelegentlich eine intensive und langdauernde Abkiihlung oder Durchnăssung ohne Schaden 
ertragen. Das ist aber eine Eigentiimlichkeit der menschlichen Natur, die sich auch anderen 
Krankheitsursachen gegeniiber ăuBert. 

Alle diese Einwănde widerlegen die ătiologische Bedeutung der Erkăltung 
nicht, setzen aber den Wert der Einzelbeobachtung herab. Man hat deshalb 
versucht, statistische Beweise zu erbringen. 

Der Wert der Statistiken ist sehr ungleich. Solche iiber die Hăufung gewisser 
Krankheiten in bestimmten Jahreszeiten sind fiir unsere Frage wertlos. Sticker 
betont mit Recht, daB Saison- und Wetterkrankheiten durchaus keine Erkăl­
tungskrankheiten zu sein brauchen. Das gleiche gilt von vergleichenden Mor­
biditătsstatistiken verschieden warmer Lănder. Das von Ort zu Ort und von 
Tag zu Tag wechselnde Klima besteht nicht nur aus Temperatur und Feuchtig­
keit, sondern auch aus anderen Faktoren, die auf den Menschen - und viel­
leicht auch auf die Mikroorganismen - wirken konnen: Bei fallendem Baro­
meterstand sinkt bei einzelnen Menschen der Blutdruck (Staehelin, Pl ungian), 
und die "wetterempfindlichen" Menschen fiihlen Unbehagen und Schmerzen oft 
bei steigender Temperatur am stărksten. Als Ursache dieser Storungen, die 
ebensogut wie die Kălte den Ausbruch von Krankheiten bedingen konnen, hat 
man auch schon Ănderungen in der elektrischen Ladung und Leitfăhigkeit der 
Luft (Far kas, Staehelin, Miller) oder die Bildung von Stickoxydul (Kestner) 
vermutet. Deshalb sind Arbeiten, wie die miihsamen Versuche von Ruhe­
mann, aus dem Vergleich von Krankheits- und Wetterstatistik die Erkăltungs­
frage zu losen, von vornherein zum Scheitern verurteilt. 

Einen ganz anderen Wert besitzen Statistiken iiber den EinfluB kurzfristiger 
Temperaturwechsel auf die Morbidităt eines gleichmăBig zusammengesetzten 
Menschenmaterials, besonders wenn nur ein Teil der Kălte ausgesetzt wird. 

Eine solche, einem Experiment vergleichbare Statistik hat Schade aus dem Welt­
krieg mitgeteilt. Von 2700 Mann war ein Drittel 72 Stunden bei einer Tagesdurchschnitts­
temperatur von 0-3° in einer Granattrichterstellung mit 30-50 cm tiefem Lehmmorast 
und reichlichem Stauwasser ohne weitere Unterbringungsmoglichkeit, der Rest in zwar 
diirftiger Unterkunft, aber ohne Bodennăsse. 2 Monate spăter war wăhrend 72 Stunden 
wieder ein Teil der Truppen in der gleichen Stellung, aber bei einer Temperatur von 
durchschnittlich -9 bis -12°, also auf gefrorenem Boden, jedoch mit scharfem Wind. 
Die Erkrankungsziffern an katarrhalischen Erkrankungen der Atemwege einschlieBlich 
Nase und Hals, an Rheumatismus und rheumatischen Schmerzen, an nicht venerischen 
Blasenstorungen (schmerzhaftem Tenesmus und Pollakurie) und Erfrierungen waren, jedes­
mal auf die gleiche Grundzahl berechnet, folgende: 

1. nasse Kălte: 
3 wetterexponierte Bataillone 
6 nichtwetterexponierte Bataillone 

2. trockener Frost: 

Erkr. der Rheuma Blasen-
Luftwege leiden 

57 
17 

29 
7,5 

9 
1 

Erfrie-
rungen 

46 
2,5 

5 wetterexponierte Bataillone . . 128 28 4 4 
4 nicht exponierte Bataillone . . 26 11 2,5 1 

Eine ăhnliche Statistik fiir die Pneumonie hat der amerikanische Militărarzt W elch 
mitgeteilt. Ein 652 Mann starkes Regiment war wăhrend eines strengen Winters etwa zur 
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Hălfte in einem kalten zugigen Ausstellungsgebăude untergebracht. Von diesem Truppen­
teil erkrankten ll,5°/0 an Pneumonie, von den anderen, besser untergebrachten nur 40fo. 

Derartige Statistik.en sind fiir den, der den vielfachen Erfahrungen der 
einzelnen Beohachter gegeniiher skeptisch ist, heweisend. Aher die Einzel­
heobachtungen behalten doch ihren Wert. Sie zeigen folgendes: 

1. Die Erkaltungsgefahr ist nicht proportional der GroBe der Abkiihlung. 
Selbstverstăndlich ist sie im ganzen bei stărkerem Wărmeentzug groBer als 
bei geringem, und es ist hekannt, daB Zugluft und Durchnăssung aus diesem 
Grunde besonders gefăhrlich sind. Aher die Wărmeentziehung hraucht nicht 
intensiv zu sein und nicht lange zu dauern, um einen Rheumatismus od. dgl. 
zu erzeugen. 

2. Die Abkiihlung braucht nur einen beschrănkten Teil des Korpers zu 
treffen, so daB die allgemeine Wărmeokonomie in keiner Weise gestort ist. 

3. Die Erkăltung tritt fast nur dann ein, wenn der Korper wăhrend der 
Kălteeinwirkung in Ruhe ist. Solange lebhafte Muskeltătigkeit besteht, fiihrt 
auch die stărkste Abkiihlung nicht zu Erkrankung. 

4. Die vorhergehende Erhitzung disponiert zu Erkăltung. 
5. Die Krankheit kann an einer ganz anderen Stelle als der der Abkiihlung 

ausgesetzten ausbrechen (Schnupfen nach kalten FiiBen, Lumbago nach Ab­
kiihlung des Halses}, sie kann aher auch an der abgekiihlten Stelle entstehen 
(Fazialislăhmung nach Fahren im Eisenhahnzug bei offenem Fenster, Ischias 
nach Sitzen auf kaltem Stein, Tortikollis nach Luftzug am Hals). 

6. Es besteht eine ausgesprochene individualle Disposition, die offenbar 
angehoren und ererbt sein kann, aher der Beeinflussung durch ăuBere Momente 
(Abhărtung oder Verzărtelung) zugănglich ist. 

7. Diese Disposition zeigt sich auch darin, daB das gleiche Individuum in 
der Regel auf jede Erkăltung in gleicher Weise reagiert, d. h. jedesmal Schnupfen 
oder jedesmal Rheumatismus bekommt. Doch gibt es auch Menschen, die 
sowohl zu Katarrhen der Luftwege als auch zu Muskelrheumatismus und 
Ischias neigen. 

Phy'siologisches. Fiir die Erkăltung spielen neben den direkten Wirkungen der 
Kălte, die bei der lokalen Erfrierung erwăhnt wurden, reflektorische Wirkungen eine 
groBe Rolle. 

DaB solche Kăltereflexe von den lokalen Kăltewirkungen streng zu trennen sind, 
lăBt sich an den zwei Formen der Gănsehaut (Cutis anserina, Piloarrektion) zeigen. Die 
reflektorische Gănsehaut lăBt sich nicht nur durch thermische Reize auslosen, sondern 
auch durch mechanische und elektrische, besonders leicht vom "Nackenfeld" aus, tritt 
sofort auf und kann sich halbseitig iiber den ganzen Korper, selbst auf die andere Seite 
ausbreiten (Literatur bei Sobotka und Konigsfeld und Zieri). Daneben gibt es eine 
lokale Gănsehautbildung, die auf die Abkiihlungsstelle beschrănkt bleibt und nur bei 
intensiveren Kăltereizen von einer gewissen Dauer entsteht. Sie wird im Gegensatz zur 
reflektorischen Gănsehaut, die auf dem Wege iiber Riickenmark und Sympathikus zustande 
kommt, durch direkte Abkiihlung der glatten Muskulatur hervorgerufen. Sie ist mit dem 
Gefiihl des Frostelns nicht untrennbar verbunden und kommt fiir die Erklărung der 
Erkăltung, die ja meistens mit Frosteln einhergeht, nur insofern in Betracht, als sie zeigt, 
wie leicht Reflexe im vegetativen Nervensystem durch Kăltereize ausgel6st werden. 

Wichtiger sind die reflektorischen vasomotorischen Verănderungen in ent­
fernten GefăBgebieten. Einerseits sehen wir bei der Einwirkung eines Kăltereizes 
eine konsensuelle Reaktion entsprechender Korperteile, z. B. bei Eintauchen der Hand 
in kaltes Wasser eine Volumverminderung auch in der anderen Hand (0. Miillers "Gesetz 
der gleichsinnigen Reaktion der gesamten Korperoberflăche"), andererseits bleibt auch 
die Blutversorgung innerer Organe bei Abkiihlung der Haut nicht unbeeinfluBt. Im 
gauzen verhalten sich entspreche1_1d _dem sog. Dast.re-Moratschen Gesetz die ~~ăBe 
der inneren Organe, besonders sowe1t s1e vom Splanchnikus versorgt werden, anatagomstlBch 
gegeniiber den Hautg_efăBen, erweitern sich also bei Abkiihlung. der Korperobe~flăche. 
DaB dieses Gesetz m1t den entsprechenden Ausnahmen auch berm Menschen gilt, hat 
namentlich Otfried Miiller mit seinen Schiilern bewiesen (Literatur bei Matthes). Eine 
Ausnahme macht, wie schon lăngst bekannt, die Niere, deren Blutfiille sich gleichsinnig mit 
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der derHaut ăndert, und, wieStraBer undWolf gezeigt haben, auch dieMilz(was bekannt­
Iich fiir die Provokation von Malariaanfăllen durch kaite Duschen auf die Miizgegend 
beniitzt wird), vielleicht auch die KoronargefăBe des Herzens. Bei der durch Abkiihlung 
bedingten Kontraktion der HautgefăBe muB ein vermehrter Biutstr<?,m zu den inneren 
Organen, eine "zentraie Wallung" (Matthes) stattfinden, und diese Anderung der Biut­
verteilung wurde zur Erklărung der Erkăitung vielfach herangezogen. 

Ein besonderes Interesse beansprucht das Verhalten der Schieimhăute der oberen 
Luftwege bei Kăltewirkung auf die Haut. Rol3bach und Aschenbrand haben ge­
funden, daB bei Abkiihiung der Bauchhaut von Kaninchen die Trachea zuerst biaB wird, 
sich dann aher nach der Entfernung des Kăitereizes stark riitet. Lode konnte das be­
stătigen, fand aher nur voriibergehende Anămie von einer Minute Dauer. Caivert fand 
nur Hyperămie, aher in geringerem Grade ais RoBbach. Dagegen haben Grant und 
seine Mitarbeiter beim Menschen festgestellt, dal3 Abkiihiung der Kiirperoberflăche Anămie 
des Gaumens, des Schlundes und der Tonsillen hervorruft, und daB nach der Wieder­
erwărmung die Ischămie des Rachens und des Gaumens nur Iangsam zuriickgeht, wăhrend 
die Tonsillen, deren Temperatur bei Hautabkiihiung viei stărker sinkt ais die der Gaumen­
und Rachenschieimhaut, ihre friihere Wărme viei rascher, ebenso rasch wie die Haut, 
wieder erreichen, ja sogar sie iiberschreiten und eine Zeitiang Temperaturen liber dem 
Ausgangswert aufweisen. Dagegen verhăit sich nach Aiwens die Temperatur an der 
Stirnhaut und in der Tiefe der Nasenhălften auf Temperaturreize antagonistisch. Die 
Fiimmerbewegung in der Trachea von Hunden wird nach Lommei weder durch Ab­
kiihiung der Bauchhaut, noch durch haibstiindige Einatmung von - 14° kaiter Luft 
(durch Tracheaikaniiie) beeinfluBt. 

Eine weitere physioiogische Tatsache, auf die sich manche Versuche zur Erkiărung 
der Erkăitung stiitzten, ist die speziell von baineoiogischer Seite untersuchte sog. hydria­
tische Reaktion, die sekundăre Riitung, die nach Entfernung eines Kăltereizes auftritt. 
Sie wurde von Matthes ais "Reaktion auf Zirkuiationsmangei", von Strasburger durch 
die Iăngere Dauer der Reizung der Dilatatoren ais die der Konstriktoren erkiărt, von 
anderen auf das Bi ersche "Biutgefiihl" zuriickgefiihrt. Bei intensiverer und lănger dauernder 
Abkiihlung, bei der es schon zu Erweiterung der Kapillaren gekommen ist, kann man 
sich die Riitung (die sich durch ihre gieichmăi3ige Farbe ohne weiteres ais kapillare zu 
erkennen gibt) Ieicht durch das Nachiassen der Arterienkontraktion und das EinschieBen 
des arteriellen· Blutes in die Kapillaren erklăren, wie in den S. 1400 angefiihrten Versuchen 
von Rehberg und Carrier. Aher wir sehen die stărksten Riitungen gerade dann, wenn 
die Kăite noch nicht zur Erweiterung der Kapillaren gefiihrt hat. Zum Teil kann man 
die nach der Entfernung des Kăltereizes als Wărmereiz wirkende normale Umgebungs­
temperatur fiir die Nachriitung verantwortlich machen. Weniger wahrscheinlich ist eine 
Lăhmung der vorher durch die Kălte gereizten GefăBe. 

Eine weitere Tatsache, die fiir die Erkăitungsfrage bedeutsam ist, besteht darin, daB 
die Temperaturempfindung abhăngig ist von der Schnelligkeit, mit der die Temperatur­
ănderung auf der Haut eintritt (Gertz). Da fiir die reflektorischen Vorgănge die Reizung 
der kăiteempfindlichen Apparate von Wichtigkeit ist, diirfte das erkiăren, warum die 
Erkăitung weniger Ieicht bei piiitzlicher ais bei allmăhlicher, erst spăt zum BewuBtsein 
komP.J.ender Kăitewirkung eintritt. 

Uber den EinfiuB kaiter Getrănke ist noch wenig bekannt (vgl. H. H. Meyer und 
J. Sch iitz). Sie hemmen die Peristaitik des Magens (Liidin), sie erhiihen aber dessen Tonus 
(Weitz und Vollers), und die Tatsache, daB ein kalter Trunk Durchfall erzeugen kann, 
muB durch Reflexe erklărt werden, die sich noch nicht iibersehen Iassen. Wichtiger ist, 
daB das Trinken von kaitem Wasser die Kiirpertemperatur erniedrigt. Schon Lieber­
meister fand das und berechnete, daB die Herabsetzung der Korpertempertur dem 
direkten Abkiihlungseffekt des kaiten Wassers entspricht. Winternitz stellte 25 Minuten 
nach dem Trinken von 500 ccm Wasser von 8° eine Erniedrigung der Rektaitemperatur 
um 1,05° fest, aiso das Mehrfache dessen, was aus der cfuekten Abkiihlung resuitieren 
wiirde. Sticker gibt an, dal3 "hastiges reichliches Trinken von kaitem Wasser nach 
einer ermiidenden Wanderung nicht bioB die ăuBeren Zeichen eines Kollapses bewirken, 
sondern auch einen Abfall der Eigenwărme um 2-3 ° C, im Munde oder im Mastdarm 
gemessen, zur Foige haben kann". Eine so starke Temperaturherabsetzung kiinnte an 
sich das Zustandekommen einer Erkăitung erklăren, wiirde aher gieichzeitig auch das 
Eintreten starker reflektorischer Biutverschiebungen im Organismus beweisen, weil sie 
die Wărmeentziehung erheblich iibertrifft, die man einfach aus der direkten Abkiihiung 
des Kiirpers durch das kaite W asser berechnen kann. 

Experimentelle Pathologie. Zahireiche Autoren haben versucht, experimentell Er­
kăitungen zu erzeugen. Aher durch Kăite allein ist es bisher nur geiungen, direkte 
Kăiteschăden zu erzeugen, jedoch keine Krankheiten. Diircks Befunde von Pneumonien 
bei abgekiihiten Tieren wurden durch spătere Untersuchungen nicht bestătigt. Siegei 
und Meyer-Lierheim erhieiten bei Hunden, deren Hinterbeine durch Hineinstellen in 
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kaltes Wasser abgekiihlt wurden, richtige Nephritis, aher Pollak konnte zeigen, daB die 
Nierenschadigung ausbleibt, wenn man die Runde in natiirlicher Stellung abkiihlt. Er 
faBt sie deshalb als Lordosenwirkung auf, was jedoch Sie gel bestreitet. 

Dagegen ist es iifter gelungen, durch gleichzeitige Infektion und Kăltewirkung 
Tiere krank zu machen, wăhrend die nicht abgekiihlten Kontrolltiere der Infektion besser 
widerstanden (J ezierski, Trilla tund Mallein, ăltere Litera tur bei Marchand). Gegen 
diese Versuche ist eingewandt worden, die Abkiihlung sei viei stărker gewesen als sie 
bei der gewiihnlichen menschlichen Erkăltung vorkomme. Chondounsky hat deshalb 
nur mildere Einwirkungen angewandt und dabci keine griiBere Sterblichkeit der abge­
kiihlten Tiere als der gleichzeitig infizierten Kontrolltiere beobachtet. Aher es ist eine 
allgemeine Regel der experimentellen Pathologie, daB man, um groBe Ausschlăge zu er­
halten, das schădliche Agens in der Regel mit griiBerer Intensităt muB wirken lassen 
als unter natiirlichen Verhăltnissen beim Menschen. Ganz besonders gilt das bei Einwir­
kungen auf die Haut, die bei Mensch und Tier so verschieden ist, was Marchand aller­
dings als Einwand gegen alle Tierversuche iiber Erkăltung geltend macht. 

Besonders wichtig sind deshalb die Versuche am Menschen, die einige Autoren 
angestellt haben. Runge, der selbst Rheumatiker war, konnte einen Anfall in einem Arm 
erzeugen, wenn er ihn, wăhrend der iibrige Kiirper im Bett schwitzte, einfach entbliiBt 
der kalten Luft aussetzte. Der andere, gleichzeitig in kaltem Wasser gekiihlte und nachher 
geriebene blieb schmerzfrei. Das Anlehnen der Schulter oder des Riickens an eine kalte 
Wand, wăhrend der Kiirper schwitzte, geniigte, um einen mehrtăgigen Rheumatismus 
a.uszuliisen. 

Ganz andere Resultate erhielt Chondounsky, der sich, 57jahrig, nach Bădern von 
7 bis 45°, nackt oder mit einem naBkalten Wollhemd bekleidet, einem kalten Luftzug bis 
zu 3° C herunter eine Stunde lang aussetzte, einen Luftstrom von -15° wăhrend 
50 Minuten durch eine Riihre auf die Fazialisregion blasen lieB, auf den Verlauf des Ischia­
dikus und auf die Schultergegend crst striimenden Dampf, dann eiskalte Luft richtete usw. 
Niemals entstand eine Erkrankung, obschon Chodounsky friiher an Schnupfen und 
Muskelrheumatismus gelitten und Erkăltungen gemieden hatte und erst spăt durch Er­
fahrung im Hochgebirge die Erkăltungsfurcht verloren hatte. Als ihm Ruhemann den 
Einwurf machte, er habe vielleicht keine pathogenen Keime in sich beherbergt und sei 
deshalb nicht erkrankt, wiederholte er mit 63 Jahren die Selbstversuche, nachdem er 
hatte feststellen lassen, daB seine Ter sillen und sein Sputum alle miiglichen Bakterien, 
Streptokokken, Staphylokokken usw. enthielten. Auch jetzt wurde er nicht krank. Er 
schloll aus seinen Versuchen, daB es keine Erkăltung gebe. 

Sticker machte mit Recht dagegen geltend, daB die Versuche Chodounskys so 
a.ngelegt sind, daB die Kălte miiglichst pliitzlich einwirkte, wăhrend die Erkăltung, wie 
in den Selbstversuchen Runges, gerade bei langsam sich einschleichender Kălte ein­
zuschleichen pflegt. Wenn der abgehărtete Chodounsky bei dieser Versuchsanordnung 
3ich nicht erkăltete, so beweist das noch nicht, daB andere Menschen unter anderen Be­
dingungen nicht krank werden kiinnen. 

Wahrend also die Versuche Chodounskys trotz dem auf sie verwandten Heroismus 
nichts beweisen, sind seither einige Versuehe veriiffentlicht worden, in denen die experi­
mentelle Erzeugung einer Erkăltung beim Menschen gelungen ist. So ist von den drei 
jungen Leuten, bei denen Keysser nach sehr starker Erhitzung durch mehrstiindiges 
Ta.nzen mit nachfolgendem halbstiindigem Spaziergang in kalter zugiger Nachtluft eine 
Herabsetzung des opsonischen Index feststellte, einer am folgenden Tage an einer ziemlich 
starken Angina erkrankt, und von den Versuchspersonen von Grant, Mudd und Gold­
m&n, deren entbliiBter Riicken durch Anblasen von Luft abgekiihlt wurde, um die dabei 
auftretende Abkiihlung dor Mundhiihlenschleimhaut zu messen, trugen mehrere eine Angina 
oder einen Nasenrachenkatarrh davon. 

W enn nun aueh die Entstehung von Krankheiten durch Erkăltung nicht nur durch 
Statistik und unbefangene Beobachtung, sondern auch durch den wissenschaftlichen Ver­
such am Menschen bewiesen ist, so ist damit noch nichts iiber die Art und Weise gesagt, 
wie die Erkăltung den Kiirper schădigt und gegen lnfektionen empfindlicher macht. Zu 
diesem Zwecke sind zahlreiche Tierversuche angestellt worden. 

Da die năchstliegende Erklarung immer darin liegt, daB die Gewebe durch direkte 
Kăltewirkung odor durch Zirkulationsstiirungen geschădigt sind und in ihrer Widerstands­
kraft gegen Mikroorganismen geschwacht werden, sind die Versuche vorzugsweise zu dem 
Zwecke angestellt worden, die Resistenzverminderung oder die Zirkulationsstiirung nach­
zuweisen. 

Versuche iiber das Verhalten der antibakteriellen Schutzstoffe sind von Lode, 
Trommsdorf, Ronzani, Lissauer und besonders umfassend von Keysser (unter 
Fliigge) angestellt :worden. Sic er~a:ben e~e _Yermin~erun~ de~ abtiitenden .. K:aft der 
Lunge gegeniiber Ke1men (Bac. prodig10sus, ubngens gle10h Wle be1 anderen Schadigungen, 
Staubinhalation usw.: Ronzani), eine Herabsetzung und verminderte odor verspătete 
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Bildung von Schutzstoffen, wie Opsonine, Bakteriolysine (Komplement und Ambozeptor), 
Leukobakterizidine, Alexin, eine Verminderung der Beweglichkeit und Phagozytose der 
Leukozyten, wăhrend Serumbakterizidine und Agglutinine keine Verănderung zeigten. 
Wăhrend man allen Tierversuchen gegeniiber den Einwand unnatiirlicher Versuchs­
bedingungen erheben kiinnte, gilt das nicht gegeniiber einem Versuch Keyssers, der bei 
drei Studenten nach starkem Schwitzen durch mehrstiindiges Tanzen und nachfolgendem 
Spaziergang in kalter Luft Opsonine bestimmte und bei zweien ausgesprochen herabgesetzt 
fand, worauf bei einem von ihnen auch richtig eine Angina auftrat. 

Die Versuche iiber die reflektorische Ănderung der Zirkulation nach Ab­
kiihlung wurden teilweise schon erwăhnt. Bei stărkerer Abkiihlung fanden Ro.Bbach 
und Lode nach Anămie mit nachfolgender Hyperămie, Calvert nach Hyperămie der 
Trachealschleimhaut eine vermehrte Schleimsekretion der Luftrohre. Besonders ausfiihr­
lich ist die Schleimabsonderung bei Zillesen zusammen mit der Hyperămie1• den Blutungen 
und der Desquamation von Alveolarepithelien beschrieben. Auf die Ahnlichkeit mit 
Stauungslunge hat Marchand hingewiesen. Aufrecht, der die Befunde anderer Autoren 
und seine eigenen Resultate in bezug auf Hyperămie der Luftwege und der Lunge genau 
bespricht, legt groBes Gewicht auf intravitale Blutgerinnung, die er in der abgekiihlten 
Gegend (bei Abkiihlung der Bauchhaut auch in der Leber) und in den Lungen fand. Diese 
Blutgerinnung wurde schon von Fr. Miiller und seinen Schiilern studiert. 

In anderer Richtung bewegen. sich die Versuche Widals und seiner Schule. Wig.al, 
Abrami und Brissaud suchten 1913 bei Hămoglobinurikern, veranlaBt durch die Ahn­
lichkeit der Symptome bei dem durch Kălte ausgelosten Anfall mit dem anaphylaktischen 
Schock, nach Zeichen dieses Schocks und fanden sie in der Tat: Leukozytensturz, Blut­
drucksenkung, Verkiirzung der Gerinnungszeit, hellrote Farbe des Blutes und Fibrinolyse, 
also die Symptome dessen, was Widal spăter die hămoklastische, dann die kolloido­
klastische Krise genannt hat. Die naheliegende Idee, daB das geloste Hămoglobin die 
kolloidoklastische Krise verursache, konnten sie dadurch widerlegen, daB die Storung im 
Kolloidgleichgewicht des Blutes friiher eintrat als die Hămoglobinurie, daB sie bei ge­
ringer K".ălteeinwirkung eintrat, ohne daB eine Hămoglobinurie folgte, und daB es gelang, 
durch Reinjektion der roten BlutkOrperchen Hămoglobinurie ohne kolloidoklastische Krise 
hervorzurufen. Schon damals dachten sie daran, da.B auch beim Nichthămoglobinuriker 
die Kălte ebenfalls eine kolloidoklastische Krise hervorrufen konnte, und 1920 wiesen sie 
auf ăltere Beobachtungen iiber Schocksymptome, wie Erythem, Urtikaria, Odem, Schmerzen, 
BewuBtseinsverlust im kalten Bade hin. 1921 konnten sie ausfiihrlich iiber Versuche an 
Hunden berichten, bei denen ein kaltes Bad von 2 bis 3° wăhrend 15 bis 45 Minuten Leuko­
zytensturz, Umkehr der Leukozytenformel, Gerinnungsbeschleunigung und Herabsetzung 
des Serumrefraktionswertes zur Folge hatte. Die ldentităt dieses Kălteschocks mit anderen 
Schockarten suchten sie dadurch zu erhărten, daB sie die Immunităt nach dem Kălte"­
schock priiften. Sie fanden, daB etwa drei Stunden nach dem kalten Bad eine Wieder­
holung der gleichen Abkiihlung keine hămoklastische Krise hervorzurufen vermag, und 
daB bei einem Teil der Tiere auch der Peptonschock nicht oder wenigstens nur in abge­
schwăchter Form erzeugt werden kann. 

Soucques und Moreau konnten auch in einem Fall von Raynaudscher Krankheit 
durch kalte Handbăder einen Leukozytensturz und Blutdrucksenkung mit nachfolgenden 
Allgemeinstorungen erzeugen, wăhrend in zwei anderen Făllen, in denen die Symptome 
der Raynaudschen Krankheit auf lokale Asphyxie beschrănkt waren und die Allgemein­
storungen fehlten, auch keine hămoklastische Krise eintrat, ebensowenig bei vier Ge­
sunden. 

J. Lermoyez fand dann bei Făllen von Coryza spasmodica (vasomotoria) ebenfalls 
eine hămoklastische Krise nach Einwirkung von Kălte. 

Bei einem Patienten erzeugte er durch kalte Handbăder einen rasch einsetzenden 
Leukozytensturz, nach einem heiBen Bad mit nachfolgender Abkiihlung au.Berdem einen 
Coryzaanfall. Bei einer Patientin, bei der Kălteeinwirkungen (aher auch Grăserpollen, 
Aspirin und Antipyrin) Coryza, Asthma, Pruritis, Erythem und Urtikaria hervorriefen, 
verursachte die Abkiihlung nach einem heiBen Bade einen Leukozytensturz, dann einen 
Anfall von Coryza und schlieBlich einen solchen von Asthma. Wichtig ist, daB in diesen 
beiden und in einem weiteren Fall von Kălteschnupfen eine Desensibilisierung (mit intra­
glutăalen Injektionen von Pepton oder Menschenblut, im zweiten Fall mit minimalen, 
dann steigenden Dosen von Aspirin) die Kălteempfindlichkeit beseitigte bzw. stark ver­
minderte. Bei drei anderen Patienten mit Coryza spasmodica, die nicht durch Kălte aus­
gelost wurde, fand Lermoyez keinen Leukozytensturz nach Kăltewirkung. 

lch habe darauf (Schweiz. med. Wochenschr. 1926) bei einer Anzahl von Menschen 
Leukozytenwerte und Blutdruck nach kalten Handbădern untersucht, konnte aber nur in 
einzelnen Făllen geringfiigige Leukozytenverminderung und Blutdrucksenkung finden. Bei 
mir selbst stellte ich regelmă.Big eine, allerdings spăt eintretende und geringfiigige Herab­
setzung der Leukozytenwerte (18 bis 32% des Ausgangswertes) und des Blutdruckes 
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(einmal um 30 mm Hg), eine leichte relative Lymphozytose und ein unbedeutendes Sinken 
des Serumrefraktionswertes fest. Auch bei einer Patientin, bei der K.ălteeinwirkung ein 
Quinckesches Odem hervorrief, waren alle Werte deutlich, wenn auch schwach, ver­
mindert. Es ist wohl moglich, da.6 die Elemente der kolloidoklastischen Krise bei Menschen, 
die zu Erkăltungen neigen (wozu auch ich gehOre) hăufiger nachgewiesen werden konnen. 

Ein Element der hămoklastischen Krise, die verktirzte Gerinnungszeit des Blutes, hat 
von den Velden schon 1912 als regelmăBige Folge lokaler Abktihlung nachgewiesen, 
noch b~vor Widal diesen Begriff aufgestellt hatte. Allerdings fand von ilen Velden 
keine Ănderung des Refraktometerwertes in einigen darauf untersuchten Făllen. 

Endlich hat Wichels bei einigen Patienten nach kalten Handbădern Verănderungen 
der Senkungsreaktion und Verschiebungen der Eiweillfraktionen des Blutserums erhalten. 

Wenn wir auch die Ursachen der kolloidoklastischen Krise und der Ănderungen der 
Senkungsreaktion noch nicht kennen, so wissen wir doch, da.6 sich darin eine tiefgreifende 
Storung des physikalisch-chemischen Gleichgewichtes im Blutserum (nach Widal auch 
in den Gewebszellen) ausdriickt. Wie diese Storung bei Kălteeinwirkung zustande kommt, 
ist allerdings noch unklar. 

Theorien der Erkăltung. In Anlehnung an Lu barsch kann man vier 
Theorien unterscheiden, die prinzipiell alle geăuBerten Meinungen um.fassen: 
l. die Retentionstheorie, 2. die Blutabkiihlungstheorie, 3. die Reflextheorie, 
4. die Theorie der direkten Gewebesschădigung durch die Kălte. 

1. Die Retentionstheorie, die alte Theorie der zuriickgehaltenen "serosen Schărfe" 
und der "unterdriickte Schwei.6" feierte eine voriibergehende Auferstehung, als Foucault, 
Becquerel und Brechet den Tod abgektihlter und gefirnillter Tiere durch die Retention 
von toxischen Produkten erklăren wollten. Seither ist durch zahlreiche Forscher, zuletzt 
besonders durch Winternitz, bewiesen worden, da.6 die Firnissierung nur dann gefăhrlich 
wird, wenn die dadurch hervorgerufenen Storungen der Eigenwărme der Tiere nicht ver­
hindert werden. 

2. Die von Rosenthal aufgestellte Blutabkiihlungstheorie, wonach das in der 
Peripherie abgekiihlte Blut die Temperatur der inneren Organe herabsetzt, kann deshalb 
nicht richtig sein, weil bei den Erkăltungen die Korpertemperatur gar nicht herabgesetzt 
zu werden braucht. Auch in der Lunge wird bei Einatmung kalter Luft (die iibrigens nur 
ftir einen kleinen Teil der Erkăltungen iiberhaupt in Betracht kommt) das Blut kaum 
abgekiihlt, da die Einatmungsluft schon korperwarm in die Trachea gelangt (Kayser). 

3. Die Reflextheorie erfreut sich der groBten Beliebtheit. Sie ist auch 
die năchstliegende, um die Verănderungen in anderen Organen zu erklăren, 
und sie erhălt durch die Ergebnisse der Arbeiten iiber die Blutverschiebungen 
unter dem EinfluB der Kălte eine gute Stiitze. Schădigung der Blutzirkulation 
in gewissen Organen konnte auch die Empfindlichkeit der Gewebe gegen Infek­
tionen, die Verminderung der bakteriziden Kraft der Lunge, die gestorte 
Produktion von Immunkorpern verstăndlich machen. Nur iiber die Art, welche 
Verănderung der Blutfiille in den einzelnen Organen vorkommt und wie sie 
schădigend wirken kann, herrscht noch keine Klarheit. Fiir die Nieren wird 
bei Abkiihlung der Haut auftretende GefăBkontraktion und Ischămie als die 
selbstverstăndliche Schădigung angenommen, fiir die Schleimhăute und die 
Lungen meistens die Hyperămie. KiBkalt erklărte das dadurch, daB die 
Bakterien sich in hyperămischem Gewebe leichter vermehren, und stiitzte sich 
dabei auf Versuche, die eine solche Vermehrung in Organen mit GefăBparalyse 
infolge von Nervendurchschneidung ergeben haben. Heutzutage kann man 
aher diese Theorie nicht mehr gelten lassen, nachdem man die "Hyperămie 
als Heilmitte}" auch bei akuten Infektionen erkannt hat. Hill hălt die durch 
Abhărtung erzielte Hyperămie der Schleimhăute fiir das beste Mittel gegen 
Infektion. Ubrigens lauten, wie o ben erwăhnt, die Angaben iiber die Blut­
fiille der respiratorischen Schleimhăute verschieden. Es ist auch nicht viei 
gewonnen, wenn Schade darauf hinweist, "daB die reflektorische Korper­
beeinflussung durch die Kalte im groBen und ganzen durchaus dem viel­
gestaltigen Bild einer Sympathikusreizung entspricht". 

Eine Erklarung der Erkaltung sollte iiberhaupt nicht von den Reflexen 
ausgehen, die durch starke Kaltewirkungen ausgelost werden, sondern von der 
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alten Erfahrung der Hydrotherapeuten, daB das Ausbleiben der hydriati­
schen Reaktion, der nach dem Aufhoren des Kăltereizes auftretenden ver­
mehrten Hautdurchblutung, zu Erkăltungen zu fiihren pflegt Diese Reaktion 
bleibt auch aus, wenn man die kaltgewordenen FiiBe nicht wieder erwărmt, 
iiberhaupt bei den Gelegenheiten, die besonders leicht zu Erkăltungen fiihren. 
Allerdings konnte man sich vorstellen, daB es eben hier die Fortdauer des 
primăren Kăltereflexes ist, die die Gewebe schădigt. Aher es ist ziemlich 
gleichgiiltig, ob wir kiirzere oder lăngere Zeit an den FiiBen gefroren haben, 
die Erkăltung bleibt aus, wenn es uns nur gelingt, durch Wechsel des Schuh­
werkes die FiiBe wieder zu erwărmen, und zwar bis zum Eintritt eines aus­
gesprochenen Wărmegefiihls. 

Es sieht so aus, als ob nach einer Abkiihlung eine Phase der Umkehrung 
der Reaktionen vor dem Erreichen des N ormalzustandes durchgemacht werden 
miiBte, um eine Schădigung empfindlicher Organe zu vermeiden. Fiir die 
Schleimhăute der Trachea usw. schiene das also zu bedeuten, daB nachtrăglich 
auftretende Hyperămie die Folge der vorausgegangenen Anămie heilen konnte, 
und daB das Ausbleiben dieser Hyperămie zu Erkrankungen fiihrt, wie Grant, 
Mudd und Goldman annehmen (vorausgesetzt, daB ihre Beobachtungen im 
Gegensatz zu RoBbach und Aschenbrand und zu Lode richtig sind). Wir 
wissen aher iiber die Vorgănge bei der "hydriatischen Reaktion" in den inneren 
Organen noch zu wenig, um behaupten zu konnen, daB sie wirklich nur in 
einer Umkehr des primăren Kâltereflexes besteht. Dagegen wissen wir, daB 
man sich leichter erkăltet, wenn die Kăltewirkung langsam, schleichend eintritt 
(wenn man "allmăhlich merkt, daB man kalte FiiBe hat"), als wenn die Kălte­
wirkung plotzlich eintritt. Rubner hat von diesem Gesichtspunkt aus die un­
merklichen Luftstromungen, die kein Gefiihl von Luftzug erzeugen, besonders 
studiert und gezeigt, daB sie bei niedriger AuBentemperatur die Wărmeabgabe 
ganz erheblich steigern. Da aher fiir die Wărmeregulation die Reize der kălte­
empfindenden Apparate von Bedeutung ist, scheint eine Insuffizienz der regula­
torischen Vorgănge fiir die Erkăltung charakteristisch zu sein, und es ist zweifel­
haft, ob es erlaubt ist, eine Erkăltungstheorie gerade auf besonders lebhafte 
Kăltereflexe aufzubauen. 

Chvostek sieht das Wesen der Erkăltung in einer infolge von Konstitution oder K~m­
dition verănderten GefăBreaktion, die die Zellen schădigt und ftir Bakterien oder im Korper 
kreisende Gifte widerstandslos macht. 

Auch in den Ansichten dariiber, wie die Abhărtung die Erkăltung ver­
hindert, herrschen noch Widerspriiche. Wăhrend die neueren Autoren (z. B. 
O. Miiller) eine Abnahme der Reizbarkeit bei der Gewohnung an die Kălte 
annehmen, also eine geringere Einschrănkung der Wărmeabgabe nach wieder­
holten Kăltereizen, setzt das Nasaroffsche Phănomen, die zăher werdende 
Verteidigung der Eigentemperatur, gerade eine vermehrte Reaktion auf die 
Kăltereize bei deren Wiederholung voraus. 

Wir miissen also sagen, daB die Reflextheorie, so bestechend sie ist, immer 
noch eine reine Hypothese darstellt, und daB die Reflexe, die zur Erkrankung 
eines Organes fiihren, noch unbekannt sind. 

4. Theorie der lokalen Gewebsschădigung. Krankheiten, die in ab­
gekiihlten Korperteilen entstehen, gehOren eigentlich zu den lokalen Kălte­
krankheiten, konnen aher praktisch von den Erkăltungskrankheiten nicht immer 
getrennt werden, so daB der Name auch fiir sie gebraucht wird. Ein "Erkăltungs­
schnupfen" nach der Heimkehr von einem Ball bei naBkaltem W etter konnte 
sowohl durch die Einatmung der kalten Luft, als auch durch die Abkiihlung 
der Haut bedingt sein. Fiir die durch direkte lokale Kăltewirkungen er­
zeugten Erkrankungen, die iibrigens in der Minderheit sind, miissen wir eine 
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lokale Gewebsschadigung, sei es durch die Kălte selbst (Schades Kăltegelose), 
sei es durch die GefăBkontraktion, annehmen, die als Ausgleichsreaktion eine 
lokale Entziindung zur Folge haben oder die Infektion durch zufăllig anwesende 
Mikroorganismen, vielleicht auch die Wirkung vorhandener Gifte (Rheumatis­
mus in der Schulter bei Anlehnen an kalte Wand! vgl. Runge) ermoglichen 
kann. Askanazy vermutet fiir Katarrhe der oberen Luftwege Rhagaden der 
Rachenschleimhaut durch direkte Kăltewirkung, ăhnlich "rissigen Hănden'', 
die das Eindringen von Mikroorganismen ermoglichen. Richter in San Francisco 
sieht die dort bei Siidwind besonders hăufigen Nasenkatarrhe als Folge der 
direkten Wirkung der Luftfeuchtigkeit auf die Nase an. 

Die Katarrhe des Magens und Darmes infolge des Trinkens kalter Ge­
trănke beruhen auch auf lokaler Gewebsschădigung, wenigstens auf direkter 
Beeinflussung des Blutgehaltes der Schleimhăute , doch sind , wie schon er­
wăhnt, auch Reflexe dabei im Spiele. 

Fiir die zahlreichen Krankheiten, die an einer anderen Stelle des Korpers als der 
abgekiihlten auftreten, wurde ebenfalls eine direkte Kalteschiidigung der Gewebe ange­
nommen, z. B. von Lode, der darauf hinwies, daB nicht nur in seinen Tierversuchen die 
Korperwiirme regelmiiBig herabgesetzt war, sondern daB auch beim Menschen durch 
Kăltewirkungen, wie sie erfahrungsgemăB Erkăltungen auslosen konnen, die Temperatur 
des ganzen Korpers hera bgedriickt werden kann. Fanden doch Autoren wie 
Winternitz und Senator, daB ruhiges Verweilen in einem gemaBigt temperierten Zimmer 
in entkleidetem Zustand die Mastdarmtemperatur um mehrere Zehntelgrade erniedrigen 
kann. Diese Theorie ist verlassen worden, weil die unter natiirlichen Bedingungen auf­
tretende Herabsetzung der Eigenwiirme zu gering erscheint, um die Widerstandsfiihigkeit 
der Gewebe nennenswert zu beeintriichtigen. Ganz abweisen laBt sich aber die Theorie 
nicht, solange wir keine bessere haben. 

Aufrecht kommt auf Grund seiner Versuche zum SchluB: "Das Wesen der Erkăltung 
besteht in der Gerinnung von Fibrin im stromenden Blute. Die Ursache dieser Gerinnung 
liegt in der Schădigung weiller Blutkorperchen auf dem Wege durch die Gefălle der ab­
gekiihlten Korperteile. Die Folge dieser Gerinnung ist die Blutung in peripheren Ab­
scbnitten der durch geronnenes Fibrin verstopften GefiiBe." Diese Theorie wird schon 
dadurch hinfăllig, daB sie nur die lokalen Kaltekrankheiten und die Lungenenziindungen, 
also die seltensten Erkiiltungskrankheiten, erklaren kann. 

Vielleicht liegt der W eg zu einer befriedigenden Theorie in der Richtung 
der von Widal und seinen Schiilern gemachten Beobachtungen, die S. 1418 
erwăhnt wurden. 

Allerdings ist das Wesen der Erkăltung noch lange nicht erkliirt, wenn wir 
annehmen, daB ihr jedesmal eine kolloidoklastische Krise vorangehe. Wir 
konnen dieses Phănomen bei allen moglichen Zustănden CUberempfindlichkeit, 
Leberkrankheiten) durch entsprechende Einwirkungen hervorrufen, ohne daB 
irgendeine Schădigung auftritt, die einer Erkăltungskrankheit gleicht. Die 
hămoklastische Krise kann also nicht die Ursache eines Katarrhes oder einer 
anderen Organerkrankung sein, sondern die Ursache muB in einem uns noch 
unbekannten Vorgang liegen, dessen bisher einzig erkennbare ĂuBerung die 
kolloidoklastische Krise ist (Storung der physikalisch-chemischen Struktur des 
Blutes durch die Abkiihlung? Entstehung eines Giftes ?). Und dann muB dieser 
Vorgang nur unter bestimmten Bedingungen wirksam sein, denn beim gleichen 
Individuum erzeugt er nicht immer eine Erkăltungskrankheit. Diese Bedingungen 
miissen wir aher in der Reaktionsfăhigkeit der GefăBe suchen, denn die Er­
kăltung kommt dann zustande, wenn die normale "Reaktion" auf die Kălte­
wirkung fehlt, wie aus den Erfahrungen der Hydrotherapie bekannt ist. Wir 
konnen also die Reflextheorie doch nicht ganz entbehren, ohne daB wir imstande 
wăren, zu erkennen, wie die Verănderung der Blutverteilung die Folgen der 
Schădigung, deren Ausdruck die kolloidoklastische Krise ist, ausgleichen oder 
beseitigen kann. 

90* 
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Wenn also der Nachweis der kolloidoklastischen Krise nach lokaler Kălte­
wirkung bei kălteempfindlichen Menschen, den wir erbracht zu haben glauben, 
auch die Schwierigkeiten fiir die Erklărung der Pathogenese der Erkăltung 
noch nicht restlos beseitigt, so zeigt er uns doch, daB die Erkăltungskrank­
heiten durch bestimmte, durch die lokale Kăltewirkung hervorgerufene stoff­
liche Verănderungen hervorgerufen werden konnen. Der Erfolg der Abhărtung 
lăBt sich vielleicht nach Analogie der Desensibilisierung erklăren. 

ltiologie der Erkaltung. Wie schon erwăhnt, ist zum Zustandekommen 
einer Erkăltungskrankheit sowohl eine Disposition als auch eine Kăltewirkung 
notwendig, die an sich nicht sehr hochgradig zu sein braucht, aher besonders 
wirksam wird, wenn der rasche Eintritt der normalen Reflexe und die "Nach­
reaktion" erschwert ist, also wenn die Kăltewirkung schleichend einsetzt und 
nachher die Gelegenheit fiir die Wiedererwărmung ungiinstig ist. 

Begiinstigende Bedingungen sind bekanntlich vorausgegangene Er­
hitzung, nervose Erschopfung und Uberarbeitung, schwăchende Krankheiten, 
Uber- oder Unterernăhrung. Frauen erkălten sich leichter wăhrend der Menses, 
angeblich auch wăhrend der Gravidităt. Auch Alkoholismus und Nikotin­
miBbrauch werden angefiihrt. 

Eine ange borene Disposition findet sich nach Sticker sowohl bei 
lymphatischer als auch bei arthritischer und neuropathischer Diathese. C h v os te k 
fiihrt als "Erkălter" an: Menschen mit Pigmentanomalien, mit Nahrungs- und 
Arzneiidiosynkrasien, mit Neigung zu Ekzem, Lichen, Akne, Furunkulose, solche 
die leichter erblassen als erroten, Psychopathen, Neurotiker, ferner Individuen 
mit engem GefăBsystem, mit Wachstumsherz, mit reizbarem Herzen; endlich 
Diabetiker, Fettsiichtige, Asthmatiker, Chlorotische, Migrănekranke. 

Die angeborene Disposition bedingt in erster Linie die Lokalisation der 
Erkăltungskrankheit, fiir die natiirlich daneben auch das zufăllige Moment der 
Infektion bestimmend sein kann. Der Grad der Empfănglichkeit wird aher 
ganz wesentlich durch exogene Faktoren, durch Abhărtung oder Verweich­
lichung bestimmt. 

Schade hat versucht, die Sti:irungen im Organismus, die die Disposition zu Erkăl­
tungen bedingen ki:innen, zu analysieren. Er unterscheidet folgende Formen der thermi­
schen Insuffizienz: a) Eurytherm-stenotherm: betrifft die thermische Akkommodations­
breite. b) Pleotherm-penotherm: betrifft das MaB der peripheren Hautwărme resp. der 
kalorischen Umsatzhi:ihe. c) Thermostabil-thermolabil: betrifft das MaB der inneren Wărme­
konstanz .. d) Thermoeretisch-thermotorpide: betrifft das MaB der thermischen Reflex­
erregbarkeit. e) Thermoăqual-thermoinăqual: betrifft das MaB der lokalen Wărme­
differenzierung. 

Diese Unterscheidung hat mehr theoretisches als praktisches Interesse, da die Be­
kămpfung der Anlage schlieBlich doch immer durch den richtig dosierten Kăltereiz erfolgen 
muB, gleichgtiltig welcher Teil des Regulationsmechanismus dabei geiibt wird. 

Die Disposition kann sich entweder nur auf die Empfindlichkeit gegen 
Kălte beschrănken oder gleichzeitig auch anderen Schădlichkeiten, wie Staub, 
Rauch, chemischen Stoffen gegeniiber ăuBern. 

Lermoyez bringt interessante Beispiele von Personen, die spastische Coryza mit 
oder ohne Urtika~~a, sowohl von der Kălte als auch von Aspirin bekamen. Einen Fall 
von hochgradiger Uberempfindlichkeit gegen Kălte nennt Schade "asthenische Frigorose" 
und charakterisiert ihn folgendermaBen: "Starke Schwăche bis Fehlen der reflektorischen 
Kăltereaktion der HautgefăBe und der Hautmuskeln, Kăltegelose des Unterhautbinde­
gewebes mit sekundărer, teigiger, i:idemăhnlicher Schwellung, ebenfalls starke Neigung 
der oberflachlichen Muskeln zur Kăltegelose mit den Hauptsymptomen Steifigkeit und 
Schmerz, Kălteschădigungen der Schleimhăute des Naseneinganges, mannigfache Zeichen 
des gesti:irten Gleichgewichtes der sympathischen und parasympathischen Innervation, 
im ausgesprochenen Bilde der Vagotonie insbesondere: die Pulsverlangsamung, die Hyper­
sekretion der Nase, die Hyperkinese des Diinndarmes neben der dyskinetischen Dick­
darmsti:irung, die gesteigerte SchweiBbildung am Rumpf und der stark vermehrte Harn-
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drang. Die arthritischen Verănderungen (gichtisch oder nicht), sowie die Akroatrophien 
fiigen sich als sekundăre Storungen dem Gesamtbild ein." 

Die einzelnen Erkaitungskrankheiten. Ch vostek teilt die Erkăltungskrank­
heiten in 1. solche, bei denen eine Infektion sicher ist und durch die Erkăltung 
nur ausgelOst worden sein kann: Pneumonien usw., 2. solche, bei denen die 
Infektion moglich, aher nicht bewiesen ist: Erkăltungsfieber, Katarrhe der 
Luftwege, Nephritis usw., 3. solche, bei denen eine Infektion nicht anzunehmen 
ist: Muskelrheumatismus, gastrointestinale Storungen, Blasenreizung usw .. Prak­
tisch lăDt sich diese Einteilung nicht immer durchfiihren, da z. B. die gastro­
intestinalen Storungen sowohl Ausdruck einer reinen Kăltereaktion als auch 
eines durch die Erkăltung ausgelOsten Paratyphus sein oder endlich in ătiologi­
scher Hinsicht unaufgeklărt bleiben konnen. Wichtiger ist die Unterscheidung 
der Krankheiten, bei denen eine Erkăltung mit einer gewissen RegelmăDig­
keit als Ursache angegeben wird, von solchen, bei denen das nur ausnahms­
weise der Fall ist. 

Theoretisch ist zuzugeben, daD sozusagen jede Krankheit durch Erkăltung 
ausgelost oder verschlimmert werden kann. Praktisch zeigt es sich, daD es 
gewisse Krankheiten gibt, die erfahrungsgemăD hăufig nach einer ausgesprochenen 
Erkăltungsgelegenheit ausbrechen. Bei diesen diirfen wir der Erkăltung nicht 
nur die Rolle eines zu den wichtigeren Ursachen hinzukommenden Faktors 
zuschieben, die das MaD voll macht und eine Krankheit vielleicht etwas friiher 
zum Ausbruch bringt oder wenigstens zum BewuDtsein kommen lăDt, als es 
sonst der Fall gewesen wăre, sondern wir miissen hier die Erkăltung als zwar 
nicht unersetzliche, aher doch hervorragend wirksame Ursache anerkennen. 
Nur die wichtigsten von diesen sollen kurz besprochen werden, wobei die strenge 
Trennung von den Kăltestorungen und Kălteschăden sich nicht immer durch­
fiihren lăDt. 

1. Coryza. Von den verschiedenen Formen des durch Kălte ausgelOsten 
Schnupfens gehOrt nur die richtige (infektiose) Rhinitis zu den eigentlichen 
Erkăltungskrankheiten. Aher bei den eugen Beziehungen der einzelnen Formen 
ist es besser, sie gemeinsam zu besprechen. 

a) Die Kăltesekretion der Nasenschleimhaut. Bei vielen Menschen 
beginnt, sobald sie bei kalter Temperatur ins Freie kommen, die Nasenschleim­
haut einen diinnen Schleim abzusondern, und die Sekretion dauert an, bis der 
Mensch wieder ins warme Zimmer kommt, und auch hier kann sie noch einige 
Zeit andauern. Gleichzeitig kann (besonders bei chronischer Konjunktivitis) 
TrănenfluD vorhanden sein. Diese Art von Schnupfen ist recht hăufig, wie 
man sich z. B. auf der Eisbahn iiberzeugen kann. Sie ist vollkommen harmlos 
und stellt eine physiologische Reaktion der Nasenschleimhaut auf den Kălte­
reiz dar. 

b) Coryza spastica a frigore. Es ist schon lange bekannt, daD es Indi­
viduen gibt, die auf verschiedene Reize der Nasenschleimhaut, mechanische, 
chemische oder thermische, mit Niesen und NasenfluD reagieren (Coryza vaso­
motoria s. nervosa). Bei den Kăltempfindlichen unter ihnen erfolgt oft nach 
jedem kalten Luftzug, beim Eintreten in ein kiihleres Zimmer, auch beim 
kalten Waschen, wenn also nicht die Nasenschleimhaut, sondern die Haut, 
z. B. der Hănde, von einem Kăltereiz getroffen wird, wiederholtes (oft 30- bis 
40maliges) Niesen und eine Sekretion diinner Fliissigkeit aus der Nase, so daD 
mehrere Taschentiicher gebraucht werden. Sticker hat das "Coryza vaso­
motoria a frigore", Lermoyez "Coryza spasmodique aperiodique a frigore" 
genannt. 

Ein Fali von Ler moyez sei hier angefiihrt: 40jăhriger Mann. Im Herbst 1911 plotz. 
liches Auftreten von NasenfluB mit Niesen in Anfăllen, die sich tăglich wiederholen, 
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20 Minuten bis mehrere Stunden dauern, bisweilen nur in geringer Hydrorrhoe bestehen, 
bisweilen mit heftigem Niesen und mit TrănenfluB verbunden sind und die Durchnăssung 
mehrere Taschentiicher in wenigen Minuten bedingen. 1913 spontanes Verschwinden der 
Anfălle bis 1917; auch wahrend des Frontdienstes anfallsfrei; nach Versetzung in ein Bureau 
hinter der Front sofort wieder Anfalle. Von Februar bis September 1920 dazu noch leichte 
năchtliche Asthmaanfălle. 

Als Lermoyez den Patienten im Dezember 1920 sah, hatten die Anfălle von Schnupfen 
nachgelassen. Lermoyez forderte den Patienten, der von den Ursachen der Anfălle 
nichts wuBte, auf, auf die Umstande zu achten, unter denen sie auftraten und erfuhr jetzt, 
daB sie sich jedesmal einstellten, wenn Patient ein Gefiihl von Kalte oder Kiihle empfand, 
besonders morgens beim Verlassen des Bettes, in geringem MaBe beim Vbergang aus 
einem warmen in ein kaltes Zimmer oder aus der Sonne in den Schatten, beim Wechseln 
der durch Schwitzen feucht gewordenen Wasche, beim Kaltwerden der FiiBe. Lermoyez 
stellte einen Leukozytensturz nach Eintauchen der Hănde in kaltes Wasser fest, dagegen 
keinen solchen nach Darreichung von Milch, Eiern usw. Nach einem heillen Bad mit 
nachfolgendem Kaltegefiihl erfolgte ein Leukozytensturz und ein leichter Anfall von 
RhinorrhOe. Nach intramuskulăren Injektionen von 0,5 g Pepton in 10 ccm Kochsalz­
losung erfolgten zuerst einige leichte Reaktionen mit. Fieber und geringe Nasensekretion 
mit 5 bis 10maligem Niesen, nach 12 Injektionen (alle 2 Tage) war der Patient fast 
geheilt und blieb es bis zur Kontrolle nach F/2 Jahren. 

Diese Krankengeschichte zeigt, daB es sich bei der Coryza spastica a frigore 
um ahnliche Vorgange wie bei der paroxysmalen Hamoglobinurie handeln muB, 
also um eine unmittelbare lokale Kaltewirkung, die bei vorhandener Disposition 
Krankheitserscheinungen auslost, und daB wir uns diese Krankheitserschei­
nungen als Ausdruck der Wirkung von Substanzen vorstellen miissen, die im 
abgekiihlten Korperteil entstehen. Die Folgerung liegt nahe, daB solche Sub­
stanzen auch bei der Entstehung anderer Formen von Schnupfen mitwirken. 
Es ware moglich, daB sie bei allen Individuen durch die Kalte erzeugt werden, 
aber bei der fehlenden Uberempfindlichkeit so wenig wirksam sind, daB sie 
keine direkt nachweisbaren Storungen hervorrufen, sondern nur die Wider­
standskraft des Korpers gegen Infektionen herabsetzen. 

c) Der reine Erkaltungsschnupfen. Schade glaubt auf Grund seiner 
Beobachtungen an Soldaten im Winter 1916/17 eine Form der Erkăltungs­
katarrhe von den gewohnlichen Făllen abtrennen zu konnen, die er als Er­
kal tungska tarr h in praktisch aninfektioser Ver la ufsart bezeichnet. 
"In ihrer reinsten Form sind sie wie folgt charakterisiert: Keine Storung des 
Allgemeinbefindens, schon wahrend des Kaltetraumas deutliches pramonitorisches 
Gefiihl der Erkaltung, bald Einsetzen von Schnupfen, Gefiihl des Wundseins 
bis Schmerz in Nase, Rachen resp. Luftrohre, Husten mit schleimigem, oft 
epithelhaltigem Auswurf, objektiv schon am ersten Tage deutlichste Rotung 
und Trockenheit der Schleimhaute mit meist nur geringer Schwellung des 
Untergewebes, Fehlen jeder Temperaturerhohung; Fortdauer dieses Befundes 
wahrend 1-2 Tagen, sodann ziemlich unvermittelt schnelles Aufhoren aller 
Krankheitserscheinungen und Heilung, wobei hochstens noch ein leichtes Ge­
fiihl der Empfindlichkeit in I!als oder Luftri:ihre fortbesteht. Wer subjektiv 
am eigenen Korper die Erkaltungskatarrhe kennt, ist dabei meist selber iiber 
den Kontrast der erheblichen Anfangsstorungen zum glatten, vorschnellen Riick­
gang iiberrascht" (Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 7, S. 327). 

Ăhnliche Falle sieht man im taglichen Leben haufig. Wahrscheinlich handelt 
es sich aber doch um leichte Infektionen, und wir sehen auch alle Ubergange 
zu den offenkundigen infektiosen Katarrlien. 

d) Der infektiose Erkaltungsschnupfen. Der gewohnliche Schnupfen 
ist eine Krankheit, bei der die Erkaltung wohl am haufigsten die auslosende 
Ursache darstellt. Ansteckung ist entschieden viel seltener, spielt aber auch 
eine Rolle, besonders beim Zusammentreffen mit Erkaltung, z. B. bei Abkiihlung 
in oder nach groBen Menschenansammlungen. Die allgemeinen Infektions-



Die einzelnen Erkăltungskrankheiten. 1425 

symptome sind bekanntlich sehr verschieden ausgesprochen, fehlen aber nie 
ganz. Wer sich genau beobachtet, weiB, daB zur Zeit des ersten Niesens, das 
die Rhinitis anzeigt, oder schon vorher, das Allgemeinbefinden mehr oder 
weniger gestort ist, und wer um diese Zeit die Temperatur miBt, findet sie fast 
immer erhoht, wenn auch nur wenige Zehntelgrade. Sobald die schleimige 
Sekretion der N ase beginnt, gehen die Allgemeinsymptome zuriick oder ver­
schwinden ganz, und wenn das Sekret eitrig wird, bestehen in der Regel nur 
noch lokale Beschwerden. Ob das von Kruse gefundene "Aphanozoon coryzae" 
der einzige Erreger ist, bleibt dahingestellt. 

2. Angina. Bei der Angina tritt der infektiOse Charakter deutlicher zutage, 
und der Zusammenhang mit Erkăltungen ist seltener so offenkundig wie bei 
der Rhinitis. Wenn aber eine Erkăltung mit einer gewissen RegelmăBigkeit 
eine Angina auszulOsen pflegt. so ist als Grundlage eine chronische Tonsillitis 
vorhanden, meist mit Pfropfen oder Konkrementen in den Krypten. 

3. Andere Katarrhe der oberen Luftwege sind meistens mit Rhinitis 
oder Angina verbunden, und zwar am hăufigsten fortgeleitet. Oft hat man 
den Eindruck, daB die Erkăltungskrankheit im Retronasalraum beginnt und 
sich auf Nase und Rachen (eventuell auch tiefer) fortpflanzt. Daneben gibt es 
auch Fălle, in denen die ganze Schleimhaut der Luftwege scheinbar gleich­
zeitig erkrankt. 

4. Pneumonie. Die Pneumonie galt von jeher als Erkăltungskrankheit, 
und liber Fălle nach Durchnăssung usw. kann jeder erfahrene Arzt berichten. 
Die Art, wie diese Erkăltung wirkt, scheint durch die Ergebnisse der Tier­
versuche, die gerade in diesem Organ am hăufigsten Kălteschădigungen in 
Form von Blutungen und Desquamation der Alveolarepithelien zeigen und 
Pneumonien durch gleichzeitige Erkăltung und Pneumokokkeninfektion ergeben 
haben, am besten von allen Krankheiten geklărt zu sein. Und doch kommen 
gerade nach den schwersten Kăltewirkungen (Riickzug der napoleonischen 
Armee aus RuBland, Untergang der "Titanic") keine Pneumonien vor. Die 
jahreszeitliche Kurve der Morbidităt an krupposer Pneumonie zeigt, daB neben 
der Erkăltung und dem Pneumokokkus noch andere, uns bisher verborgene 
Faktoren mitwirken miissen. Von 100 Făllen der Basler Klinik gaben nur 13 
spontan Erkăltung als Ursache der Pneumonie an. Ăltere Statistiken geben 
25 bis 50% an. 

Hăufiger hort man die Angabe bei Bronchopneumonie, namentlich in dem 
Sinn, daB bei einer chronischen Bronchitis eine Erkăltung eine V erschlimme­
rung verursacht hat, die dann zu Pneumonie fiihrte. 

5. Rheumatismus. Der Name Rheumatismus bedeutet auch heute noch 
fur Yiele Ărzte eine Krankheit, bei der die Erkăltung als Ursache eine gewisse 
Rolle spielt. Diese ist aber bei den einzelnen Krankheiten, die diesen Namen 
tragen, sehr verschieden. Am deutlichsten tritt sie beim Muskelrheuma­
t i s mus zutage, sowohl beim akuten als auch beim chronischen. Die J ahres­
kurve des akuten Muskelrheumatismus im preuBischen Heer geht der der Frost­
schăden parallel (Schade). Die Schmerzen konnen sowohl durch direkte als 
auch durch entfernte Kăltewirkung ausgelost werden, wie einerseits die erwăhnten 
Selbstbeobachtungen Runges und andererseits die Angaben vieler Kranker 
beweisen. Bei den verschiedenen Ansichten liber die Natur der Krankheit kann 
man sich alle moglichen Vorstellungen machen, wie die Kălte auf die empfind­
lichen Muskeln wirkt. Etwas Bestechendes hat gerade hier die Annahme der 
Bildung von Giften, wie sie beim spastischen Kălteschnupfen vorausgesetzt 
werden miissen. 

Vom chronischen Gelenkrheumatismus geben fast alle Autoren 
an, daB man diese Krankheit am hăufigsten bei Menschen sieht, die in 
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Kalte und Nasse gelebt haben. Genauere Angaben konnte ich aber nirgends 
finden. 

Beim akuten Gelenkrheumatismus sind die Ansichten geteilt. Die 
Friedensstatistik der preuBischen Armee zeigt eine gleichsinnige Bewegung der 
Krankheitskurve wie die Frostschaden und die anderen Erkaltungskrankheiten 
(Schade). Dagegen gibt Rolly an, daB nur 48 von 1450 Patienten der Leipziger 
Klinik eine vorausgegangene unzweifelhafte Erkaltung angegeben ha ben, also 3 °/0• 

An der Basler Klinik waren es 14°/0• 

6. Erkrankungen des N ervensystems. Die Erkaltung ist unzweifel­
haft die ausli:isende Ursache fur Neuralgien und fiir viele Falle von Fazialis­
lahmung. Auch Augenmuskellahmungen sollen auf Erkaltungen beruhen 
(S. Sticker). Die Wirkung der Kalte besteht bei Trigeminusneuralgien, bei 
der Ischias und der "rheumatischen" Fazialislamung oft unverkennbar in einer 
direkten Abkiihlung des Nerves. 

7. Magendarmsti:irungen. Nach GenuB von kalten Getranken treten 
haufig Verdauungssti:irungen auf, besonders bei Menschen, die nicht daran 
gewi:ihnt sind, z. B. bei solchen, die im Sommer in Gegenden kommen, wo 
eisgekuhlte Getranke im Gegensatz zur Heimat allgemein ublich sind. Ein 
Teil der Erkrankungen beruht vielleicht auf den in der heiBen Jahreszeit so 
haufigen Infektionen, aber die meisten Sti:irungen setzen zu rasch ein, um so 
erklart werden zu ki:innen, und bisweilen kann eine Infektion mit Sicherheit 
ausgeschlossen werden. Die Sti:irung macht oft den Eindruck einer verstarkten 
physiologischen Reaktion und erschi:ipft sich in einigen diarrhoischen Stuhl­
entleerungen mit oder ohne Leibschmerzen. Umgekehrt kommt auch Obstipa­
tion vor. Bisweilen entsteht auch das Krankheitsbild einer "nervi:isen Dys­
pepsie" oder es bildet sich ein richtiger Magendarmkatarrh aus. Wir haben es 
dann nicht mehr mit reiner Kaltewirkung, sondern mit einer Erkaltungskrank­
heit zu tun. Wenn Fieber vorhanden ist, so ist die Mitwirkung von Mikro­
organismen vorauszusetzen, und es liegt entweder eine Begiinstigung der Infek­
tion durch verschluckte Bazillen (z. B. Paratyphus) oder eine Schădigung der 
Schleimhaut vor, die es sonst harmlosen Darmschmarozern erlaubt, pathogen 
zu werden. 

Auch Erkaltungen, die nicht den Verdauungskanal selbst treffen, ki:innen 
die gleichen Wirkungen haben. Schade beschreibt aus dem Weltkrieg eine 
"Erkaltungsneurose des Magendarmkanals", bestehend in gesteigerter schmerz­
hafter Peristaltik mit etwas Bauchdeckenspannung und Druckempfindlichkeit, 
meistens mit Obstipation, seltener mit Durchfall, die wahrend der kaltesten 
Jahreszeit an der Front gehauft auftrat, besonders nach Erkaltung und Durch­
nassung der FuBe. 

Gehauftes Auftreten von Dysenterie bei Kaltewirkung wurde schon friiher 
und auch wieder im Weltkrieg beobachtet (Ris). 

8. Uropoetisches System. Die Angabe von Patienten mit Zystitis 
uber Erkrankungen im AnschluB an Erkaltungen waren von jeher haufig. Wir 
mussen annehmen, daB die Kaltewirkung, die sich bekanntlich physiologischer­
weise in Harndrang auBern kann, die Blasenschleimhaut fur die Infektion 
empfanglicher macht. Eine Blasenreizung hat sich nun in den zahlreichen 
Fallen von Kaltesti:irungen der Harnblase im Weltkriege gezeigt, die von 
L. R. Muller "Kriegsblasensti:irungen", von Schade "Erkaltungsneurosen der 
Harnblase" genannt werden. Von haufigem Harndrang bis zur Enuresis diurna 
und selbst bis zur dauernden Inkontinenz kamen alle Grade zur Beobachtung. 
Die kystoskopische Untersuchung ergab Ri:itung der Trigonumgegend. Zahl­
reiche Falle muBten in Heimlazarette gebracht werden und wurden wegen der 
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Neigung zu Rezidiven fiir den Frontdienst untauglich erklărt, heilten aher in 
der Heimat aus. 

Von der Niere wurde schon erwăhnt, daB ihre Arterien sich bei Kăltewirkung 
auf die Haut kontrahieren, was das Ausbrechen einer Nephritis infolge von 
Erkăltung verstăndlich macht, daB aher die Entstehung einer Nephritis durch 
Kăltewirkung allein, die Siegel auf Grund seiner Versuche angenommen hatte, 
durchaus nicht bewiesen ist. Die Erfahrungen liber Kriegsnephritis haben 
gezeigt, daB ihr Auftreten ganz ausgesprochen an Kăltewirkungen, besonders 
den Aufenthalt in nassen Schiitzengrăben wăhrend der kalten Jahreszeit ge­
bunden war. 

Diagnose der Erkăltung. Die Entscheidung dariiber, ob ein Krankheits­
symptom durch Erkăltung ausgelost ist, wird nur dann mit Sicherheit moglich 
sein, wenn das Symptom regelmăBig nach Kălteeinwirkung auftritt, besonders 
dann, wenn man es durch eine solche kiinstlich hervorrufen kann. Dieser Be­
weis durch das Experiment wird allerdings nur ausnahmsweise bei einer richtigen 
Erkăltungskrankheit gefiihrt werden (z. B. in dem erwăhnten Versuch Keyssers 
mit der Angina eines Kollegen), sondern in der Regel nur in den Făllen von 
direkter Kăltewirkung bei besonderer Krankheitsdisposition, z. B. bei paroxys­
maler Hămoglobinurie oder Coryza spastica (Lermoyez). 

Die Diagnose der Erkăltung aus dem regelmăBigen Auftreten einer Krankheit 
nach Kălteeinfliissen ist praktisch von Wichtigkeit, weil sie zu einer Prophylaxe 
fiir die Zukunft, zu einer Behandlung der Erkăltungsdisposition zwingt. 

Besondere Bedeutung hat die Diagnose einer Erkăltung bei der Unfall­
begutachtung. Bisher wurde die Erkăltung nur in Ausnahmefăllen als Unfall 
anerkannt, wenn sich eine auBergewohnliche Kălteeinwirkung auf eine kurze 
Zeitdauer (wenige Stunden bis hochstens 1 Tag) zusammendrăngte und sich 
die Schădigung in unmittelbarem AnschluB daran geltend machte. Ein Rekurs­
entscheid des Deutschen Reichsversicherungsamtes (Bd. Il, Nr. 386) fiihrt 
aus: "Im allgemeinen sind Erkăltungen als Unfălle oder deren Folgen nicht 
anzusehen, weil sie zumeist auf einer lăngere Zeit andauernden Einwirkung 
schădlicher Einfliisse beruhen. Sobald sie sich aher auf ein zeitlich bestimmbares, 
in einen verhăltnismăBig kurzen Zeitraum eingeschlossenes Ereignis zuriick­
fiihren lassen und mithin die akute Einwirkung eines solchen Ereignisses die 
erkennbare unmittelbare oder mittelbare Ursache ihrer Entstehung bildet, 
sind sie auch im Sinne des Gesetzes als Unfălle aufzufassen" (s. a. Liniger). 

Wenn aber die Gewerbekrankheiten den Unfăllen gleichgestellt werden, dann ist die 
logische Folge, daB auch die beruflichen Erkăltungen als solche gelten. Dann entstehen 
aber groBe Schwierigkeiten! Welche Krankheit kann nicht durch Erkăltung ausgeli:ist 
werden (nach Sticker sogar Tabes ohne vorausgegangene Syphilis)! Und welches Gewerbe 
bringt keine Erkăltungen mit sich! Bei Freiluftberufen und Schwerarbeitern, die ins 
Schwitzen kommen, ist es selbstverstăndlich, aber jede Fabrik hat zugige Lokale, und 
ein Bureaumensch ist selbstverstăndlich gegen jeden Luftzug empfindlich. 

Prophylaxe der Erkăltung. Wie Sticker mit Recht betont, darf die Ab­
hărtung zum Zweck der Herabsetzung der Kălteempfindlichkeit nicht schematisch 
in allen Făllen angewandt werden, sondern entsprechend der dreifachen Wurzel 
der Erkăltungskrankheit - der Erkăltungsempfindlichkeit, der Erkăltungs­
gelegenheit und der Infektion - ist je nach Lage des Einzelfalles die eine 
oder andere Indikation zu beriicksichtigen. 

l. Am wirksamsten ist die Verhiitung der Kălteempfindlichkeit. 
Sie muB heute von den Arzten viel weniger gepredigt werden als friiher, da die 
verzărtlichende Săuglingspflege, die verweichlichende Erziehung der Kinder 
auBer Mode gekommen sind und der Sport die ganze Menschheit beherrscht. 
Viel eher ist vor Ubertreibung zu warnen. Bei den Kindern ist darauf zu achten, 
daB nach jeder Kălteeinwirkung auf die Haut die Gelegenheit zum Eintreten 



1428 R. Staehelin: Erkrankungen aus ăuBeren physikalis.chen Ursachen. 

der Reaktion geboten wird. Nach Spielen im nassen Gras miissen Schuhe und 
Striimpfe gewechselt werden usw. Empfindliche Kinder miissen anders behandelt 
werden als gut reagierende. Wenn ein Kind nach kalter abendlicher Abwaschung 
sich im Bett nicht rasch erwărmt, muB es eben mit warmem Wasser gewaschen 
werden. Wenn es in der gleichen Kleidung, in der sich seine Kameraden wohl 
fiihlen, friert, muB es wărmer angezogen werden, oder es ist wenigstens. dafiir zu 
sorgen, daB es sich rasch wieder erwărmen kann. Wenn blasse, nervose oder 
schwii.chliche Kinder zu rauh erzogen werden, so werden sie immer elender. 
Es gibt auch Familien, in denen jeder Versuch, die Kinder durch abhărtende 
Erziehung unempfindlich gegen Erkrankungen zu machen, direkt das Gegen­
teil erreicht. Hier ist die Erziehung oft auBerordentlich schwierig, und gerade 
hier wird oft der Rat des Arztes eingeholt, ist aber fiir diesen nicht leicht. 
Hier sind die gleichen Hilfsmittel am Platze wie bei der Abhărtung der 
Uberempfindlichen. 

Es gibt auch eine zeitliche Disposition, die ein Abweichen von der sonst 
so niitzlichen abhărtenden Erziehung verlangt. Das ist immer nach dem Uber­
stehen von Erkăltungskrankheiten, von Masern, Keuchhusten und anderen 
Infektionen der Fali. Dagegen darf der Eintritt von Erkăltungskrankheiten 
an sich von der abhărtenden Erziehung nicht abhalten. Jedes Kind muB eine 
Anzahl von Infektionen durchmachen, und eine Verzărtelung verhindert nur 
das Entstehen einer wirksamen Immunităt gegen die ubiquităren Krankheits­
erreger. 

Sticker weist mit Recht darauf hin, daB neben der Kăltegewohnung auch 
die Vermeidung von Năhrschaden eine groBe Bedeutung hat und bisweilen 
die Neigung zu Erkăltungen beseitigt. 

2. Die Abhărtung der Uberempfindlichen, bei denen die Erziehung 
das Zustandekommen der Uberempfindlichkeit nicht verhindern konnte (oder 
es gar nicht versucht hat), ist schon viel schwieriger. Hier gibt Sticker eine 
Reihe von guten Regeln. Er betont zunăchst, daB es Menschen gibt, bei denen 
eine zeitweilige Schonung, eine Vermeidung der Erkăltungsgelegenheiten dem 
Korper Zeit gibt, sich von den ewigen Katarrhen zu erholen ·und von selbst 
wieder eine Widerstandskraft zu erlangen, so daB jetzt die Kălteexposition 
vertragen wird. Doch sind das Ausnahmen, und in der Regel ist eine syste­
matische A bhărtung notwendig. Diese soli aber nie beginnen, wenn eine 
Erkăltungskrankheit besteht oder ihre Nachwirkungen nicht.ganz voriiber sind. 

In manchen Fălien ist einfache Bewegung in der freien Luft ohne alie anderen 
MaBnahmen geniigend. Sticker weist darauf hin, daB es Leute gibt, die ihre 
Neigungen zu Erkăltungen verli!')ren, wenn sie ihre Wohnung wechseln und 
dadurch gezwungen werden, von jetzt an tăglich einen groBeren Weg zu FuB 
zuriickzulegen. Er warnt deshalb vor alizu reichlicher Beniitzung bequemer 
Fahrgelegenheiten. Auch regelmăBige Spaziergănge am Sonntag wirken oft 
gut. Offenbar ist es die Gewohnung des Kreislaufes an eine Reaktion auf Reize, 
die den Erfolg herbeifiihrt. 

Von direkt abhărtenden Methoden sind in erster Linie regelmăBige kiihle 
Waschungen zu nennen. Sie sollen zur warmen Jahreszeit, oder wenigstens 
in warmem Zimmer begonnen werden und diirfen namentlich am Anfang nur 
kurz dauern. Deshalb soli der Schwamm vorher ausgedriickt, der Korper nicht 
auf einmal ganz, sondern absatzweise gewaschen werden. Empfindliche Menschen 
machen die Waschungen vorteilhafterweise zuerst mit Spiritus statt mit Wasser. 
Unbedingt notwendig ist, daB nachher ein Gefiihl von Wărme entsteht. Es 
kann durch krăftiges Reiben beim Abtrocknen unterstiitzt werden. Sticker 
empfiehlt als Einleitung der Kur kalte Abklatschungen, die von einem Gehilfen 
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vorgenommen werden miissen, und verlangt, daB nachher immer Bewegung 
erfolgt. 

Lange oder allzu energische Kăltewirkungen sind bei Kălteempfindlichen 
immer schădlich, namentlich UbergieBung und kalte Brause. V on dieser sagt 
Sticker: "Sie paBt fur krăftige ehelose und keusch lebende Mănner." 

Sehr empfehlenswert ist der Beginn der Abhărtung mit einer K u r in einer 
W asserheilanstalt, wo die Reaktion besser kontrolliert werden kann. Auch 
regelmăBige Wiederholung einer solchen Kur kann zweckmăBig sein. 

Auch sonst sieht man von Badekuren oft gute Erfolge. Solbăder mit 
ihrern Hautreiz scheinen besonders wirksam, ebenso Meerbăder. Bei diesen 
kornmt allerdings noch die Wirkung der Luft hinzu. 

RegelmăBiger Gebrauch kalter Schwimmbăder galt immer als gutes 
Abhărtungsmittel. Ihre Wirkung ist auBerordentlich verschieden je nach der 
Wassertemperatur, der Dauer des Bades und dem Verhalten nach diesem. 
Kurze Băder mit raschem energischem Abtrocknen werden auch von empfind­
lichen Individuen gut vertragen, langes Verweilen im Wasser kann auch bei 
krăftigen Menschen eine Disposition zur Erkăltung schaffen. 

Bei sehr empfindlichen Individuen sieht man am besten von W asser­
applikationen ganz ab und begnugt sich mit Abhărtung durch die Luft. 
Den mildesten Grad stellen die Freiluftliegekuren dar, deren Erfolge bei Lungen­
tuberkulose Sticker uberhaupt durch die Abhărtung gegenuber Sekundăr­
infektionen erklărt (was aher sicher nicht die einzige, wahrscheinlich nicht einmal 
die wichtigste Wirkung ist). Eingreifender sind Luftbăder und Bewegung im 
Freien in entkleidetem Zustand, wie sie in unserer luftfanatischen Zeit oft 
ubertrieben werden. Bei widerstandsfăhigen Menschen schaden sie nichts, 
aher wenn man einen kălteempfindlichen Schwăchling abhărten will, durfen 
sie nur sehr vorsichtig angewandt werden. Etwas anders ist es bei Kindern. 
Wir sehen nicht nur in Waldschulen, sondern auch ganz besonders in Freiluft­
kolonien, in denen die Kinder wăhrend des Sommers jede W oche halb oder ganz 
nackt im Freien spielen, schwăchliche und "anfăllige" Kinder so erstarken, 
daB sie im Winter viei weniger an Katarrhen leiden als fruher. Aher auch 
hier ist zur Vorsicht und Individualisierung, zu genauer Kontrolle des Verhaltens 
empfindlicher Kinder dringend zu mahnen. · 

Bei diesen Freiluftkuren wird immer auch die Besonnung zu Hilfe ge­
nornmen. Man kann auch die Lichtbestrahlung isoliert anwenden, sei es als 
naturliche Sonnenbăder, sei es als "kiinstliche Hi:ihensonne". Mit der ni:itigen 
Vorsicht ist diese Methode vielleicht die geeignetste bei sehr empfindlichen 
Kindern und Erwachsenen, namentlich als Einleitung zu energischen MaBnahmen, 
>veil sie eine "Turnstunde" fUr die GefăBe darstellt, so daB diese nachher auch 
auf Kăltereize besser reagieren. 

Eine Kombination verschiedener Wirkungen stellt der Landaufenthalt 
der Stădter dar, der deshalb von Sticker als Prophylaktikum gegen Erkăltungen 
warm empfohlen wird. Je nach der Empfindlichkeit des Individuums ist ein 
geschiitzterer oder frischerer Ort zu wăhlen, und die stărksten Wirkungen 
sehen wir von Hi:ihen- und Seeklima, von denen es auch alle mi:iglichen Ab­
stufungen gibt. Die immer beliebter werdenden Winterkuren im Hochgebirge 
zeigen oft glănzende Resultate, vorausgesetzt, daG die Wirkung nicht durch 
unzweckmăBiges V erhalten vereitelt wird. 

3. Die Vermeidung von Erkăltungsgelegenheiten soli nicht ein 
Palliativmittel fUr die Fălle darstellen, die fur jede Abhărtung zu schwach 
sind oder es zu sein glauben, sondern sie muB mit jeder Abhărtungskur einher­
gehen, namentlich im Beginn. Erkăltungsgelegenheiten sind nicht die un­
vermeidlichen Abkiihlungen an sich, sondern die Kăltewirkungen, denen keine 
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Reaktion folgt. Ein Zugwind ist nicht gefăhrlich, wenn man sich Bewegung 
gibt, sondem nur wenn man nachher ruhig bleibt oder wenn er lange Zeit ein­
wirkt. Empfindliche Menschen miissen ihm deshalb aus dem Wege gehen, 
wo er nicht sofort unterbrochen werden kann, z. B. im Eisenbahnwagen. Sie 
diirfen nicht erhitzt in einem kiihlen Raum sitzen usw. Auf die Hygiene der 
Kleidung braucht hier nicht eingegangen zu werden. Nur das Prinzip, das 
auch Sticker und Hill in den Vordergrund stellen, sei erwăhnt: Kopf kiihl, 
FiiBe warm. In dieser Beziehung muB gelegentlich gegen die herrschende 
Kleidermode der Damen, die ja als Abhărtung oft niitzlich gewirkt zu haben 
scheint, bei einzelnen Patienten angekămpft werden. 

4. Die Bekămpfung der Infektion wurde eine Zeitlang als ein Allheil­
mittel gegen Erkăltungen gepriesen inForm der Beseitigung des Infektions­
herdes, von dem aus alle durch Erkăltung ausgeli:isten Infektionen ausgehen 
sollten. Zuerst waren es die Tonsillen, dann die chronischen Entziindungen 
an den Zahnwurzeln. Die Hoffnungen haben sich nicht ganz erfiillt. Nicht 
nur bei chronischer Nephritis und Arthritis sind in zahlreichen Făllen Tonsillen 
entfemt und ganze Gebisse ausgerissen worden ohne jeden Erfolg, sondem 
auch bei einfacher Kalteiiberempfindlichkeit wird die Frage hăufig gestellt, 
ob die Mandeln herauszuschneiden oder alle kranken Zăhne zu ziehen seien. 
Man wird sich wegen der theoretischen Gefahr der Entfemung eines Schutz­
organes wie die Tonsillen und wegen der praktischen Folgen einer V er­
schlechterung der Kaufăhigkeit nicht leicht zum einen oder zum andern ent­
schlieBen, selbst wenn man nicht auf dem Standpunkt Stickers steht, daB 
die vollstăndige Ausrottung der Mandeln (die ja allein wirksam sein kann), 
ohne zwingende Not ausgefiihrt ein schlimmerer Kunstfehler sei als die leicht­
fertige Enukleation eines Augapfels. Bei hartnăckiger Neigung zu Angina 
oder auch zu anderen Erkăltungskrankheiten wird man zu einem Versuch 
raten miissen, obschon wir nie wissen ki:innen, ob die pathogenen Organismen 
nicht auch an anderer Stelle sitzen. Ich erinnere mich eines Falles, in dem der 
Otologe sich erst auf meinen dringenden Wunsch hin bereit erklărte, die durch 
Schlitzungen usw. miBhandelten und vemarbten Tonsillen zu enukleieren, 
und bei dem nach der sehr schwierigen Operation die Rheumatismen und 
Temperatursteigerungen, die vorher jeder Behandlung getrotzt hatten, prompt 
verschwanden. 

Die Behandlung der oberen Luftwege an Kurorten oder zu Hause 
(hier besonders Gurgeln und Nasendusche, eventuell auch einfaches Auf­
schnupfen) mit Salz- oder Schwefelwăssem, die die Neigung zu Katarrhen 
bisweilen sehr giinstig beeinfluBt, stellt teils eine direkte Behandlung der in­
fizierten Schleimhaut, teils eine lokale Abhărtung dar. 

Therapie der Erkăltung. Obschon die Erkăltung keine Krankheit, sondem 
nur eine Krankheitsursache ist, kann sie bisweilen mit Erfolg behandelt werden, 
nămlich dann, wenn jemand eine Abkiihlung erlitten hat, wie sie bei ihm er­
fahrungsgemăB in der Regel Krankheitssymptome ausli:ist. Dann kann eine 
Schwitzprozedur, wie man nach den Selbstbeobachtungen von Patienten an­
nehmen muB, den Ausbruch der Erkăltungskrankheit verhiiten. Es sieht 80 

aus, als ki:innte die normale, bei der Erkăltung ausbleibende sekundăre Reaktion 
auf die Kălte noch nachtrăglich erzwungen werden und ihre heilsame Wirkung 
ausiiben. Doch ist natiirlich im Einzelfall schwer zu sagen, ob es sich nicht doch 
um eine Kupierung der schon im Gange befindlichen Infektion durch Aktivierung 
der natiirlichen Abwehrvorrichtungen des Organismus mit Hilfe der Erhitzung 
oder gar um eine unni:itige MaBnahme, ohne die es ebenso wenig zur Erkăltung 
gekommen wăre, handelt. Die Art der Schwitzprozedur ist gleichgiiltig, die 
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Hauptsache ist, daB man unmittelbar nach dem Schwitzen jede Erkăltungs­
gefahr meidet. 

B. Hitzewirknngen. 

1. Lokale Hitzewirkung. Verbrennung. 
Physiologisches. Bei Wirkung von Wărme auf die ăuBere Haut erweitern sich Arterien 

und Kapillaren. .Arterieller und kapillarer (Luisada) Blutdruck sinken (Literatur bei 
:Mathes und Krogh). Die Haut wird rot, der Blutstrom wird- umgekehrt wie bei der 
Kăltewirkung - vermehrt. Bei sehr starker Hitze kann zuerst GefăBkontraktion und 
Blăsse entstehen, aber sehr rasch tritt das Gegenteil ein. Durch die Hyperămie wird 
die Temperatur der Haut erhoht, das Temperaturgefălle von der Tiefe nach der Ober­
flăche nimmt ab und die tieferen Teile, die in den Extremităten sonst die Temperatur 
des Korperinneren nicht erreichen (Zondek), erwărmen sich ebenfalls. Steigt die Tem­
peratur hoher, so wirkt die Blutzirkulation als Kălteleitung und dient neben der sofort 
einsetzenden SchweiBbildung zur .Abklihlung. .Aber bei starker und lănger dauernder 
.Abklihlung genligt diese nicht, und Haut und tiefere Teile kOnnen liber die Bluttemperatur 
erhitzt werden. Dabei spielt die Art der Wărmeapplikation und der Tierart eine groBe 
Rolle. Wăhrend es z. B. Iselin nicht gelang, beim Menschen und beim Hund durch 
Anwendung heiBer Luft die Haut liber die Bluttemperatur zu erwărmen, konnte er das 
bei Kaninchen erreichen. Mit Kataplasmen, elektrischen Heizkissen usw. auf der Bauch­
haut kann man sogar die Temperatu_ des Magens beim Menschen mehrere Grade liber 
die Bluttemperatur steigern (Literatur bei Llidin). Die Erwărmung hat aber viei engere 
Grenzen als die .Abklihlung. Bisher sind Erwărmungen des Peritoneums bis zu 4,5° liber 
die Normaltemperatur und des Penis des Hundes bis zu 47---48° (Goetze) ohne Schădigung 
beobachtet worden. 

Physiologischerweise findet der Versuch einer Erhitzung seine Grenze an dem ein­
tretenden Schmerze. Durch libermăBige Wărme (etwa 43 bis 47° - Rain) werden die 
schmerzempfindenden Nervenapparate gereizt und zwar, im Gegensatz zu den Wărme­
endapparaten, die durch die Temperatursteigerung bzw. deren Verhăltnis zur Zeitdauer 
gereizt werden, durch die absolute Hohe der Temperatur. Das ist auch leicht verstăndlich, 
da ftir die Gewebe eine Temperaturerhohung liber ein gewisses MaB hinaus eine Schădigung 
bedeutet. Wird dieses MaB liberschritten, so tritt Verbrennung ein. Die Entfernung 
dieser gefăhrlichen heillen Temperatur von der normalen ist viei geringer als die der 
schădlichen Kălte. An Kaninchenohren wurde die gefăhrliche Temperatur auf 50 bis 60° 
bestimmt, d. h. Eintauchen in Wasser von dieser Wărme ftihrt Verbrennung herbei. 
Auch vom Menschen werden Temperaturen bis zu 50° an den Hautoberflăchen in der 
Rege! ohne Schaden ertragen, jenseits dieser Grenze kommt es allmăhlich zu Verbrennungen. 
Das Entscheidende ist die Temperatur, auf die die Haut erhitzt wird. Deshalb wird 
trockene Luft von 100 bis 120° ohne Schaden ertragen und bei der HeiBluftbehandlung 
therapeutisch verwandt, wahrend Beriihrung von festen Gegenstănden mit einer Tem­
peratur von wenig iiber 50° bei lăngerer Dauer schon Verbrennungen erzeugen kann. 

Der Gegensatz im Verhalten der GefăBe bei Erwărmung und bei .Abkiihlung flihrt 
dazu, daB die tieferen Schichten die Wărme viei weniger leicht eindringen lassen als die 
Kălte. Durch die stărkere Durchblutung der Haut bei Erwărmung wird eine Klihlleitung 
hergestellt, durch die GefăBkontraktion bei Abkiihlung das Eindringen der Kălte im Gegenteil 
erleichtert. Auf diese W eise wird die von der Hitze gefăhrdete Korperstelle geschiitzt, wăh­
rend die lokal viel weniger schădliche Kălte daran verhindert wird, das Blut abzukiihlen. 
Als Beispiel ftir den Unterschied zwischen Wărme und Kălte diene ein Versuch von Loewy 
und Dorno. Bei einer Erwărmung der Oberhaut durch warmen Umschlag ("Thermophor") 
um 13° (bis auf 43°) stieg die Temperatur 2,9 cm unter der Oberflăche nur um 4,2° (bis 38,2), 
bei einer .Abklihlung der Oberhaut durch kalte Umschlăge ("Manetor") um nur 10° sank 
dagegen die Temperatur in der Tiefe um 5,7°. 

Strahlende W ărme wirkt gleich wie konduktive. Wenn man die reflektierten 
Strahlen und die Moglichkeit der Wărmeabgabe durch die nicht bedeckte Haut beriick­
sichtigt, ergibt die Berechnung, daB die absorbierten Strahlen genau gleich erwărmen 
wie die durch die Leitung zugeftihrte Wărme (Sonne). Uber die Tiefenwirkung der 
Wărmestrahlen siehe das Kapitel liber Erkrankungen durch Lichtstrahlen. 

ltiologie der Verbrennungen. Der reine V erbrennungseffekt kann durch 
jede Form von Erwarmung zustande kommen, durch Strahlung, Leitung (diese 
wieder durch Beriihrung mit heiBer Luft, heiBen Fliissigkeiten - Verbriihung -
oder heiBen festen Korpern) oder durch Hitzebildung an Ort und Stelle (z. B. 
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bei Benzinexplosionen und bei denim Weltkrieg beobachteten Leuchtpistolen­
verletzungen, deren Ladung auf der Haut oder sogar in der Tiefe des Korpers 
abbrennt). Intensităt und Ausdehnung der Verbrennung ist je nach der Art 
der einwirkenden hei.Ben Substanz verschieden, es kommen aber dazu noch die 
mannigfachsten anderen Schădigungen, so die Wirkungen giftiger Gase (besonders 
Kohlenoxyd) bei Explosionsverbrennungen, mechanische Gewalt beim Absturz 
brennender Flugzeuge, Lichtstrahlung bei Sonnenbrand. Hier interessiert 
uns nur der Wărmeeffekt. 

Wenn Zellen auf etwa 50° erwărmt werden, so sterben sie ab, geschădigt 
werden sie schon friiher, sicher bei 45° (Lit. bei Marchand). Die von auBen 
kommende Hitze trifft zuerst die Epidermiszellen. Die tieferen Gewebe sind 
durch die Epidermisschichten geschiitzt, auch kann bei nicht zu starker Wărme 
das Blut als Kiihlleitung wirken. Die Uberhitzung kann aber in der Subkutis 
lănger andauern, wenn die Oberflăche sich rasch wieder abkiihlt (Pfeiffer). 
Wirkt sehr groBe Hitze plotzlich (z. B. gliihendes Metall), so kann die rasch 
eintretende Verschorfung einen gewissen Schutz fiir die tiefer liegenden Gewebe 
darstellen. So kommt es, daB die Tiefenwirkung nicht nur der Temperatur 
des Wărmetrăgers und der Dauer der Einwirkung entspricht, sondern auch von 
anderen Umstănden abhăngig ist. 

Bei der Besonnung kombiniaran sich dia Wirkungen der varschiedanan Strahlen­
arten. Sia wird dashalb im Kapitel iiber Erkrankungan durch Lichtstrahlan besprochen. 

Symptomatologie der Verbrennnng. Die Symptome der lokalen Verbrennung 
mit ihren 4 Graden, Erythem, Dermatitis bullosa, Verschorfung und Verkohlung 
brauchen hier nicht geschildert zu werden, auch nicht die Allgemeinsymptome, 
die nach ausgedehnter Verbrennung auftreten und schon bei Verbrennung 
von einem Achtel der Korperoberflăche zum Tode fiihren konnen. 

Ihre Ursache ist namantlich durch dia Untarsuchungan Pfeiffars, dia durch dia 
Versuche von Heyde und Vogt (an parabiotischan Tieren) ihre Bastătigung gefunden 
haben, in dem Sinna aufgeklărt, daB aus den verbrannten Geweben giftiga Substanzan, 
wahrschainlicha Produkte des Eiweillzarfalles, resorbiert werdan. Diesa Substanzen sind 
allerdings noch unbekannt (vgl. Guggenheim und Hottinger). Die Wirkungen dieser 
Stoffe auf Temperatur, Zirkulation usw. ki:innen hier nicht basprochen wardan, da sie 
fiir die innera Madizin wanig in Batracht komman. Auslosung von Krankhaitssymptoman, 
wia sia bei lokalen Kăltawirkungen baobachtet wird, scheint bei lokalen Hitzeschăden 
nicht vorzukommen. Auch die initiale Hypertonie nach Verbrennungan hat keine groBe 
Bedeutung, da solche voriibergehende Blutdrucksteigerungen, die ja fiir die Pathogenese 
des Verbrennungstodes wichtig sein konnen, auch sonst hăufig vorkommen. 

Auf lokale Hitzewirkung ist auch der Sonnenstich zuriickzufiihren. Da 
aber seine Symptome denen des Hitzschlages so ăhnlich sind und da er so hăufig 
bei gleichzeitiger allgemeiner Erhitzung zustande kommt, soll er bei der all­
gemeinen Wărmeschădigung besprochen werden. 

2. Allgemeine Hitzewirkung, Hitzschlag und Sonnenstich. 
. Phrsiologisehes.. Bei allg_emei~er Hitzewir~g z_eigt die ~aut de_s ganzen Korpers 

die gleichen Erschemungen Wie bai der lokalen Hitzewrrkung. D1a Artanan und Kapillaren 
?rwa~tarn sich, die Ha~~ wird rot, un~ die Sch~1veiB~san sazerniaren lebhaft. Der Erfolg 
ISt ame vermehrta Warmeabgabe, ame physikahsche Wărmeregulation. Bei den 
Tieren tritt gleichzeitig eina Einschrănkung der Verbrennungen, eine c h emis c h e W ă r m e­
regulation auf, beim Menschen fehlt diasa nach Ansicht der meisten Autoren bei Er­
hitzung. Der Mensch befindet sich innerhalb der "Behaglichkeitsgranze" oberhalb des 
Gabietes der chemi)!chen Wănnaregulation, und auch die neueran Versuche der Kestner­
schen Schule, bei 'Uberhitzung das Eintreten ainer "zweiten chemischen Wărmeregulation" 
zu beweisan, sind nicht iiberzeugend, sondern lassan eine andera Deutung zu (Grafe). 

Eine Varmahrung der Wărmaabgabe tritt aucb bei vermehrter Wărmeproduktion 
a~, a:!so b?i Muskela;b~it. ~esonders stark ~t Hauthyperămie. un~ SchwaiBabsondarung 
bei korperlicher Arbeit m heiller Luft. Bekleidung und Fauchtigkeit der Luft sind dabei 
von groBer Bedeutung. 



Allgemeine Hitzewirkung, Hitzschlag und Sonnenstich. 1433 

Die Kleidung kann einerseits vor Oberhitzung schiitzen, indem sie Warmestrahlen 
(besonders der Sonne) reflektiert, sie kann aher auch die Oberhitzung begiinstigen, indem 
sie die _ _warmeabgabe erschwert. Die nackte Ha:ut v~rliert _durch Strahl~g groBe Mengen 
von Warme, und der rasch verdunstende Schweill bringt eme starke Abkiihlung zustande. 
Die Kleidung wird von der Haut durch Leitung erwarmt und kann nach auBen · durch 
Strahlung weniger Warme abgeben als die nackte Haut, da ihre Oberflache nicht so warm 
ist wie diese. Die Schweillbildung hat nicht den gleichen Effekt wie beim nackten Kiirper, 
denn sobald die Kleider durchschwitzt sind, kann die Haut nur durch Leitung Warme 
an diese abgeben, die Kleider ihrerseits nur durch Verdunstung an ihrer Oberflache. Die 
Versuche Rubners haben gezeigt, daB der bekleidete Menscli (Sommerkleidung) bei 2° 
Luftwarme drei Viertel seiner Warme durch Leitung und Strahlung abgibt, bei 25-30° 
noch 2/ 3, bei 35---40° gar nichts mehr, sondern nur noch durch Wasserverdunstung Wărme 
verliert. 

Die Versuche Rubners beleuchten auch sehr schiin die Wirkung der Luftbewegung. 
Bei 8 m Windgeschwindigkeit stieg von 33° an die Wasserverdunstung rasch in die Hiihe, 
wahrend die Strahlung und Leitung rasch gegen O fielen. Bei ruhender Luft sank von 30° 
an nicht nur die Warmeabgabe durch Leitung und Strahlung in gleicher Weise wie in 
bewegter Luft, sondern auch die Wasserverdunstung nahm, wenn auch nicht stark, ab. 
Bei ruhender Luft kiinnen also die Regulationsmittel beim bekleideten Menschen schon 
bei AuBentemperaturen iiber 30° versagen, und besonders verhangnisvoll muB die AuBen,. 
warme dann werden, wenn die umgebende Luft feucht ist, so daB die Wasserverdunstung 
gehemmt wird. Dann steigt die Bluttemperatur. Doch bleibt bei den Tropenbewohnern die 
Korperwarme in der Regel bei AuBentemperaturen von 37-39° und măBiger Arbeit normal. 

Es ist bekannt, daB in den romisch-irischen Badern im "Caldarium" eine Temperatur 
der trockenen Luft von 50-60°, im "Sudatorium" eine solche von 68-75° wenigstens 
kurze Zeit ertragen wird, wahrend in den tiirkischen (Dampf·) Bădern die Temperatur 
5,0° nicht iiberschreiten soll. Bekannt ist ferner eine von Tillet und Duhamel mitgeteilte 
Beobachtung eines Madchens, das sich 10 Minuten in einem Backofen von 140° aufhielt 
ohne Schaden zu nehmen. Allerdings steigt unter solchen Verhăltnissen die Kiirper­
temperatur an, wie zahlrciche Messungen zeigen (Lit. bei Marchand). Es ist aher zu be­
tonen, daB sich der Mensch dabei eigentlich nicht in einer so heiBen Atmosphare befindet, 
sondern daB die iim umgebende Luftschicht durch SchweiBverdunstung abgekiihlt wird. 
C. G. und F. G. Benedict und E. Du Bois bestimmten in einem Luftbad, bei dem die 
Luft mit etwa 80° einstromte und mit etwa 45° abstriimte, die Temperatur in 4 cm Ent­
fernung von der Haut und fanden 33,4--36,7°, nur an den Beinen, die der eingeleiteten 
Luft am nachsten waren, 39--45°. Sie bestimmten auch die Temperatur der Haut an ver­
schiedenen Stellen des Korpers und stellten fest, daB sie iiberall stieg und daB die normaler­
weise zwischen den verschiedenen Gegenden bestehenden Unterschiede (von etwa 30-32° 
bia 34--35°) verschwanden und iiberall eine wenig unter der Rektaltemperatur liegende 
(nur an wenig Stellen diese iibersteigende) Hauttemperatur entstand. Das stimmt mit 
den Beobachtungen anderer Autoren (z. B. Aron) iiberein, die auch festgestellt haben, 
daB die Temperatur der Haut bei Erhitzung nicht iiber die des Blutes steigt. Das muB 
selbstverstandlich so sein, denn sobald die Hauttemperatur hiiher steigt, muB sich der 
ganze Korper rasch erwărmen. 

Die Tatsache, daB der Mensch durch die Sekretion des SchweiBes, der auf der Haut­
oberflăche verdampft, eine Lufthiille um sich schafft, die kiihler sein kann als die Luft 
der Umgebung, erklart, daB es der Mensch in einer Temperatur aushalten kann, die die 
des Korpers iibersteigt, trotzdem er ja bestăndig Wărme produziert, die abgefiihrt werden 
muB. Dadurch wird aher auch erklărt, warum bei warmer Luft deren Feuchtigkeits­
gehalt eine entscheidende Rolle spielt, denn eine feuchte Luft, die auf der Korperoberflăche 
abgekiihlt wird, wird durch diese Abkiihlung noch starker mit Wasserdampf gesattigt 
und verhindert dadurch die SchweiBverdunstung. 

Wenn durch V"berhitzung oder durch vermehrte Wărmeproduktion (Muskelarbeit) 
die physikalische Regulation ungeniigend wird, so steigt die Kiirpertemperatur. Diese 
Hyperthermie stellt sich aher ein, lange bevor die Mittel der physikaliachen Regulation 
erschOpft sind. Schon bei relativ geringer korperlicher Arbeit steigt die Temperatur, und 
zwar zuerst die im Rektum gemessene. Am leichtesten stellt sich diese Erhiihung natiirlich 
bei erschwerter Wărmeabgabe ein, also bei heiBer feuchter Luft, namentlich in den Tropen, 
oder bei dicker Kleidung. Am hăufigsten wurde die Hyperthermie erforscht bei Soldaten, 
die in voller Ausriistung in enger Kolonne marschierten. Aher auch in kalter Umgebung 
kann die Temperatur steigen. So beobachtete Lindhard auf einer arktischen Ex­
pedition Temperaturen von 37,9° nach F/2stiindigem Spaziergang bei -27° C. (Lit. bei 
Isenschmid.) 

Die Temperatursteigerung ist individuell verschieden, wird bei Gewiihnung an die 
Arbeit geringer, bleibt aher beim trainierten Individuum konstant, so daB es z. B. Bardswell 
und Chapman gelang, durch Dosierung der Muskelarbeit eine bestimmte Temperatur 
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nach Wunsch zu erzeugen. Die Riickkehr zur Norm nach dem AufhOren der Muskelarbeit 
geht langsam vor sich, und schon vor mehr als 50 Jahren hat J iirgensen gezeigt, daB 
es bei gesunden Menschen fast eine Stunde dauern kann, bis die Rektaltemperatur auf 
37,5° gesunken ist. Unter Mitwirkung krankhafter Zustănde kommt die Temperatur­
steigerung besonders leicht zustande, und eine leichte Infektion kann normale Temperaturen 
vortăuschen, wenn die Messung bei vollkommener Ruhe vorgenommen wird, wăhrend 
schon ein kurzer Spaziergang geniigt, die Temperatur zu erhohen. Bekanntlich ist diese 
Erscheinung vielfach dazu beniitzt worden, die Neigung zu Fieber bei beginnender Tuber­
kulose zu erkennen, aher die starken individuellen Unterschiede, die schon bei den Ge­
sunden festzustellen sind, mahnen zur Vorsicht bei der diagnostischen Verwertung. 

DaB die Korpertemperatur im Rektum friiher steigt als in der Achselhohle, wurde 
von Stă u bli, W einert u. a. dadurch erklărt, daB bei der gewohnlich angewandten Muskel­
arbeit, nămlich beim Marschieren das Blut in den tătigen Muskeln der unteren Extremităten 
erwărmt wird und deshalb die Temperatur im kleinen Becken steigt, ohne daB sie im iibrigen 
Korper erhOht sein muB. Wenn nur die oberen Extremităten arbeiten, steigt nămlich die 
Temperatur in der Achselhohle stărker als im Rektum. Stăubli ging so weit, ein Steigen 
der Rektaltemperatur bis iiber 38° nach Spazieren als normal zu erklăren, wăhrend er 
eine Steigerung der Achselhohlentemperatur dabei als krankhaft erachtet. Aher Chommer 
konnte zeigen, daB bei korperlicher Anstrengung mit besonderer Beteiligung der Bein­
muskulatur gesetzmăBig zuerst die rektale, dann aher auch die axillare Temperatur an­
steigt. Also ist, auch in Anbetracht der individuellen Variation, die Steigerung der Axillar­
temperatur nach kOrperlicher Anstrengung nicht als Zeichen eines krankhaften Zustandes 
zu betrachten. Zuntz und Schumburg betrachten "diese bei Beginn der Arbeit statt­
findende Erhohung der Korpertemperatur als eine ăuBerst zweckmăBige Einrichtung". 

Auch ohne Muskelarbeit kann die Korpertemperatur steigen. Meinert stellte bei 
Kindern, die in heillen Wohnungen schliefen, Temperaturen von 38 bis 39°, mehrmals 
iiber 40°, fest, ohne daB sie krankhafte Erscheinungen aufwiesen (s. Rietschel, dort auch 
weitere Beobachtungen). Nach Yaglou beginnt Hyperthermie bei 300 "effektiver Tem­
peratur" (vgl. S. 1405). 

Experimentelle Pathologie. Wenn Tiere auf irgendwelche Art so stark erhitzt werden, 
daB die Koxpertemperatur steigt, so atmen sie immer angestrengter, die Pulsfrequenz 
wird maximal, schlieBlich erlahmt die Atmung, und der Tod tritt ein, wenn die Eigenwărme 
42--45° erreicht hat. Langsame Erhitzung wird besser vertragen als plotzliche. Oft steigt 
die Temperatur zuerst 2-3°, sinkt dann wieder etwas und hălt sich einige Zeit auf gleicher 
Hohe, bis sie plotzlich wieder hinaufgeht und rasch der Tod eintritt. Werden die Tiere 
vor dem todlichen Ende wieder abgekiihlt, so gelingt es nicht immer sie zu retten. 

Von den einzelnen Organen scheint das Nervensystem fiir den todlichen Ausgang 
verantwortlich zu sein, indem eine Lahmung der Zentren in der Medulla oblongata eintritt. 
Daneben spielt auch die Schădigung des Herzens eine Rolle. In diesem, wie auch in anderen 
Organen, findet man fettige Degeneration, die aher am todlichen Ausgang nicht schuld 
ist, weil sie auch dann gefunden wird, wenn das Tier vor dem Eintreten gefahrdrohender 
Symptome getotet wird. Der Stoffwechsel ·wird im Sirme einer Steigerung gestort, wenn 
die Temperatur erhOht ist. lrgendwelche Anhaltspunkte fiir die Annahme, daB die Bildung 
giftiger Stoffe als Todesursache in Frage kăme, hat die Forschung bisher nicht ergeben 
(Lit. bei Marchand). 

Richet)1at gezeigt, daB durch Hunger oder (selbst geringfiigige) Aderlăsse geschwăchte 
Tiere der Uberhitzung besonders leicht zum Opfer fallen. 

Wie hoch die Korpertemperatur steigen kann, ohne daB der Tod eintreten muB, 
laBt sich nicht sagen. Lambert beobachtete in einem Fall von Hitzschlag, der in Heilung 
iiberging, 46,1 °. Das ist aher eine groBe Ausnahme, und die meisten Patienten mit Hitz­
schlag oder mit fieberhaften Krankheiten sterben, wenn die Korperwărme 42° iiberschreitet 
oder noch nicht erreicht hat. Doch sind Temperaturen von 44--45° ohne todlichen Ausgang 
wiederholt einwandfrei festgestellt worden (Lit. s. bei Aronsohn, Hale White, Mar­
chand). Manchen Angaben gegeniiber ist Skepsis geboten, besonders wenn, wie in ălteren 
VerOffentlichungen, Hysterie als einzige nachweisbare Krankheit angegeben ist oder auBer 
dem Fieber keine Krankheitssymptome gefunden wurden. 

Die Blutzirkulatio:r\ wird durch erhohte AuBentemperatur stark in Anspruch ge­
nommen. Bekannt ist die Zunahme der Pulsfrequenz. Aher das Herz wird nicht nur durch 
hăufigeres Schlagen beansprucht, sondern auch durch die Erweiterung der Strombahn. 
Die Blutdruckmessungen haben teilweise widersprechende Resultate ergeben. Eine be­
sondere Bedeutung besitzen die Versuche Adolphs, da sie an Menschen, die an feuchte 
Hitze gewohnt waren, unter extremen Bedingungen angestellt sind. Die Versuchspersonen 
befanden sich bis zu einer Stunde in einem unventilierten Raum von 39--460 C und 1000J0 
Săttigung. Jede Wărmeabgabe war also unmoglich, und die Korpertemperatur stieg iiber 
39°. Adolph fand regelmăBig ein starkes Absinken des diastolischen Druckes und ein 
măBiges Ansteigen (etwa 20 mm Hg) des systolischen. Das ist durch die Anstrengung 
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des Herzens zu erklăren, das das Blut durch die erweiterten GefăBe treiben muB. Fiir die 
Ausliisung der Tachykardie vermutet Adolph nervose Reize von der Haut, da sie nicht 
der Rektaltemperatur folgt, sondern der schon friiher ansteigenden Haut- (und Mund-) 
temperatur parallel geht. 

Die Beschleunigung der Atmung muB ebenfalls durch eine nerviise Regulation, 
die dem Zweck der Entwărmung dient, erklărt werden. Die Hyperpnoe fiihrt zu Ver­
minderung der alveolaren Kohlensăurespannung, wie schon Haldane gezeigt hat. Dazu 
stimmen ăltere Beobachtungen iiber verminderten Kohlensăuregehalt des Blutes. Die 
weitere Folge muB eine Alkalose des Blutes sein. Adolph fand denn auch in seinen schon 
erwăhnten Versuchen eine Verminderung der Wasserstoffionenkonzentration (Vermehrung 
von pH durchschnittlich 0,05-0,07) im veniisen Plasma, aher auch ( wie schon andere Autoren, 
neuerdings z, T. auch Flinn) die Zeichen von Kompensation der Alkalose, Verminde­
rung der Alkalireserve und vermehrte Alkaliausscheidung des Urins. Solange aber die 
Kiirpertemperatur nicht erhiiht wird, treten nach Kr oet z keine Ionenverschiebungen 
im Blut em, sondern nur ein Abstrom einer eiweiB- und kochsalzreichen Fliissigkeit in 
die Gewebe. Kroetz fiihrt deshalb alle Verănderungen mit groBter Wahrscheinlichkeit 
auf eine primăre Erregung des Atemzentrums durch einen nerviisen Reflex vom Wărme­
zentrum her zuriick. 

Uber die Blutverănderungen bei allgemeiner Hitzewirkung lauten die Angaben 
der ălteren Litera tur nicht ganz einheitlich. Bar bour fand mit seinen Mitarbeitern, daB 
bei Hunden das Blut verdiinnt ist, solange die Kiirpertemperatur nicht steigt, daB dagegen 
eine Bluteindickung stattfindet, wenn die Eigenwărme gegeniiber der Hitzeeinwirkung 
nicht mehr festgehalten werden kann. Diese Eindickung ist aber nicht die Folge eines 
Wassermangels im Kiirper, denn nach der Entfernung des Tieres aus der Hitze striimt 
wieder Wasser ins Blut ein, sie wird deshalb von Bar bour als ein Schutzphănomen erklărt. 
Die Verhăltnisse liegen also recht kompliziert, und das erklărt die verschiedenen Befunde. 

Vorkommen und Xtiologie des Hitzschlages und Sonnenstichs. Da beim 
Hitzschlag hohe ăuBere Temperatur und starke Muskeltătigkeit ătiologisch 
wichtig sind, kommt er am hăufigsten bei Soldaten in heiBen Gegenden 
zustande, weil dort beide Faktoren in besonders hohem MaBe zusammenwirken. 
Sehr viele Fălle ereigneten sich deshalb wăhrend des W eltkrieges in Mesopotamien 
und am persischen Meerbusen, in einer Gegend, die wegen der klaren Luft 
und des stark reflektierenden Bodens gefiirchtet ist. Dort traten z. B. im Juli 
1917 bei den britischen Truppen 2949 Fălle mit 425 Todesfăllen auf (Willcox), 
obschon alle moglichen VorsichtsmaBregeln getroffen wurden. Es zeigte sich, 
daB bei Schattentem peraturen bis zu 42 ° die V orsichtsmaBregeln geniigten, 
um die Erkrankungen auf einzelne Fălle zu beschrănken, daB aber jeder Grad 
mehr die Zahl der Erkrankungen bedeutend vermehrte, und daB Temperaturen 
von 49° und mehr auBerordentlich gefăhrlich sind. Ferner zeigte sich, daB 
dauernde Hitze viel schădlicher ist als einzelne kurze Temperaturerhohungen 
und daB kiihle Năchte die Gefahr bedeutend verringern. Selbstverstandlich 
ist feuchte Luft gefăhrlicher als trockene (deshalb gab es in Basra mehr Fălle 
als in Bagdad), ruhige gefăhrlicher als bewegte. 

In gemăBigten Zonen ist ebenfalls das Milităr besonders gefăhrdet. 
In der preuBischen Armee betrug z. B. der Jahresdurchschnitt 1902-1907 
0,16°j00 der Kopfstărke, in den meisten anderen europăischen Armeen in der 
gleichen Zeit etwas mehr. Wie Hiller gezeigt hat, braucht die Temperatur 
nicht besonders hoch zu sein, denn von 168 Făllen von Hitzschlag ereigneten 
sich 38, also fast ein Viertel, bei 20-25° C, die iibrigen 130 bei 26-31°. Ki:irper­
liche Anstrengung und erschwerte Wărmeabgabe infolge von Kleidung und 
Bepackung ki:innen also schon bei relativ niedriger AuBentemperatur zu schwerer 
Wărmestauung fiihren. 

Die Zivilbevolkerung wird vorzugsweise in heiBen Lăndern betroffen, 
in gemăBigten Zonen im ganzen erst bei hoheren Temperaturen als das Milităr. 
Besonders beriichtigt sind tief gelegene Gegenden mit geringer Luftbewegung 
und groBer relativer Feuchtigkeit, z. B. die Tăler des Indus und des Ganges. 
In groBen Stădten kann die Hitze besonders gefăhrlich werden, so kommen 
z_ B. in New-York jedes Jahr mehr oder weniger zahlreiche Fălle vor. Eine 
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der groBten Epidemien in dieser Stadt hat Lambert beschrieben. In der 
W oche vom 8. bis 15. August 1896 star ben 648 Menschen an Hitzschlag, bei 
einer Schattentemperatur von 22-36,6° (im Mittel30,5°), die auch in der Nacht 
nur wenig unter 22° sanJr, und bei einer durchschnittlichen Luftfeuchtigkeit 
von 70% und Windstille. Die meisten Fălle kamen morgens oder abends zum 
Ausbruch, in der Nacht erkrankten Heizer und Băcker. 

Unabhăngig von atmosphărischen Einfliissen kann der Hitzschlag auch 
in iiberhitzten Răumen (bei Heizern usw., leichtere Fălle auch im heiBen 
Bad) eintreten, aher es ist begreiflich, daB auch solche Fălle hauptsăchlich 
in der heiBen Jahreszeit auftreten. Gelegenheit fiir Hitzschlăge gibt es auch 
in Minen und Tunneln, wo die Feuchtigkeit der Luft zur Hitze hinzutritt. 
Pometta konstatierte beim Bau des Simplontunnels bei Temperaturen bis 
35° und 80-100% Feuchtigkeit oft Korpertemperaturen iiber 38°, regelmăBig 
einen Anstieg um 0,5-1° (bis 1,3°) und eine Pulsfrequenz von 110-120. Hitz­
schlăge kamen aher nicht vor. 

Auftreten des Hitzschlages bei volliger Korperruhe kommt in unseren 
Zonen bei gesunden Menschen kaum vor, auBer wenn sich jemand nackt in die 
Sonne legt. Dagegen konnen Săuglinge dem Hitzschlag erliegen (vgl. u.), und 
bei Kranken kommt vielleicht Tod an Hitzschlag ofter vor, als er erkannt wird. 

Wunderlich (Das Verhalten der Eigenwărme in Krankheiten, S. 133) erzăhlt, dall 
er im Juli und August 1865, die besonders hei.B waren (durchschnittliche Au.Bentemperatur 
2 Uhr mittags 26,6°) bei den Patienten ungewohnlich hohe Temperaturen beobachtete. 
Bei 14 von 23 Patienten, bei denen die Temperatur im Momente des Todes gemessen wurde, 
war sie 400 oder hoher, und zwar bei 8 42-43,75°. Wenn man die Fălle durchsieht, so 
ist au.Ber dem als Insolation bezeichneten noch ein wahrscheinlicher Hitzschlag darunter, 
2 Fălle von Potatorendelirien, bei denen ein Hitzschlag moglich ist, 6 F_ijlle von Pneumonien, 
Brechruhr, Abdominaltyphus und Hirnerweichung, bei denen die Uberhitzung am Tod 
schuldig sein kann, und 4 Fălle von sicher todlichen Krankheiten, bei denen die Hyper­
thermie hOchstens das Ende beschleunigt hat. Wenn auch die Krankenhaushygiene seit 
60 Jahren grolle Fortschritte gemacht hat, so scheint es doch nicht unmoglich, dall ăhnliches 
noch heute vorkommt, und es ist gleichgiiltig, ob man solche terminalen Hyperthermien 
bei heiBer AuBentemperatur als Steigerung des Fiebers durch ău.Bere Wărme oder als 
Hitzschlag bei Fieberkranken (die zu Hitzschlag besonders disponiert sind) bezeichnen will. 

AuBer durch korperliche Arbeit wird der Hitzschlag begiinstigt durch eine 
Bekleidung, die die Wărmeabfuhr und die SchweiBverdunstung hindert, 
durch feuchte und unbewegte Luft, endlich durch die individuelle 
Disposition. 

Eine Rassendisposition ist sicher vorhanden, wie die iibereinstimmenden 
Berichte aus heiBen Lăndern beweisen und die Erfahrungen des Weltkriegs 
bestătigen. Die weiBe Rasse ist viei stărker gefăhrdet als die gelbe, braune und 
schwarze. Das riihrt nicht vom Hautpigment her; denn dieses verhindert im 
Gegenteil die Reflexion der Wărmestrahlen. Gibbs fand, daB auf den Philip­
pinen von den der Sonne ausgesetzten Kaninchen zuerst die schwarzen an 
trberhitzung starben, dann die grauen und zuletzt die weiBen. Die Wider­
standskraft der farbigen Tropenbewohner gegen die Hitze ist die Folge der 
besseren Funktion der HautgefăBe und des Schwitzmechanismus (Stigler, 
Aron). Wăhrend die Haut des Europăers mit triefendem SchweiB bedeckt 
ist, zeigţ der Eingeborene auf den Philippinen nach Aron nur eine samtartig 
feuchte Haut. Der SchweiB verdunstet bei ihm besser, und nur der verdunstete 
SchweiB kiihlt ab, nicht der abtropfende. Stigler fand allerdings keinen Unter­
schied in der SchweiBbildung und nimmt deshalb eine bessere Reaktion der 
HautgefăBe an. AuBerdem verhindert der Eingeborene die Wărmeabgabe 
nicht durch die Kleider wie der Europăer. Er braucht diese nicht, weil ihn das 
Pigment vor den entziindungserregenden kurzwelligen Strahlen schiitzt. Da­
gegen bietet das krause Haar der Neger einen Schutz gegen die Sonnenstrahlen. 
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indem es diese teilweise absorbiert und sich bis zu 50° erhitzen kann (Gibbs, 
Aron bei Affen). 

Auch der WeiBe kann die Trainierung der Haut, die der farbige Tropen­
bewohner ererbt, bis zu einem gewissen Grad erwerben (Stigler). Deshalb 
wird Sport in freier Luft als Vorbereitung fiir das Le ben in den Tropen empfohlen. 

Auch eine Altersdisposition ist vorhanden. Săuglinge und alte Leute 
werden besonders leicht vom Hitzschlag betroffen. Richet fand diese Alters­
disposition auch bei Versuchstieren. 

Eine individuelle Disposition findet sich bei Unteremăhrten, Kranken, 
Rekonvaleszenten und im Inkubationsstadium von Infektionskrankheiten. 
Bei Patienten mit latenter Malaria bricht der Hiztschlag so hăufig aus, daB 
Milner 1918 behaupten konnte, der sog. Hitzschlag der Truppen in heiBen 
Lăndem wăhrend des Weltkriegs sei iiberhaupt nur ein in heiBen Tagen auf­
tretendes Symptom von maligner Malaria tertiana. Femer sind Herzaffek­
tionen aHer Art von Bedeutung, wie bei den pathologisch-anatomischen Be­
funden erwahnt wird. Fettsiichtige sind besonders disponiert. 

Jede Ermiidung disponiert zum Hitzschlag, mangelhaftes Training (Reser­
visten im Militărdienst), ganz besonders aher der AlkoholgenuB. Am ge­
făhrlichsten sind vorausgegangene Exzesse, aber der Trinker ist auch dann zu 
Hitzschlag disponiert, wenn er nicht gerade Alkohol genossen hat, und die 
Nichtabstinenten sollen im ganzen hăufiger vom Hitzschlag befallen werden als 
die Abstinenten. Pe m brey (zit. nach Hill) hatte unter 21 Făllen 7 Trinker 
mit 4 Todesfăllen, 7 măBig Alkohol GenieBende mit 2 Todesfallen, 7 Abstinenten 
mit 1 Todesfall. 

Symptomatologie. Der Hitzschlag kann verschiedene Krankheitsbilder ver­
ursachen. Lambert unterachied: l. Hitzeerschopfung, 2. asphyktische Form 
des Hitzschlages, 3. hyperpyretische Form. Hiller fiigt noch eine urămische 
und eine hămostatische Form hinzu, Willcox einen gastrischen und einen 
choleriformen Typus (von Hiller zum uramischen gerechnet). Schwiening 
teilt die Falle in solche mit oder ohne offenkundige nachhaltige Intoxikations-' 
erscheinungen im Gebiete des Zentralnervensystems ein. Am zweckmăBigsten 
erscheint die Einteilung in Hitzeerschi:ipfung, hyperpyretischen Hitzschlag und 
ungewohnliche Formen mit vorwiegend psychischen oder gastrointestinalen' 
Symptomen. Natiirlich gibt es Ubergănge und Kombinationen der einzelnen 
Formen, und die Individualităt des Befallenen kann das Bild weitgehend modi­
fizieren. Besonders das Auftreten psychischer Symptome und deren Intensităt 
ist von der nervosen Konstitution abhăngig. Dane ben spielt aher die Art und 
Dauer der Hitzewirkung eine groBe Rolle. Gerade die psychisch-nervosen 
Symptome sind offenbar davon abhăngig, ob die Warmestrahlen direkt auf den 
Schădel eingewirkt haben. Der Sonnenstich verlangt deshalb eine besondere 
Besprechung. 

l. Vorboten. Jeder Form von Hitzschlag gehen in der Regel Vorboten 
voraus. Sie sind der Ausdruck dafiir, daB der Mechanismus der physikalischen 
Wărmeregulation in maximaler Tătigkeit ist und daB alle Organe, die damit 
zu tun haben, sich im Zustand groBter Anstrengung befinden. Die Haut ist 
heiB und gerotet, mit SchweiB bedeckt. Der Blutandrang nach dem Kopf 
wird immer unangenehmer, die Schleimhăute sind trocken, quălender Durst 
ist vorhanden, die Atmung wird beschleunigt, um die Schleimhaute und das 
Blut in den Lungen abzukiihlen (bei den nicht schwitzenden Tierarten bekanntlich 
das einzig wirksame Mittel der vermehrten Wărmeabgabe), das Herz arbeitet 
mit groBter Kraft, um die Zirkulation zu beschleunigen und das in den heiBen 
Korperteilen erwarmte Blut an Stellen zu bringen, wo es wieder abgekiihlt 
werden kann. Diese Anstrengung der Organe, die die Grenze des Physiologischen 
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erreicht und iiberschreitet, fiihrt zu subjektiven Storungen, der Zwang, tief 
zu atmen, zu Atemnot und Oppression, die vermehrte Herzarbeit zu Herz­
klopfen, Druck im Epigastrium, Schwăchegefiihl. Dazu kommen noch die 
direkten Wirkungen der Hitze auf die sensiblen Apparate und reflektorische 
Storungen, so daB das Auftreten von Kopfschmerzen, Schwindel, Ohrger.~uschen, 
Parăsthesien, Schwarzwerden vor den Augen (auch Flimmerskotomen), Ubelkeit, 
Schluckbeschwerden, Erbrechen, schwerstes Erschopfungsgefiihl verstăndlich 
ist. Es ist auch leicht zu begreifen, daB alles, was an die angestrengten 
Funktionen, wie die Herztătigkeit, noch weitere Anforderungen stellt, also 
namentlich Muskelanstrengung, die Beschwerden vermehrt. 

Alle diese "Vorboten" konnen unter Umstănden, stundenlang trotz Weiter­
bestehen der Hitze ertragen werden, sogar ohne daB die Muskelarbeit, der 
Marsch oder die Berufstătigkeit unterbrochen zu werden braucht, und sie 
konnen nach dem Aufhoren des Hitzetraumas rasch verschwinden. Sie konnen 
aher auch allmăhlich oder plOtzlich bedrohliche Formen annehmen und zu 
einer der folgenden Formen fiihren. 

2. Hitzeerschopfung. Viele Autoren (z. B. Mohr in der ersten Auflage 
dieses Handbuches) rechnen das Stadium der HitzeerschOpfung noch nicht zum 
Hitzschlag, sondern noch zu den Vorboten. Es ist zuzugeben, daB es sich von 
diesen nicht scharf abgrenzen lăBt, und daB der Begriff HitzeerschOpfung 
zum Teil besonderen Bediirfnissen der Militărmedizin dient, in der er teilweise 
gleichbedeutend mit "Schlappwerden auf dem Marsch" gebraucht wird. Es 
handelt sich aher im Gegensatz zu den "Vorboten" um ausgesprochene patho­
logische Zustănde, und auch der Einwand, daB bei der Hitzeerschopfung die 
Korpertemperatur nicht erhoht zu sein braucht, ist kein Grund, diese Er­
scheinungen nicht zum Hitzschlag zu rechnen, da sie eine Erkrankung infolge 
von Hitze darstellen, die ebenso gut schlagartig einsetzen kann wie die Hyper­
pyrexie. In ihren Symptomen kann sie dieser sehr ăhneln, wenn auch der Ver­
lauf verschieden ist. 

Die Hitzeerschopfung kann wahrend vollkommener Korperruhe auftreten, 
wird aher meistens wăhrend der Arbeit oder wăhrend des Marschierens be­
obachtet. Nachdem die Vorboten kiirzere oder langere Zeit, in stărkerem oder 
schwăcherem MaBe bestanden haben, tritt plOtzlich Schwăche ein, die Beine 
versagen den Dienst, Schwindel kommt hinzu, und der Kranke stiirzt ohn­
măchtig zu Boden (Marschohnmacht). Die Ohnmacht kann aher auch ganz 
plOtzlich, ohne stărkere Vorboten, auftreten. Die Arbeit oder der Marsch 
wird nur infolge der Hitze als lăstig empfunden, plotzlich fălit der Mann be­
wuBtlos zu Boden. Solche Fălle sieht man wăhrend heiBer Sommertage bei 
Arbeitern nicht selten. 

Untersucht man wăhrend der Ohnmacht, so ist der Puls klein und frequent, 
die Haut hochrot, trocken oder mit k.lebrigem SchweiB bedeckt. Die Korper­
temperatur kann normal sein, aher auch auf 39°-39,50 steigen. 

Die Ohnmacht kann sehr rasch voriibergehen, weil durch die Ausschaltung 
der Muskelbewegung die Wărmeproduktion herabgesetzt wird und sich die 
angestrengten Organe erholen. Sie kann aher auch eine Stunde und lănger 
dauern, besonders wenn der Kranke nicht an einen kiihlen Ort gebracht wird. 
Allmăhlich tritt Erholung ein, schon nach einigen Stunden oder nach 2-3 Tagen 
ist alles wieder in Ordnung. In heiBen Lăndern kann sich aher noch nachtrăglich 
die Hyperpyrexie ausbilden. 

In leichteren Făllen kommt es gar nicht zur Ohnmacht, sondern Schwăche, 
Schwindel und "Obelkeit gehen voriiber, wenn sich der Kranke hinsetzt oder 
hinlegt. 
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Daneben gibt es auch Fălle von Hitzeerschopfung, die vollkommen einer 
Herzschwăche aus anderen Ursachen gleichen. Das Gesicht ist blaB, die 
Lippen zyanotisch, der Puls klein und frequent, die Haut kalt und klebrig, 
die Temperatur normal oder sogar subnormal. Ruhe bringt meist rasche Er­
holung, doch kann die Herzschwăche auch lănger bestehen bleiben. 

Diese Form, die den leichten Făllen von "Marschasphyxie" (Michaelis, Hiller 
usw.) entspricht, zeigt, da.B die "Hitzeerschopfung" auch ohne Versagen der Wărme­
regulation zustande kommen kann, und da.B die Muskelanstrengung dabei nicht nur durch 
die vermehrte Wărmeproduktion, sondern direkt durch Ermiidung der Zirkulationsorgane 
wirkt. Das erklărt auch, da.B bei der Marschohnmacht die Haut feucht und die Korper­
temperatur niedrig sein kann. Die Fălle miissen aher doch zum Hitzschlag gerechnet 
werden, weil die Hitze eine notwendige Bedingung ist. Die Zirkulationsorgane sind eben 
nicht nur durch die Muskeltătigkeit, sondern auch durch die Wărmeregulation angestrengt, 
das Blut mu.B nicht nur durch die erweiterten MuskelgefăBe, sondern auch durch die er­
weiterten Hautgefă.Be getrieben werden. Je nach ihrer Leistungsfăhigkeit erlahmen die 
Zirkulationsorgane schon vor dem Anstieg der Korpertemperatur, oder sie geniigen ihrer 
Aufgabe, bis die Temperatur zu steigen beginnt und die Vberwărmung zusammen mit der 
Zirkulationsstorung die Hirnzentren lăhmt, oder endlich sie halten ihre Funktion aufrecht, 
bis der hyperpyretische Hitzschlag auftritt. 

3. Hyperpyretischer Hitzschlag. Diese reinste Form des Hitzschlages 
beginnt gewohnlich plOtzlich, nachdem die erwăhnten Vorboten in mehr oder 
weniger starkem MaBe bestanden ha ben. Ein auBerordentlich wichtiges Symptom 
des drohenden Hitzschlages ist Trockenheit der Haut. Das Versiegen der 
SchweiBsekretion beraubt den Korper der Moglichkeit, die Temperatur in nor­
malen Grenzen zu halten, und wenn ihm kein Wasser mehr zur Verdunstung 
zur Verfiigung steht, steigt die Korpertemperatur rasch an. Einzelne Autoren 
mit groBer personlicher Erfahrung (Hearne) geben an, in allen Făllen von 
hyperpyretischem Hitzschlag das Aufhoren der SchweiBsekretion gefunden zu 
haben, andere (Hiller, Willcox) fanden in einzelnen Făllen die Haut noch 
mit SchweiB bedeckt. Es liegt kein Grund vor, das vollkommene Versiegen 
der SchweiBsekretion als obligate Bedingung des hyperpyretischen Hitzschlages 
zu erklăren; je nach dem Verhăltnis von Wărmeproduktion und Entwărmungs­
moglichkeit, je nach Kleidung und Feuchtigkeit der Luft kann die SchweiB­
sekretion geniigen, um die Temperatursteigerung zu verhindern, oder dazu 
nicht ausreichen. 

In der gemăBigten Zone kommt der hyperpyretische Hitzschlag fast aus­
schlieBlich bei arbeitenden oder marschierenden Personen vor, am meisten 
bei marschierenden Soldaten. Der Mann sinkt plotzlich um oder stiirzt hin 
und bleibt bewuBtlos liegen. In heiBen Lăndern tritt der Hitzschlag aher auch 
wăhrend volliger Korperruhe auf. 

Ein Beispiel aus der englischen Armee wăhrend des Weltkrieges fiihrt Willcox an: 
Ein Soldat fiihlt am Morgen Kopfschmerzen, tut aher trotzdem Dienst. Am Nachmittag, 
wăhrend der Ruhe, fiihlt er sich wieder wohler. Man sieht ihn mit einem Hunde spielen, 
kurz nachher wird er bewuBtlos und sterbend gefunden. 

Ein solches plOtzliches todliches Hitzekoma kam hăufig auch in den Kranken­
sălen der mesopotamischen Armee bei Patienten zum Ausbruch, die wegen 
anderer Krankheiten dort verpflegt wurden. 

In anderen Făllen tritt der hyperpyretische Hitzschlag langsamer ein. Un­
wohlsein, Kopfschmerzen, allgemeine Unruhe stellen sich ein, bisweilen mit 
Ubelkeit und Erbrechen. Hăufiger Harndrang ist ein charakteristisches Friih­
symptom, manchmal verbunden mit Schmerzen in der Harnrohre. Die Korper­
temperatur betrăgt 38-39°, die Haut ist heiB und trocken. Nach einigen 
Stunden, bisweilen erst nach 1-2 Tagen, tritt psychische Erregung ein, der 
Patient beginnt zu delirieren, die Korpertemperatur steigt weiter, oft auf 43° 
und selbst noch hoher. Dann erlischt plotzlich das BewuBtsein, der Kranke 
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liegt in tiefem Koma da, das Gesicht ist gerotet und zyanotisch, die Konjunktiven 
sind injiziert. 

Im Koma ist der Puls klein und frequent. In vielen Făllen soll das Herz 
erweitert sein. Die Lippen sind zyanotisch. Die Atmung verhălt sich ver­
schieden. In vielen Făllen ist sie oberflăchlich und beschleunigt, 50 und noch 
mehr Atemziige in der Minute. In anderen Făllen ist sie unregelmăBig, oft 
von Cheyne- Stokesschem Typus. Hăufig sistiert sie vollkommen. Ge­
wohnlich treten im Koma nervose Reizerscheinungen auf. Kurze Zuckungen 
und fibrillăre Kontraktionen sind die Regel. Aher auch richtige epileptiforme 
Konvulsionen vom J acksonschen Typus kommen vor. Hăufung der Anfălle 
bis zu 30 in der Stunde wurde beobachtet. Auch Schlingkrămpfe, Singultus, 
Nystagmus, tetaniforme Krisen, Tiks kommen zur Beobachtung. Sie wurden 
bisweilen ala hysterisch erklărt, aher nach den neuen Anschauungen iiber die 
subkortikalen Zentren miissen wir sie doch wohl groBtenteils ala zerebrale Lokal­
storungen auffassen. Die Pupillen sind anfangs erweitert, wăhrend des Komas 
eng. Die Patellarreflexe fehlen fast immer. Es besteht Inkontinenz. Die 
Lumbalpunktion ergibt einen normalen Liquor unter hohem Druck. 

Im Koma erfolgt recht hăufig der Tod, gewohnlich unter dem Bild der 
Asphyxie. Zuerst steht die Atmung still, erst spăter das Herz. Aher trotz 
kiinstlicher Atmung kann das Herz zu schlagen aufhoren. Die Temperatur 
steigt bisweilen unmittelbar nach dem Tode noch hoher. Es kommt aher auch 
vor, daB der Tod eintritt, trotzdem die Temperatur schon gesunken ist. Je nach 
der Dauer der Uberhitzung und je nach der Empfindlichkeit der nervosen 
Zentren kann die Schădigung durch die Hitze irreparabel sein, so daB auch 
die spătere Abkiihlung den Tod nicht mehr zu verhindem imstande ist, der 
gewohnlich durch Lungenodem erfolgt. 

Nicht selten wird das Koma unterbrochen durch teilweise Wiederkehr 
des BewuBtseins mit Aufregung und Delirium. Das kann das Zeichen eintretender 
Heilung sein, aher das Koma kann auch wiederkehren und zum Tode fiihren. 

Wenn das Koma zuriickgeht, so bleibt noch kiirzere oder langere Zeit Be­
nommenheit zuriick, oder es treten Delirien und Halluzinationen auf, oder der 
Patient ist nur unruhig und reizbar. Diese Zustănde konnen noch mehrere 
Wochen bestehen bleiben. Auch die Temperatur kann noch mehrere Tage lang 
erhOht bleiben, selbst iiber 39°. Willcox beobachtete das Andauern von Fieber 
bis zu 3 Wochen. 

"Ober die Veranderungen des Bl u te s im Hitzschlag liegen, im Gegensatz zu den V ersuchen 
mit "Oberhitzung von Tieren, wenig Befunde vor. Senftleben fand eine Eindickung des 
Blutes, eine Vermehrung der weiBen Blutkorperchen und Veranderungen der roten Blut­
korperchen mit Austritt von Hamoglobin und schloB daraus, daB die Erscheinungen des Hitz. 
schlages durch Hămoglobinamie und Zirkulationsstorung durch das eingedickte Blut zu 
erklaren seien. Es hat sich gezeigt, daB seine Befunde und die daran gekniipften Erklarungen 
nicht richtig waren. Offenbar liegen bei denBlutausstrichen technische Fehler vor. Im ganzen 
scheinen die Veranderungen des Blutes beim Hitzschlag nicht sehr bedeutend und nicht 
gleichmaBig zu sein. Das ist auch begreiflich, da der Tod bei verschiedener Korpertemperatur, 
bei verschiedenem Zustand der Zirkulationsorgane und offenbar auch bei verschiedenem 
Wassergeha.lt des Korpers erfolgen kann. Le ger fand bei drei Schimpansen, die an Sonnen­
stich erkrankten und starben, Fehlen der Eosinophilen, Vermehrung der Neutrophilen 
nnd Verminderung der Lymphozyten mit degenerativen Erscheinungen an den Neutro­
philen. Bei einem Patienten der Basler medizinischen Klinik (von Hedinger publiziert) 
betrug die Leukozytenzahl einige Stunden vor dem Tode bei einer Temparatur von 40-:U 0 

7800. 

4. Einige seltene Formen von Hitzschlag. Bisweilen konnen einzelne 
Symptome, die sonst gelegentlich sowohl beim hyperpyretischen Hitzschlag 
ala auch bei der Hitzerschopfung auftreten, die einzige AuBerung der kalorischen 
Schădigung sein. Es sind das psychische und gastrointestinale Storungen. 
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Ihr Zusammenhang mit dem Hitzetrauma geht nicht nur aus den Bedingungen 
ihres Auftretens und ihrer Ahnlichkeit mit einzelnen Symptomen des gewohn­
lichen Hitzschlages, sondern auch daraus hervor, daB die Korpertemperatur 
in einzelnen Făllen erhoht gefunden wird. 

a) Psychische Storungen. Beim Erwachen aus dem Hitzekoma treten 
nicht selten Verwirrungszustănde auf, die in der Regel nach wenigen Tagen 
wieder verschwinden. Solche Storungen konnen aber auch ohne Koma und ohne 
Zeichen von Zirkulationsinsuffizienz entstehen, bisweilen ohne alle Vorboten. 
Am hăufigsten sind delirante Formen mit Verwirrtheit, Halluzinationen 
und Illusionen, meist ăngstlicher Natur, Verfolgungswahn, Bewegungsdrang. 
Soldaten gehen plOtzlich mit dem Seitengewehr gegen ihre Vorgesetzten los, 
Matrosen springen plOtzlich iiber Bord. Aus friiheren Kolonialkriegen werden 
Selbstmordepidemien in groBer Hitze berichtet. Auch Dămmerzustănde 
kommen vor, die vollstiindig wie epileptische verlaufen konnen. Nachher be­
steht Amnesie, oft retrograd. (Lit. bei Steinhausen und Lewandowsky.) 

Diese Storungen konnen nach kurzer Zeit in Heilung iibergehen, sie konnen 
aher auch mit Koma endigen. 

Wichtig sind die Dămmerzustănde auf dem Marsch, die die Hitze 
nicht mehr empfinden lassen. Der Soldat marschiert automatisch weiter, ver­
sichert vielleicht sogar, es gehe ihm sehr gut, stiirzt dann aber plOtzlich bewuBt­
los um. 

Sehr viei seltener gehen die Delirien oder Dămmerzustănde in chronische 
Psychosen iiber. 

b) Gastrischer Typus. In seltenen Făllen steht Ubelkeit und Brechreiz 
oder Erbrechen im Vordergrund. AuBerdem sind die Kranken unruhig und 
reizbar. Auf die Atiologie weist das hochrote Gesicht hin, wăhrend die Mund­
temperatur normal sein kann, die Rektaltemperatur allerdings meist etwa einen 
Grad zu hoch ist. Willcox, der 13 solcher Fălle bei der englischen Armee 
in Mesopotamien beobachtete, betont als wichtiges Symptom das ausnahmslose 
Fehlen des Patellarreflexes. Oft trat nachtrăglich noch todliche Hyperpyrexie 
hinzu. 

c) Gastrointestinaler Typus. Am seltensten, aher auch am gefăhrlichsten 
sind die Fălle, die unter dem Bild der Cholera verlaufen. Die Krankheit beginnt 
plotzlich mit schwerem Kollaps, dann erfolgt Erbrechen und Durchfall, bis­
weilen auch Koliken und Wadenkrampfe. Das Gesicht ist blaB, die Augen ein­
gesunken. Die Haut ist blaB und klebrig. Die Korpertemperatur betragt 
meistens 38,5-39,5°. Nach Willcox fehlen die Patellarreflexe oder sind sehr 
schwach. 

Erbrechen und Durchfall bilden zusammen mit Koma und Konvulsionen 
die uramische Form Hillers. Durchfalle mit gallereichen Stiihlen sind nach 
Senftleben nach dem Hitzschlag hăufig. 

Erholung, Nachkrankheiten. Die Erholung von Hitzschlag kann ver­
schieden lange dauern. Bisweilen ist der Kranke schon nach wenigen Stunden 
im wesentlichen wieder hergestellt, bisweilen sind dazu W ochen erforderlich. 
Nicht selten bleiben aher mehr oder weniger lang anhaltende Folgezustande 
zuriick. 

Von den Folgezustanden sind zunachst hysterische Erscheinungen 
mamrigfacher Art zu erwăhnen. Bittorf beobachtete sie in allen schweren 
Fallen, die nicht todlich endeten. Sein Material bestand aber aus Soldaten 
im ersten Kriegsjahr, und nach den spateren Erfahrungen des Weltkrieges 
ist anzunehmen, daB nicht der Hitzschlag an sich, sondern mehr oder weniger 
unbewuBte Wunschvorstellungen die Ursache der hysterischen Symptome 
waren. In anderen Fallen liegen dagegen sicher organische Hirnlasionen 
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den nervosen Erscheinungen zugrunde. Hemiplegien, Monoplegien, Sprach­
storungen, Erblindung, Taubheit, Symptome von Ponslasionen und Kleinhirn­
schadigungen sind beobachtet worden. Schon die al teren Autoren ha ben eine 
Enzephalitis infolge von Hitzewirkung angenommen, spater wurde sie zwar 
zeitweise negiert, aher nach neueren Untersuchungen (Steinhausen, Oppen­
heim, Friedmann, Rosenblath, Horn, Schwab usw.) muB man herd­
fOrmige Erkrankungen des Gehirns infolge von Hitzewirkung, allerdings vor­
wiegend nach Insolation des Kopfes, also beim Sonnenstich, als erwiesen be­
trachten. 

Schon oben wurde erwăhnt, daB man wahrend des Komas einen erhohten 
Druck des Liquor cerebrospinalis findet. Das kann den Beginn einer Menin­
gitis serosa bedeuten. Kopfschmerzen, BewuBtseinsstorungen dauern an 
oder werden in den năchsten Tagen schlimmer, die Temperatur kann wieder 
steigen, Nackenstarre und Kernigsches Symptom bilden sich aus. Die Lumbal­
punktion fOrdert dann eine Fliissigkeit zutage, die nicht nur unter erhohtem 
Druck steht, sondern oft einen erhohten EiweiBgehalt besitzt, Globulinreaktionen 
gibt und einen vermehrten Zellgehalt aufweist, so daB sogar der Liquor leicht 
getriibt sein kann. In den ersten Tagen sind es vorwiegend polymorphkernige 
Leukozyten, spater Lymphozyten. Dopter hat schon 1909 eine ganze Reihe 
von solchen Fallen mitgeteilt. Bei einzelnen wurde die Liquorverănderung 
noch wahrend der hohen Temperatur wenige Stunden nach dem Hitzschlag 
festgestellt, bei anderen erst spăter. In einem Fall von A. Storey St. J ohns 
trat die meningeale Reizung erst 5 Stunden nach einem Hitzschlag auf, der sich 
nur in plotzlichem Sturz auf der StraBe ohne Koma geăuBert hatte. Hier war 
der Liquor auch sanguinolent. Auch Dufour fand blutigen Liquor. Bei den 
Lichtstrahlenschadigungen werden die Falle Romers und Rehders erwăhnt, 
in denen die Meningitis serosa sich mit dem Auftreten der Lichtdermatitis ent­
wickelte. Wenn auch in manchen Fallen die Diagnose Hitzschlag zweifelhaft 
sein oder die Hitzewirkung nur die Rolle eines auslosenden Momentes (z. B. 
fiir eine Pachymeningitis haemorrhagica) gespielt haben mag, so miissen wir 
es doch als sicher betrachten, daB eine "Meningitis serosa" sowohl wăhrend 
des Hitzekomas bestehen als auch erst nachtraglich entstehen kann. Wiederholt 
ist ein Verlauf mit Rezidiven beobachtet worden. 

Schwieriger ist die Beurteilung der Psychosen, die nach Hitzschlagen 
auftreten. Akute Verwirrtheit, Delirien sind hăufig. Der akute Ablauf laBt 
den Zusammenhang mit den Hitzetraumen ohne weiteres mit Sicherheit an­
nehmen. Von chronischen Krankheiten ist friiher am hăufigsten progressive 
Paralyse beschrieben worden. Heutzutage wird man den Hitzetraumen hochstens 
eine beschleunigende Wirkung auf den KrankheitsprozeB zuschreiben. Ferner 
sind Paranoia, Melancholie, Dementia praecox, selten auch Epilepsie als Folge 
von Hitzschlag beschrieben. Auch hier handelt es sich sicher oft nur um die 
zufallige AuslOsung der Geisteskrankheit durch das Hitzetrauma so gut wie 
durch eine andere korperliche oder psychische Schădigung, aher es ist nicht 
ausgeschlossen, daB die organische Hirnschădigung durch die Uberhitzung 
eine Psychose direkt erzeugt (vgl. die kritische Darstellung Finkhs, ferner 
Repond). 

Sehr viel seltener als Hirnsymptome sind Erkrankungen des Ruckenmarks 
und der peri pheren N erven beobachtet worden. N onne hat das Krankheits­
bild einer disseminierten Myelitis beschrieben, hăufiger sind Blasenstorungen. 
Willcox hat zwei Falle von multipler Neuritis mit besonderer Beteiligung 
des Tibialis anticus beobachtet. 

Andere Organe als das Nervensystem sind viel seltener von Nachkrank­
heiten betroffen. Pneumonien konnen das Leben nachtraglich gefahrden. 
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Auch Bronchitis kommt vor. Herzdilatation kommt vor, ist aher offenbar­
nicht hăufig. Mohr fand in einem Fall (BewuBtlosigkeit im heiBen Bad, 
Korpertemperatur 40°) orthodiagraphisch eine Verkleinerung des Herzens. 
Albuminurie kommt gelegentlich vor, geht aher rasch voriiber. 

N ach der Rekonvaleszenz bleiben hăufig noch lăngere Zeit Kopf­
schmerzen und Neigung zu solchen zuriick. Besonders die Hitze kann Anfălle 
von Kopfschmerzen ausltisen. Diese Neigung zu Kopfschmerzen in der Wărme 
ist ein Hinweis darauf, daB der Patient zu Rezidiven neigt. 

Die Rezidive des Hitzschlags sind nicht alle gleicher Natur. Zunăchst 
gibt es Fălle, in denen eine neue Hitzeexposition die Erkrankung zum zweiten 
Male hervorruft. Diese Wiederholung der Krankheit kommt aher bei viei ge­
ringerer AuBentemperatur bzw. bei viel geringerer Korperanstrengung zum 
Ausbruch, sogar bei Bettruhe, wenn die Temperatur des Krankenzimmers 
hoher wird, ohne daB sie geniigen wiirde, bei anderen Menschen einen Hitz­
schlag hervorzurufen. Ferner kann es vorkommen, daB jemand, der wăhrend 
korperlicher Anstrengung vom Hitzschlag betroffen wurde, sich in der gleichen 
Luft, in der der Hitzschlag eintrat, wieder erholt, aher nachtrăglich wieder 
komatos wird. Endlich kommen in der Rekon valeszenz von Hitzschlag trotz 
normaler Korpertemperatur Rezidive von zerebralen Symptomen zur Be­
obachtung. 

Sonnenstich. Wenn auch eine strenge Trennung des Sonnenstiches vom 
Hitzschlag nicht moglich ist und beide Erkrankungen durch den gleichen 
Mechanismus, nămlich die Uberhitzung der Hirnzentren, gefăhrlich werden, 
so ist doch theoretisch und bisweilen auch praktisch eine Unterscheidung be­
rechtigt. Beim reinen Hitzschlag nimmt das Gehirn a.n der allgemeinen Er­
htihung der Korpertemperatur teil, indem es durch das iiberhitzte Blut auf eine 
gefăhrliche Temperatur erwărmt wird, beim reinen Sonnenstich erhitzen die 
Wărmestrahlen, die den Schădel isoliert treffen, das Schădelinnere so stark, 
daB der Blutkreislauf die Wărme nicht geniigend rasch abfiihren kann. 
Die gefahrdrohenden Symptome konnen also auftreten, ohne daB die Tempera tur 
des iibrigen Korpers zu steigen braucht. 

Reiner Sonnenstich ist aher recht selten. Gewohnlich wird bei der Erwărmung 
des Schădels, die ja, wie schon der Name sagt, meistens durch die Sonnen­
strahlen hervorgerufen wurde, auch der iibrige Korper erwărmt. Das hat zur 
Folge, daB das Blut schon erwărmt in das Ge~irn gelangt und dieses weniger 
leicht abkiihlen kann. Aher die Gefahr der Uberhitzung ist au3erordentlich 
viel groBer, wenn die Hitzestrahlen den Schădel direkt treffen, wenn zum 
Hitzschlag noch der Sonnenstich hinzutritt. Es ist bekannt, daB in den Tropen 
auch kurze EntbloBung des Kopfes den Tod herbeifiihren kann. 

Die Symptome des Sonnenstiches sind die gleichen wie die des hyper­
pyretischen Hitzschlages, vielleicht mit dem Unterschiede, daB organische 
Hirnlăsionen dabei hăufiger auftreten als beim reinen Hitzschlag. Auch nervose 
Nachkrankheiten scheinen ofter vorzukommen. Ob die von Romer be­
schriebenen Fălle von rezidivierender Meningitis serosa nach iibertriebenem 
Sonnenbad als richtiger Sonnenstich oder als Folge von Sonnenbrand aufzufassen 
sind, wird im Kapitel iiber Lichtwirkungen besprochen. 

Eitrige Meningitis, die von ălteren Autoren auf Insolation zuriickgefiihrt 
wurde, diirfte wohl nicht deren direkte Folge darstellen, sondern hochstens 
durch sie begiinstigt worden sein. Dagegen konnen wir uns bei Hirnabszessen 
viel eher vorstellen, daB die Hitzewirkung die direkte Ursache ist. Der viel 
zitierte Fall von v. Eiselsberg erscheint heute allerdings nicht mehr als sicher. 
Wenn Hirnsubstanz, sei es durch direkte Hitzewirkung, sei es auf dem Umwege 
liber einen GefăBspasmus zerstort ist, so muB bei geringer Ausdehnung der· 
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Nekroseherde eine Enzephalitis, bei gri:iBerer Ausdehnung ein HirnabszeB 
resultieren. 

Pathologische Anatomie. Der Leichenbefund bei Hitzschlag und Sonnenstich hat so 
wenig Charakteristisches, daB daraus aliein die Diagnose nicht zu stelien ist, um so weniger, 
als die Leichen aus begreiflichen Griinden sehr rasch zu faulen pflegen. Auch die friih 
eintretende Totenstarre ist wohl auf die Hitze, in der die Leichen gewohnlich aufbewahrt 
werden, zuriickzufiihren. 

Das Blut ist gewohnlich fliissig und kirschrot. Die Organe, besonders die Lungen 
und die venosen Hirnsinus, sind in der Regel mit Blut iiberfiillt. Hăufig ist Lungeni:idem, 
aher auch Hirni:idem wird angegeben. Das Herz zeigt oft starke Kontraktion des linken 
Ventrikels, Erschlaffung und Blutiiberfiillung der rechten Kammer und der Vorhofe. Man 
findet aher bisweilen auch das ganze Herz schlaff. 

Ein hăufiger Befund sind Petechien, besonders in den serosen Hăuten, am Epikard, 
bisweilen auch in den Meningen, in den Nieren, seltener im Gehirn. Auch groBere Blutungen 
im Gehirn, unter dem Endokard, Blutungen in die Sympathikusganglien sind beschrieben. 

Das ganze Bild wird als gleich wie bei Erstickung oder bei Wundschock beschrieben. 
Die parenchymatosen Degenerationen von Leber und Nieren werden von 

Marchand skeptisch betrachtet und als postmortal erklărt. Auch die Verănderungen 
der Blutkorperchen sieht er als Leichenerscheinungen an. 

Von den Verănderungen am Gehirn sind die Blutungen erwăhnt. Uber Meningitis 
.serosa vgl. denFali von Ro mer (8.1453). Mc Kend wick fand eine ausgedehnte Erweichung 
der hinteren Hălfte der GroBhirnhemisphăre. Auch vermehrter Liquorgehalt wird angegeben, 
der l?isweilen von eiterăhnlicher Beschaffenheit sein soli (H u bUl und Picache, Dopter). 

Uber mikroskopische Verănderungen im Gehirn liegen noch wenig Unter­
suchungen vor. Van Gieson und Ewing fanden Zerfali der Nisslschen Korperchen in 
den Ganglienzelien, gleich wie Scagliosi in Tierversuchen, und Cramer einen ausge­
dehnten Faserzerfali in der GroB- und Kleinhirnrinde ohne Verănderung der Ganglienzelien 
in einem Fali, der drei Monate nach einer Insolation nach schweren psychischen Storungen 
starb. Rosenblath beschrieb in zwei Fălien Herde im Mark, die nur bei der mikrosko­
pischen Untersuchung sichtbar waren, um kleine Venen angeordnet. In einem Fali, der 
7 Stunden nach dem Auftreten des Hitzschlags starb, bestand nur Zerfali von Gliagewebe, 
in einem zweiten, der noch 3 Tage lebte, auch reaktive Zeliansammlungen. Im zweiten 
Fali fanden sich auch Degenerationserscheinungen in Ganglienzelien. 

Am a t o stelite nach experimentelier Insolation auch Verănderungen der intrazeliulăren 
Fibrillen fest, die er bei reinem Hitzschlag nicht fand, und schlieBt daraus auf einen Unter­
schied zwischen diesen beiden Krankheiten. 

Einen sehr interessanten Fali hat Schwab veriiffentlicht. Bei dem 25jăhrigen Mann, 
der beim Abstieg vom Finsteraarhorn an Hitzschlag starb, war das Gehirn abgeplattet, 
die Oberflăche trocken, die ganze Marksubstanz durchsetzt von massenhaften flohstich­
ăhnlichen Blutungen. Mikroskopisch waren es meistens Ringblutungen,. In der Hirnrinde 
war stelienweise Zerfall der Nisslschen Korperchen zu sehen. Die Kapillaren und kleinen 
GefăBe in Rinde und Mark waren stark erweitert. Erklărt werden die Ringblutungen 
durch (direkte kalorische) Endothelschădigung zusammen mit Stase, wobei die Moglichkeit 
€iner vasomotorischen Storung der Kapillaren zugegeben wird. 

Als hăufige Nebenbefunde werden Erkrankungen des Herzens, namentlich Lipo­
matose, aher auch arteriosklerotische Hypertrophie, Herzfehler und Myokardschwielen 
.angegeben (Di ttrich, Marchand, Hiller). Offenbar begiinstigen Herzerkrankungen 
den Tod an Hitzschlag. Wiesel fand in einem, Hedinger in vier Fălien eine auffaliend 
geringe Ausbildung des chromaffinen Systems. Sie schlieBen daraus, daB dieser Zustand, 
zu Hitzschlag disponiert. 

Pathogenese des Hitzschlages. Es ist als festgestelit zu erachten, daB der Tod beim 
hyperpyretischen Hitzschlag die direkte Folge des Temperaturanstieges ist, und daB 
.alie Theorien iiber Blutverănderungen, Giftbildung usw. unnotig sind und das Krankheits­
bild nicht erklăren. Es ist auch als sicher anzunehmen, daB die nervosen Zentren durch 
die Hitze direkt geschădigt werden, so daB sie ihre Funktion einstelien und der Tod eintritt. 
vVenn im Tierexperiment erwărmteş Blut zum Gehirn geleitet wird, so entsteht das gleiche 
Krankheit~ţlild wie bei aligemeiner Uberhitzung ( Goldstein, Me rtschinski). Das Gehirn 
ist gegen Uberhitzung besonders empfindlich, die Steigerung der Temperatur auf 42 bis 
43° fiihrt zu Verănderung der Ganglienzelien (Goldscheider und Flatau). Die lokale 
Erwărmung des Schădels im Tierexperiment erzeugt das Bild des Hitzschlags und kann zu 
Entziindungen der Gehirnsu bstanz und der Meningen fiihren (P. S c h mi d t, M 611 e r, V a 11 in). 

Vielfach hat man geglaubt, neben der Erschf?pfung der Wărmeregulation noch eine 
Lăhmung der Regulationszentren durch die Uberhitzung annehmen zu miissen. Diese 
Erklărung leuchtet fiir die Fălle ein, in denen die Temperatur hoch bleibt oder sogar noch 
steigt, trotzdem der Patient, dessen Stoffwechsel durch die BewuBtlosigkeit und Bewegungs-
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losigkeit ohnehin herabgesetzt ist, an einen kiihlen Ort gebracht wird. Aher man kann 
sich das Ausbleiben der Temperatursenkung unter diesen Umstănden auch so erklăren, 
daB die darniederliegende Blutzirkulation die Wărme nicht mehr an die Korperoberflăche 
abfiihrt. AuBerdem ist wohl der Stoffwechsel des iiberhitzten Korpers gesteigert. Be­
weisender scheinen die Versuche Scagliosis, der Tiere zuerst der Insolation aussetzte 
und nachher abkiihlte und dabei ein tiefes Sinken der Temperatur (unter 35°) feststellte, 
so daB er den Tod durch Abkiihlung erklărte. Hier ist eine Lăhmung der Wărmeregulation 
sehr wahrscheinlich. Es ist auch einleuchtend, daB die wărmeregulierenden Zentren durch 
die Hitze (wie auch durch die Kălte) in ihrer Funktion gestort werden konnen, ebenso 
gut wie andere Zen tren. Individualle .. Empfindlichkeit der einzelnen Zen tren wiirde uns 
erklăren, warum in einem Fall trotz Anderung der ăuBeren Bedingungen die Temperatur 
noch weiter steigt, in anderen trotz Fallens der Korpertemperatur der Tod an Asphyxie 
.eintritt und im dritten Fall die Zirkulationsstorung eintritt, bevor die Tempera tur sehr hohe 
Grade erreicht. Ob diesen funktionellen Storungen der lebenswichtigen Zentren in allen 
oder auch nur in allen todlichen Făllen eine anatomische Verănderung zugrunde liegt 
und ob dies~ immer die gleiche ist, ist bisher noch nicht entschieden. 

Ob, wie Hill auf Grund der Untersuchungen von Mat i s se annimmt, eine ultra­
mikroskopisch erkennbare Aggregation der Kolloidteilchen in den Zellen die Ursache der 
Funktionsstiirung ist, bleibe dahingestellt. Eine solche Aggregation ist bei jedem ProzeB, 
der zu anatomischen Zellverănderungen fiihrt, anzunehmen. Sie braucht aher nicht fiir die 
Hitzewirkung charakteristisch zu sein, und es ist fraglich, wann der Grad erreicht wird, 
bei dem der Vorgang irreversibel ist, und ob dadurch die Zellfunktion aufgehoben wird. 
Die viel groberen Verănderungen der triiben Schwellung, die Liebermeister im Fieber 
als Folge der EiweiBerhitzung gedeutet und als Gefahr fiir den Organismus erklărt hat, 
sind sp:it~r als heilbar erkannt worden. 

Hill nimmt, in Anlehnung an Cramer, eine Funktionssteigerung des Thyreo-Adrenal­
mechanismus an. DaB dem chromaffinen System eine Bedeutung zukommt, geht aus den 
Beobachtungen Hedingers hervor. Aher die Erkenntnis, daB der Sympathikus irgendwie 
bei der Entstehung des Hitzschlages beteiligt ist, fiihrt uns nicht weiter, ebensowenig wie 
in der Frage der Erkăltung. 

Da der Tod beim hyperpyretischen Hitzschlag durch die tl"berhitzung der Ganglien­
zellen zustande kommt, die ihre Funktion vor den Zellen des iibrigen Korpers einstellen, 
ist die Pathogenese des Sonnenstiches prinzipiell die gleiche wie die des Hitzschlages. 
Man hat nun geglaubt, ein Unterschied bestehe insofern, als bei Sonnenstich die Strahlen 
(und zwar nicht nur die langwelligen Wărmestrahlen, sondern auch die kurzwelligen Licht­
und Ultraviolettstrahlen) durch die Schădeldecke hindurchdringen. Aher schon die Unter­
suchungen von P. Schmidt haben gezeigt, daB die "Diathermanităt" des Schădels sehr 
gering ist und daB die Strahlen fast ausschlieBlich in der Haut absorbiert werden und diese 
erwărmen, wobei die "hellen" Strahlen vorwiegend in Betracht kommen. DaB die Ultra­
violett.strahlen am allerwenigsten in die Tiefe dringen, ist durch die neueren Untersuchungen 
erwiesen. DaB die Erhitzung des Kopfes allein nicht geniigt, sondern daB der Sonnenstich 
nur bei allgemeiner Wărmestauung auftritt, also mit dem Hitzschlag identisch ist, glaubt 
Aron gezeigt zu haben, indem er den Kopf von Mfen der Sonne aussetzte, wăhrend der 
iibrige Korper im Schatten war. Er erhielt dabei nie Hitzschlag, wăhrend die Affen ihm 
in einer Stunde erlagen, wenn der ganze Korper der Sonne ausgesetzt wurde. Es ist aher 
damit nicht gesagt, daB der Mensch nicht durch einseitige Erhitzung des Schădels erkranken 
konne. Es ist moglich, daB sein Schădel (namentlich wenn er eine Glatze trăgt) stărker 
durch die Sonnenstrahlen erhitzt wird als der der Mfen und daB die Blutzirkulation nicht 
geniigt, um die Wărme abzufiihren und die Erhitzung des Gehirns zu verhindern. Wir 
hătten dann beim Sonnenstich am Kopf die gleiche Wărmestauung wie beim Hitzschlag 
im ganzen Korper, nur mit dem Unterschied, daB der reine Sonnenstich nur durch Erwărmung 
des Gehirns von auBen bedingt ist, wăhrend beim Hitzschlag zu der Erwărmung von auBen 
noch eine Mehrproduktion von Wărme durch Muskelarbeit hinzukommen und sogar den 
wichtigsten Faktor darstellen kann. DaB die Meningitis serosa nicht "die anatomische 
Grundlage des Sonnenstiches" ist, wie Romer annimmt, wird abgesehen davon, daB in 
dem todlichen seiner drei Fălle die Zeichen von Meningitis serosa nur ăuBerst gering waren, 
durch andere Befunde (Rosenblath, Schwab) wiederlegt. Dagegen wăre es miiglich, 
daB die Reizung der Meningen (aber auch eine Hirnschădigung ohne besondere Beteiligung 
der Hirnhaut) durch das Sonnenerythem zustande kommt, als kollaterale Hyperămie 
<>der Entziindung, vielleicht auch durch reflektorische GefăBkrămpfe. Bei der Besprechung 
der Symptomatologie wurden die Hinweise erwăhnt, die die klinische Beobachtung in dieser 
Richtung gibt. Es ist also immer noch nicht ausgeschlossen, daB es Sonnenstiche mit 
prinzipiell anderer Pathogenese als der des Hitzschlages gibt, wobei natiirlich auch 
Kombinationen beider Zustănde miiglich sind. 

Die Theorie der direkten Hitzeschădigung des Gehirns reicht nicht fiir die einfache 
Hitzeerschiipfung, iiberhaupt nicht fiir die Fălle, in denen die Korpertemperatur 
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unter etwa 41° bleibt. Denn im Fieber werden solche Wărmegrade oft iiberstanden. Hier 
miissen wir eine Insuffizienz der Zirkulation als Krankheits. und Todesursache 
annehmen. Adolph sieht im Hitzschlag iiberhaupt einen Spezialfall des Schocks, den 
er als einen Zustand definiert, in dem das Volumen des Blutsystems im Verhăltnis der 
Blutmenge zu groJl wird. Durch die gewaltige Erweiterung der GefăJle in der Haut und 
in den tieferen Schichten (die ja auch erwărmt werden) wird das GefăJlsystem in der Tat 
stark erweitert, unter Umstănden so stark, daJl die kompensatorische Verengerung der· 
GefăJle im Korperinnern (Dastre- Moratsches Gesetz) .~icht mehr geniigt, um dem Herzen 
die Erhaltung des Blutdruckes zu ermi:iglichen. Auf die Ahnlichkeit des Obduktionsbefundes. 
mit dem des Schocks wurde schon hingewiesen. Diese Sti:irung der Zirkulation spielt beim 
Hitzschlag sicher eine Rolle und erklărt die Todesfălle bei verhăltnismăBig niedriger Tem­
peratur und die kontinuierliche Reihe von Făllen von Marscherschi:ipfung ohne deutliche 
Temperaturwirkung bis zum hyperpyretischen Hitzschlag. Die Beriicksichtigung der 
Zirkulationssti:irung, die beim Hitzschlag auftritt, zeigt aher auch, daJl es nicht berechtigt 
ist, die Hitzeerschopfung vom Hitzschlag zu trennen. 

Ob noch reflektorische Sti:irungen in der Blutzirkulation, Krămpfe oder Lăhmungen. 
einzelner GefăJlbezirke eine Rolle spielen, lăJlt sich nicht iibersehen. Das gleiche gilt vom 
gastrischen und choleriformen Typus des Hitzschlags. 

Diagnose. Die Diagnose ist leicht, wenn die begleitenden Umstande die· 
Gelegenheit fiir einen Hitzschlag ins Auge springen lassen. Aher selbst dann 
kann es schwierig sein zu entscheiden, ob einfacher Hitzschlag oder der Aus­
bruch einer Krankheit, ein Malariaanfall od. dgl. vorliegt. Auch wenn auf 
einem Militarmarsch bei heiBem W etter ein Mann zusammenbricht, kann 
man sich fragen, ob es sich wirklich um Hitzeerschi:ipfung handelt und MaB­
nahmen zur Verhiitung weiterer Falle geboten sind. 

Oft kann die sofortige Temperaturmessung die Entscheidung bringen. Aher 
die Temperatur ist nur bei der hyperpyretischen Form stark erhoht, und ein 
Malariaanfall macht auch Fieber. Wichtig ist die heiBe trockene Haut nach vor­
herigem Schwitzen. Freilich schlieBt auch reichlicher SchweiB einen Hitzschlag 
nicht aus, aher der umgekehrte Befund macht die Diagnose meistens sicher. 

Die Diagnose des gastrischen und choleriformen Typus wird immer schwierig 
sein, da es sich auch um fieberhafte Infektionen der Verdauungsorgane handeln 
kann. 

In Begut!l-chtungsfallen kann die Diagnose schwieriger werden. Genaue 
Feststellung der Umstande, unter denen der angebliche Hitzschlag erfolgt 
ist, eventuell unter Beriicksichtigung meteorologischer Daten, kann Klarheit 
bringen. Auch die Feststellung, daB wahrend der BewuBtlosigkeit Krampfe 
aufgetreten sind, kann (abgesehen von den Fallen, bei denen Epilepsie in 
Frage kommt) wichtig sein. 

Prognose. Wenn man die Gesamtzahl der Falle in unseren Gegenden nimmt, 
so ist sie gut. Namentlich bei der einfachen Hitzeerschopfung kommen Todes­
falle selten vor, auBer wenn noch eine andere Krankheit mitwirkt. Viel schwerer 
ist die Prognose bei der hyperpyretischen Form. Bei dieser ist die Prognose 
im ganzen um so schlechter, je hoher die Temperatur. Von ·128 Patienten 
Lamberts (New York 1896) mit Temperaturen von 41-42° starben 26 = 200fo, 
von II6 mit 42,5-45° 51 = 440fo. Aus dem Weltkrieg berichtet Fremantle 
iiber 67 Falle mit 41-42°, von denen 9 = 13% starben, wahrend die Mortalitat 
von 50 Fallen mit 42,5-44° 28% betrug. Der Vergleich der beiden Statistiken 
zeigt auch, daB die Prognose durch eine bessere, auf den neuen wissenschaftlichen 
Kenntnissen beruhende Therapie gebessert worden ist. Im einzelnen ist die 
Prognose nicht allein nach der Hohe der Temperatur zu stellen, da auch Falle 
mit hoher Korpertemperatur (ein Fall Lamberts mit 46,1, wahrend einer mit 
47,6° starb) gerettet werden konnen, aher auch Falle mit niedrigerer Temperatur 
sterben. 

Als giinstiges Zeichen gilt es, wenn das Koma durch Aufregungszustande 
unterbrochen wird. Selbst die Kranken, die nachher wieder komatos werden, 
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hahen mehr Aussichten durchzukommen, als die, hei denen das Koma gleich­
măBig andauert. 

Aher auch wenn das Koma gliicklich iiberwunden ist, muB die Prognose 
noch vorsichtig gestellt werden. Riickfălle mit todlichem Ausgang sind allerdings 
selten, aher die Gefahr hesteht immer, daB eine Psychose aushricht oder Zeichen 
einer organischen Hirnlăsion zutage treten. 

Nach Willcox ist die Prognose der gastrischen und namentlich der gastro­
intestinalen Form noch schlechter als die der hyperpyretischen. 

Prophylaxe. Durch verniinftige Hygiene konnen viele Fălle von Hitzschlag 
und Sonnenstich vermieden werden. Es ist hier nicht der Ort, auf die Tropen-, 
Milităr- und Gewerhehygiene einzutreten. Das Prinzip besteht in allen Făllen 
darin, "Oberhitzung zu vermeiden. In geschlossenen Răumen sind Kiihl­
vorrichtungen notig, in den Lazaretten der hritischen Kolonialtruppen 
haben sich elektrisch betriebene Făcher mit Zerstăubung von kaltem Wasser 
hewăhrt. Muskelarheit in heiBer Umgebung ist zu reduzieren. Oft geniigt 
Verkiirzung der Arbeitszeit, weil die Gefahr des Hitzschlages mit der Dauer 
der Anstrengung zunimmt. Die Kleidung muB so beschaffen sein, daB die 
Sonnenstrahlen moglichst reflektiert werden (also hell), daB aher die Ver­
dunstung des Schweilles moglichst wenig gestort ist, also poros und nicht eng 
anliegend. Uher die Frage, oh als Futter der Tropenhelme und Sonnenschirme 
weiller oder orangeroter oder griiner Stoff zu verwenden sei (Duncan, Gihhs), 
sind die Meinungen geteilt. Wichtig ist die Kopfhedeckung, wie der S. 1444 
erwăhnte Fali S c h w ah s beweist, der das Finsteraarhorn entsprechend seiner 
Gewohnheit ohne Hut an einem sehr heiBen Tag hestieg, der auch zeigt, daB 
auch die Gewohnung an Barhăuptigkeit keinen Schutz gegen die Sonnenstrahlung 
verleiht. In der Ăquatorialgegend kann kurzes EnthloBen des Kopfes zu todlichem 
Sonnenstich fiihren. Von groBer Bedeutung ist geniigende Zufuhr von Ge­
trănken. Wenn dem'Korper nicht mehr genug Wasser fiir die SchweiBbildung 
zur Verfiigung steht, bricht der Hitzschlag aus. 

Ganz hesonders ist vor dem Alkohol zu warnen. Alkoholische Exzesse 
hahen schon manchen todlichen Hitzschlag verursacht. 

W o Hitzschlag zu befiirchten ist, ist sorgfăltig darauf zu achten, oh bei 
einem der Gefăhrdeten die Haut trocken wird. Dann ist sofort alles an­
zuwenden, um die Abkiihlung zu erleichtern, vollkommene Ruhe, cJffnen der 
Kleider, kalte Getrănke, unter Umstănden Abkiihlung des Korpers durch 
kaltes W asser oder Eis. In den Krankensălen der britischen Armee in Meso­
potamien wurde zu jedem, der nicht schwitzte, ein elektrischer Făcher und 
Wasserspray hingestellt und dadurch viele Hitzschlăge vermieden (anschauliche 
Schilderung von Hearne bei Hill, Science of Ventilation Bd. 2. S. 107). 

DaB eine gewisse Gewohnung an die Hitze moglich ist, wurde schon 
erwăhnt. Richet hat gezeigt, daB bei Măusen das Uherstehen einer gefăhrlichen 
Hitzeexposition keine erhohte Resistenz verleiht, dagegen die allmăhliche 
Gewohnung durch Einwirkung geringerer Hitzegrade. Die erhOhte Resistenz 
brauchte 20 Tage zu ihrer Entwicklung und nahm nach weiteren 20 Tagen 
wieder ah. Richet denkt deshalh an Immunitătsvorgănge. Bewiesen sind 
solche aher nicht. 

Therapie. 1. Bei der einfachen Hitzeerschopfung geniigt Ruhe, cJffnen 
der Kleider, Abhaltung der Sonnenstrahlen oder Entfernung aus dem heiBen 
Raum (aher womoglich kein sofortiger lăngerer Transport!), nach dem Er­
wachen aus der Ohnmacht Zufuhr von kalten Getrănken. Wenn eine Zirkulations­
storung mitwirkt, konnen Exzitantien notig sein. Bei Obstipation sind Ah-
fiihrmittel am Platze. · 
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2. Bei Hyperpyrexie ist energische Abkiihlung so rasch wie moglich durch­
zufuhren. Der Kranke ist zu entkleiden, und durch Luftzug und Befeuchtung ist 
W asserverdunstung auf der Haut zu bewerkstelligen, weil dadurch der starkste 
Abkiihlungseffekt erreicht "ird. Am rationellsten ist Anwendung eines Wasser­
sprays oder Berieselung mit kaltem W asaer unter gleichzeitiger Befacherung 
oder Anblasen eines Luftstromes. Auch Auflegen von Schleiern, die mit ver­
diinntem Alkohol angefeuchtet sind, ist zweckmii.Big. Viei weniger wirksam 
ist das Abreiben mit Eis. Darmspillungen mit eisgekiihlter Natriumbikarbonat­
losung ( oder Kochsalzlosung) werden empfohlen. Der Patient wird am besten 
auf ein Eisenbett, ohne Matratze, nur mit locker geflochtenen Matten a]s Unterlage 
gelegt, damit er von allen Seiten dem Luftzug ausgesetzt ist. Mit dieser Behand­
lung muB fortgefahren werden, bis die Korpertemperatur unter 39° ge­
sunken ist. 

Bei Delirien und Konvulsionen wird von vielen Autoren AderlaB emp­
fohlen, der nach Willcox wirksamer sein soli als Morphium und Ohloroform. 
Auch Hiller empfiehlt ihn, wij,hrend ihn andere auf die Fălle mit ausgesprochener­
Uberfiillung der Korpervenen beschranken wollen. Intravenose Kochsalz­
injektionen werden als ungiinstig bezeichnet. Bei darniederliegender Atmung 
ist kiinstliche Respiration durchzufiihren. AuBerdem sind Exzitantien 
(Kampfer, Koffein) zu verabfolgen. Richet schloB aus Tierversuchen auf eine 
niitzliche Wirkung von Kampfer und - je nach der Dosierung - von Koffein. 
Die Ausschlage seiner Versuchsreihen sind.aber nicht groB. Sobald der Kranke 
zum BewuBtsein kommt, sind ihm kalte Getranke einzufloBen. Bei menin­
gealen Reizerscheinungen hat die Lumbalpunktion anscheinend bisweilen 
lebensrettend gewirkt (vgl. Kapitel Lichterkrankungen). 

In der nachsten Zeit ist eine sorgfaltige Uberwachung notig, damit bei 
ausbrechendem Aufregungszustand kein Unheil angerichtet wird. 

In der Rekonvaleszenz ist Schonung, namentlich Vorsicht vor Erhitzung, 
am Platze. 

3. Gastrische und gastrointestinale Form. Willcox empfiehlt 
sorgfăltigen Schutz vor Hitze, um den Ausbruch der Hyperpyrexie zu verhiiten, 
ferner beim gastrischen Typus starke Purgierung, Natrium bicarbonicum 
per os und per clysma, laktovegetabilische Kost, beim choleriformen Typus 
die gleiche Behandlung wie bei Oholera. 

Hitzsehlagăhnliehe Krankheiten. P. Schmidt hat schon vor 25 Jahren 
auf die sog. Heizerkrampfe aufmerksam gemacht, die in der medizinischen 
Literatur keine Beachtung gefunden hatten, aher den Schiffsheizern wohl­
bekannt sind. Spăter haben Edsall, Welsh, Madsen weitere Fălle be­
schrieben. 

Die Krankheit beginnt mit Miidigkeit und Kopfschmerzen, bald treten 
tonisch- klonische Krămpfe ein, fast immer ohne BewuBtseinsverlust, da:im 
erfolgt Erbrechen, oft auch Harnretention. Meist verlaufen die Fălle leicht 
und heilen ohne ărztliche Behandlung rasch. Schwere Fălle sind selten, sie 
werden nach Entfernung aus dem Heizraum mit kalten UbergieBungen und 
Massage der kontrahierten Muskeln behandelt. 

Schmidt und Madsen betrachten die Krankheit als Folge der Arbeit 
im heiBen Maschinenraum. Vom Hitzschlag unterscheidet sie sich durch das 
Fehlen der Ohnmacht und das Hervortreten der Krămpfe im Krankheitsbild, 
ferner dadurch, daB (neben Alkoholismus und groBer Magerkeit) starke Fliissig­
keitszunahme den Ausbruch der Krankheit begiinstigen soli. Es scheint sich 
um eine kalorische Schădigung zu handeln, die durch irgend eine andere Ursache 
(Kohlenoxyd 1, Ernăhrung 1) modifiziert ist. 
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Eine besondere kurze Besprechung verlangt die Sommersterblichkeit 
der Săuglinge. DaB bei ihr die Hitze die wichtigste Bedingung ist, war immer 
bekannt. In der bakteriologischen Ăra wurde aher die Vermehrung der Keime 
in der Milch infolge der hohen Temperatur als Ursache der Todesfălle, die ja 
meistens unter dem Bild der Verdauungsstorung erfolgen, angenommen. Doch 
ist auch die Sterblichkeit der Brustkinder in der heiBen Zeit vermehrt. Riet­
schelkommt auf Grund eingehender Erorterungen zum SchluB, daB die Sommer­
sterblichkeit der Săuglinge durch dreierlei Krankheiten bedingt ist. 

1. Die rein hyperthermisch-konvulsive Form, die in ihrem Krankheits­
bild vollkommen dem Hitzschlag des Erwachsenen gleicht und als reiner Hitz­
schlag aufzufassen ist. Sie kann bei gesunden und kranken Kindern vorkommen, 
ist aher die seltenste der drei Formen. Rietschel hat den Eindruck, daB sie 
gegeniiber friiher seltener geworden ist. 

2. Die hyperthermisch-diarr hoisch-kon vulsi ve For m, die unter dem 
Bild der Cholera infantum verlăuft und sich von der gewohnlichen "Intoxikation" 
durch hohes Fieber (bis 42° und dariiber) und den auffallenden Durst der Kinder 
unterscheidet. Rietschel rechnet diese Form auch zu den kalorischen Er­
krankungen. Sie erinnert an die Heizerkrămpfe, ist aher noch mehr das Analogon 
des beim Erwachsenen seltenen choleriformen Hitzschlags. 

3. Die diarrhoische Form ohne eigentliche Hyperthermie, die weitaus 
hăufigste Form, die eigentliche Sommerdiarrhoe. Sie kommt ausschlieBlich 
bei alimentăr gestorten Kindern vor. Wir miissen uns vorstellen, daB Kinder 
mit Verdauungsstorungen gegen die Hitze empfindlich sind, und es ist ganz 
begreiflich, daB eine Allgemeinschădigung des Korpers, wie die Hitze, auf die 
erkrankten Verdauungsorgane verhăngnisvoll wirkt, auch ohne daB es zu einer 
Uberhitzung der inneren Organe kommt. 

Wichtig ist, daB die Bekămpfung der Sommersterblichkeit nicht nur die 
Ernăhrung (deren Storung ja auch eine groBe Bedeutung hat}, sondern auch 
die Tempera tur der W ohnungen und die Kleidung beriicksichtigt. Die bis­
herigen Erfahrungen weisen darauf hin, daB diesen Faktoren eine wesentliche 
Bedeutung zukommt. 

Chronische Hitzewirkungen. Eine Hitze, die nicht so stark ist, daB sie 
zum Hitzschlag fiihrt, kann bei andauernder Wirkung fiir den Korper nicht 
gleichgiiltig sein. Es ist aher noch recht wenig von chronischen Hitze­
schădigungen bekannt. In den Berufen mit dauernder Arbeit in groBer Hitze 
wirken immer auch noch andere Bedingungen mit, und spezifische Krankheits­
bilder werden nicht beobachtet. Hitzepsychosen sind beschrieben, aber 
ihre Deutung als Hitzewirkung ist nicht sicher (vgl. Finkh). Curschmann 
u. a. haben Herzstorungen auf chronische Hitzewirkungen zuriickgefiihrt, 
und Mohr berichtet von zwei Făllen von betrăchtlicher Hypertrophie und 
Dilatation des Herzens bei Heizern, bei denen er mangels anderer nachweisbarer 
Ătiologie an Hitze als Ursache dachte. Tedeschi stellte fest, daB bei Arbeit 
in heiBer Luft der Blutdruck stărker steigt als bei gewohnlicher Temperatur. 
Auch Adolph fand im Laboratorium der Pittsburger Bergwerke bei Aufenthalt 
in Luft von 40° und 100% Feuchtigkeit ein Ansteigen des Blutdruckes mit 
rasch steigender Pulsfrequenz. Es ist deshalb wohl moglich, daB dauernde 
Arbeit in groBer Hitze das Herz schădigen kann. 

"Ober die Einwirkung von Hitze und Feuchtigkeit in Industrien vgl. S p it ta, ferner 
die neueren Arbeiten von Flinn, Sayers und Harrington, Mc Connell und Sayers. 



Il. Die Erkranknngen dnrch Lichtstrahlen. 
Von 

Rudolf Staehelin-Basel. 

Die sichtbaren Strahen bilden einen kleinen Ausschnitt unter den "Ătherstrahlen", 
nămlich nur die Oktave mit den Wellenlăngen von 0,76 bis 0,40 u, wăhrend Strahlen mit 
W ellenlăngen von Kilometern bis zu Milliontel !" bekannt sind.' Die Lăngen von 2 mm 
bis zu unbegrenzten Dimensionen kommen den elektrischen Wellen zu, 0,34 mm bis 0,76 !" 
den "ultraroten", die wir als Wărmestrahlen empfinden, 0,40-0,09 fA den chemisch wir­
kenden, einige Oktaven hoher kommen die Rontgenstrahlen (Wellenlănge der harten 
Strahlen 100-lOOOOmal kleiner als die der Lichtstrahlen) und endlich die noch kurz­
welligeren Radiumstrahlen. Da aber alle leuchtenden Korper noch Strahlen von groBerer 
und kleinerer Wellenlange als die Lichtstrahlen aussenden, werden unter "Lichtwirkungen" 
auch noch die Effekte der infraroten und ultravioletten Strahlen inbegriffen. Die Sonnen­
strahlung liefert Wellen von 18 !" bis 0,29 !"• einzelne ktinstliche Lichtquellen, z. B. Queck­
silberlicht, noch viei ktirzere, doch werden Strahlen von weniger als 0,15 !" durch Berg­
kristall (hiichstens 0,31 durch Glas) nicht mehr durchgelassen. 

Nicht nur die langwelligen ultraroten Strahlen, sondern auch die Lichtstrahlen wirken 
als Wărme. Das Maximum der Energieausstrahlung der Sonne liegt im Gelb (bei niedrigem 
Sonnenstand bei 0,67 ft Wellenlănge, bei der extraterrestrischen Sonnenstrahlung bei 
0,47 !")· Die Sonnenenergie, die die Erdoberflăche trifft, verteilt sich zu 600fo auf das Ultra­
rot, fast 400fo auf die sichtbaren Strahlen, wăhrend auf die ultravioletten kaum 1 Ofo fălit. 

Die Lichtstrahlen wirken wie die ultraroten nur durch die Wărmeerzeugung 
auf den Korper (auBer auf das Auge). Wir haben also bei der Lichtwirkung 
(abgesehen vom Sehorgan) nur Schădigungen durch Wărme und durch ultra­
violette Strahlen zu erwarten. 

Wărmewirkungen der Lichtstrahlen. Die einzelnen Strahlenarten wirken 
aber insofern verschieden, als die Strahlen verschiedener Wellenlănge ver­
schieden tief eindringen. 

Am geringsten ist die Penetrationskraft der ultravioletten Strahlen, von da an nimmt 
sie zu bis zu den roten. Dagegen ist die Penetrationskraft der ultraroten Strahlen wieder 
geringer, besonders die der langwelligen, weil sie leichter absorbiert werden als die Licht­
strahlen. Sie werden an der Oberflăche der Haut zurtickgehalten und erwărmen diese 
rasch, wahrend die Lichtstrahlen in groBere Tiefe gelangen und erst hier ihre Wirkung 
entfalten. Dazu kommt noch, daB von den sichtbaren Strahlen 350fo reflektiert werden 
{wie auch von den kurzwelligen ultraroten}, die langwelligen ultraroten dagegen nicht. 
Sonne fand, daB an der Beugeseite des Unterarmes eine Bestrahlung mit sichtbaren Strahlen 
von 3,11 Kalorien pro cm2 undMinute ohne Verbrennung ertragen wird, wovon 2,02 Kalorien 
absorbiert werden, dagegen mit kurzwelligen infraroten nur 1,79 Kalorien (wovon 1,16 
absorbiert), von langwelligen infraroten nur 1,33 (alles absorbiert). Die Folge ist bei den 
sichtbaren Strahlen eine stărkere Erhitzung der tieferen Gewebsschichten, die die der 
Oberhaut tibersteigt, wahrend bei Erwărmung mit ultraroten Strahlen das Temperatur­
gefălle in umgekehrter Richtung verlăuft. Sonne erhielt durch sichtbare Strahlen in 0,5 cm 
Tiefe eine Temperatur von 47,5° bei einer Oberflăchentemperatur von 43,80, wahrend bei 
ultraroten Strahlen die Tiefentemperatur nur 41,7° erreichte. 

Sehr schon geht der Gegensatz der Wirkung dieser Strahlenarten auf Ober­
flăchen- und Tiefentemperatur aus den beigegebenen Kurven hervor, die 
Loewy und Dorno bei ihren Versuchen erhielten (Abb. 1). 
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Die Erhitzung des Unterhautzellgewebes auf so hohe Grade durch die 
Lichtstrahlen ist nur dadurch moglich, daB die schmerzempfindenden Nerven­
apparate in der Haut selbst liegen. Wenn die Hautoberflache so stark erhitzt 
wird, muB der Versuch wegen der eintretenden Schmerzen abgebrochen werden. 

Wenn die Besonnung fortgesetzt wird, so stellt sich ein Gleichgewicht ein, 
sofern die Strahlungsintensitat nicht allzugroB ist und die Warmeabgabe 
von der Hautoberflache in geniigendem MaBe moglich ist, also namentlich bei 
bewegter trockener Luft. Von der heiBesten Gewebszone besteht nach auBen 
und nach innen ein Temperaturgefalle, das nach der Tiefe zu weiter reicht und 
weniger steil ist als nach der Hautoberflache. In diesem Bezirk werden die 
Gewebe iiber die normale Bluttemperatur erwarmt, die GefaBe erweitern sich 
und .wirken als Kiihlleitung, die das erhitzte Blut in Korperteile mit normalen 
Temperaturen, in die Lunge usw. hinfiihrt und sich abkiihlen laBt. Trifft die 
Sonnenbestrahlung einen groBen Teil des Korpers, so kommt es zur Warme­
stauung und schlieBiich zum Sonnenstich im Sinne des gewohnlichen Hitz­
schlages, aber in unseren Breiten geniigt die Sonnenenergie beim ruhenden 
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Abb. 1. Erwărmung von Haut und Unterhautgewebe (25 mm unter der Hautoberflăche) 
durch ultrarote und Sonnenstrahlen von gleicher Intensităt. (Nach Loewy und Dorno.) 

gesunden Menschen kaum zur Erhitzung des ganzen Korpers auf gefahrliche 
Temperaturen. Zahlreiche Temperaturmessungen bei Sonnenbadern haben ge­
zeigt, daB die Warme im Korperinnern nur um wenige Zehntelsgrade steigt. 
Eine Gefahr besteht nur bei Menschen mit labiler Temperatur, also bei Saug­
lingen, bei Kranken, Rekonvaleszenten und Infizierten im Stadium der In­
kubation. Leichte Grade von Warmestauung hat schon jeder Arzt auf einer 
Tuberkulosestation gesehen, wenn eine Zacke auf der Temperaturkurve verrat, 
daB der Kranke sich bei der Liegekur entkleidet und nackt der Sonne aus­
gesetzt hat. Es ist sicher, daB mit Sonnenbadern ohne arztliche Kontrolle von 
Phthisikern und anderen Kranken viei Unfug getrieben wird. 

In den Tropen geniigt die Sonnenenergie allein, um beim Gesunden Hitz­
schlag zu erzeugen, im gemaBigten Klima meistens nur unter Mitwirkung von 
korperlichen Anstrengungen. 

Lokale Wirkungen der Lichtstrahlen, Lichterythem. In unseren Zonen 
steht bei der Besonnung die lokale Wirkung, der Sonnenbrand, im Vorder­
grund. Kiinstliche Lichtquellen erzeugen ebenfalls Erythem und Dermatitis, 
die aber je nach dem Spektrum des ausgestrahlten Lichtes verschieden sind. 

Beim Lichterythem muB man zwei Typen unterscheiden: 
Handhuch der inneren Me!lizin. 2. Aufl. Brl. IV. 02 
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1. Das wăhrend der Bestrahlung oder unmittelbar nachher auftretende 
Erythem, das nach wenigen Stunden wieder verschwindet. Es stellt ein Wărme­
erythem dar, das teilweise einfach der Ausdruck der Reaktion der BlutgefăBe 
auf die Hitzewirkung, des Ausgleichs der Temperaturstorung ist, teilweise aber 
auch (bei lăngerer Dauer) nach dem AufhOren der Erwarmung als NachlaB 
des GefăBtonus infolge der Wărme gedeutet werden muB. 

2. Das erst nach einer Latenz von mehreren Stunden auftretende spezifische 
Lichterythem, das sog. photochemische Exanthem. Das photochemische 
Exanthem kann auch anscheinend ohne Latenz aus dem Wărmeerythem hervor­
gehen, wenn dieses lange dauert, z. B. bei langen Gletscherwanderungen. Das 
photochemische Erythem wird nur durch die ultravioletten Strahlen hervor­
gerufen. 

Schon L. Freund bat gezeigt, da.B Strahlen von gro.Berer Wellenlange als 380 Jlf.l 
das Erythem nicht erzeugen. Nach Hausser und Vahle entsteht das starkste Erythem 
durch Strahlen von der W ellenlange 297 Jlf.l, wahrend der erythemerzeugende Effekt bei 
langeren und kiirzeren Wellen rasch abnimmt. Bei 303 Jlf.l betragt er nur noch 580fo, bei 
313 nur noch 4,5% des maxima1en (d. h. des bis 297 Jlf.l auftretenden). Strah1en von mehr 
a1s 320 Jlf.l wirken auch noch, aher erst bei langerer Dauer. Nach der Seite der kurzwelligen 
Strahlen nimmt die Wirkung ebenfalls ab, bei 289 Jlf.l betragt sie noch 160fo. Strahlen 
mit kiirzeren Wellen als 240 Jlf.l machen iiberhaupt kein Erythem mehr. Nach Hill beruhen 
die Unterschiede darauf, da.B Strahlen mit weniger als 240 Jlf.l in der (toten) Hornschicht 
absorbiert werden, solche von etwas gro.Berer Wellenlange bis zu den oberflachlichen, 
noch langere zu den tieferen Epidermiszellen gelangen und diese schadigen, da.B dagegen 
die langwelligen ultravio1etten Strahlen ahnlich wie die sichtbaren und Warmestrahlen 
durch die Epidermis hindurch in die Tiefe gelangen. Keller bestimmte die Tiefe, bis zu der 
Ultravio1ettstrahlen gelangen, mit Hilfe der Abschwăchung der Oxydasereaktion in den 
Leukozyten auf 0,63 mm (bei einer Dicke der Epidermis von 0,085 mm). Weitere Unter­
suchungen sind notwendig. Nach Schultze und Rothmann beruht die Strahlen­
absorption auf der Absorption durch nicht verseifbare azeţ_onlosliche Lipoide der Oberhaut, 
deren Absorptionsspektrum dem der Haut entspricht. Ahnlich wirkt Novokain (Roth­
mann). 

So ist es erklărlich, daB das photochemische Erythem besonders durch 
kiinstliche Lichtquellen mit viei Ultraviolett und durch die Sonne des Hoch­
gebirges erzeugt wird, die, wie besonders die schonen Untersuchungen Dornos 
gezeigt haben, nicht nur fast doppelt so hell, sondern auch relativ sehr viei 
reicher an ultravioletten Strahlen ist als die des Tieflandes. Von den extra­
terrestrischen (auf die Erdatmosphare treffenden) Strahlen mit 375 #f.l Wellen­
lănge gelangen nur 40% zu Berggipfeln von 3000 m Hohe, 23% zum Meeres­
niveau, von den Strahlen mit 324 ţ~ţt Wellenlănge nur 20% zu 3000 m Hohe, 
nur 7°/0 zum Meeresniveau. Beim Gletscherbrand kommen noch die vom 
Schnee zuriickgeworfenen Strahlen hinzu, die besonders reich an Ultraviolett 
sind. Allerdings scheinen einzelne Beobachtungen gegen die spezifische Wirkung 
der ultravioletten Strahlen zu sprechen. So wendet Bernhard dagegen ein, 
daB im Winter, der durch geringe absolute Werte der Ultraviolettstrahlung 
ausgezeichnet ist, schwerer Gletscherbrand vorkommen kann. Aber wenn alle 
Umstănde beriicksichtigt werden (vgl. Hausmann, Dorno), so kommt man 
zum SchluB , daB die Helligkeits- und Wărmestrahlen das photochemische 
Exanthem nicht hervorrufen, wohl aher verstărken konnen. 

Histologisch stellt das photochemische Exanthem eine Dermatitis dar. Auf die Ein­
zelheiten kann hier nicht eingegangen werden (s. Hausmann, Lutz, Keller). 

Wichtig ist, daB beim Sonnenbrand auch Allgemeinerscheinungen auf­
treten. Leichte Temperatursteigerungen sind wohl bei ausgedehnteren Sonnen­
erythemen die Regel, und Fieberzacken kann man leicht bekommen, wenn 
man Patienten mit su bfebrilen Temperaturen bestrahlt, sei es mit der Sonne 
oder mit Lampen. Durch unvorsichtige Sonnenbader kann mehrtăgiges Fieber 
auftreten. Ob es durch die Entziindungsvorgănge bedingt ist oder durch eine 
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direkte Insolation des Schadels mit Affektion der Warmeregulationszentren 
durch direkte Erhitzung oder kolhiterale GefaBveranderungen, laBt sich bis­
weilen nicht entscheiden. Die nach Insolation gleichzeitig mit dem Ausbruch 
des photochemischen Exanthems auftretenden nervosen Storungen sprechen 
mehr fiir eine sekundare, durch die Hautentziindung bedingte Entstehung 
(Bildung toxischer Stoffe im Entziindungsherd 1). 

Haufig bestehen nach Sonnenbrand, besonders des Kopfes, tagelang Kopf­
schmerzen. Bisweilen lassen sich aher meningeale Reizerscheinungen 
nachweisen. 

R omer teilt zwei FiUle mit, in denen naoh stundenlangen Sonnenbiidern Kopfschmerzen 
auftraten, die nach 4 bzw. 5 Tagen zur Einlieferung ins Krankenhaus Veranlassung gaben. 
In beiden Fallen bestand bei der Aufnahme nooh eine stellenweise sehr starke Dermatitis. 
In einem Fall, dessen Temperatur normal war, ergab die Lumbalpunktion einen Druck 
von 32 cm Wasser, aher normalen Liquor, im anderen, der auoh an Erbrechen, Nacken­
starre mit Kernigschem Symptom und Fieber (von der Dermatitis ?) litt, zuerst einen 
Druck von 28 cm, 240 Zellen pro cmm, Globulinvermehrung, im Lauf einer Woche Riick­
gang des Liquorbefundes zur Norm. 

Bei einem anderen Patienten Ro mers, der sich in betrunkenem Zustand in die Sonne 
gelegt hatte und bei dem sich im Laufe der niichsten 8 Tage zunehmende Somnolenz ent­
wickelte, war der Liquor normal, der Druck 12 cm. Am folgenden Tag starb der 
Patient, und die Sektion ergab vermehrte serose Fliissigkeit im Subarachnoidealraum 
und maBigen Hydrozephalus. 

Einen ahnlichen Fall, aher kompliziert mit Neuritis optica, teilt Rehder mit: 
Ein 36jahriger Kurgast nimmt nach durchzechter Nacht friih gegen 7 Uhr ein Seebad, 

legt sich bekleidet, aber mit entbloBtem Kopf in die Sonne und schliift hier bis 12 Uhr seinen 
Rausch aus. Nach dem Mittagessen schliift er wieder, erwacht aher gegen 3Uhr mit heftigen, 
bald unertriiglichen Kopfschmerzen. Nach 2 Stunden findet der Arzt Verbrennung 1. bis 
2. Grades am ganzen (fast haarlosen!} Kopf, Nackensteifigkeit, laterale Augenbewegungen 
unmoglich, Lichtscheu, Temperatur 37,2, Puls 48. Im Lauf des Abends zunehmende Ver­
wirrtheit, Brechreiz, beidseitige Ptose, Puls 108, Temperatur normal. Nachts 1 Uhr Lumbal­
punktion. Druck 30 cm, nach Ablassen von 28 ccm 8 cm, im Liquor 4 7 Zellen im cmm, 
vorwiegend Leukozyten, 1,5%0 EiweiB. Nach der Lumbalpunktion groBe Erleichterung, 
Sensorium klar, langer Schlaf. Gegen Mittag wieder zunehmende Kopfschmerzen, im Lauf 
des Nachmittags wieder volles Krankheitsbild wie am Vortage. Wieder Lumbalpunktion: 
Druck 10 cm, nach Ablassen von 6 ccm 8 cm; 92 Zellen im cmm, vorwiegend Lymphozyten, 
viel EiweiB. Nachher vollkommenes Wohlbefinden. Nach 2 Tagen noch stundenweise 
Kopfschmerzen, Lichtscheu, Stauungspapille links, Neuritis optica rechts. Die in den 
niichsten Tagen bei Anstrengungen noch auftretenden Kopfschmerzen gehen zuriick, 
ebenso die Optikusveriinderungen. 7 Wochen nach der Insolation geheilt und beschwerdefrei. 

Diese Fălle zeigen, daB nach Insolation des Schădels (auch nach isolierter, 
wie Rehders Fali beweist !) meningeale Reizerscheinungen - eine richtige 
Meningitis serosa - auftreten konnen. Ob die Meningitis in allen diesen Făllen 
die Folge des photochemischen Exanthems war, ist allerdings nicht sicher, 
da die Symptome nur in einem Fali Romers und in Rehders Fali zweifelios 
erst mit der Ausbildung des Hauterythems aufgetreten sind. In zwei Făllen 
Romers ist die zeitliche Entwicklung nicht genau wiedergegeben. Man muB 
aher auch bei diesen Falien an eine toxische oder koliaterale, durch die Ent­
ziindung der Kopfheut bedingte Meningitis serosa denken. Doch kann auch, 
wie im Kapitel Hitzschlag erwăhnt wurde, eine Meningitis serosa im AnschluB 
an eine richtige Uberhitzung des Korpers auftreten. 

Nach dem Abheilen der photochemischen Dermatitis bleibt Pig men tierung 
zuriick, die einen Schutz gegen die erythemerzeugende Wirkung der Ultra­
violettstrahlen gewahrt. DaB die Pigmentierung vorwiegend durch die ultra­
violetten Strahlen hervorgerufen wird, hat schon U nna ausgesprochen und 
namentlich Finsen bewiesen. Auch hier ist die Frage, wie weit Warme- und 
sichtbare Strahlen mitwirken, noch nicht endgiiltig beantwortet. Unentschieden 
ist ferner, ob die Pigmentbildung mit Stoffwechselvorgangen einhergeht, die 
aui den iibrigen Korper einen wichtigen EinfluB ausiiben. Die Heliotherapeuten 

92* 
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sind davon iiberzeugt (vgl. Bernhard). Uber die Entstehung des Pigments 
vgl. Falta, Addisonsche Krank.heit, in diesem Bande S. 1250 und die Arbeit 
von Bloch und Schaaf iiber die Bildung von Melanin aus Dioxyphenylalanin, 
ferner Lutz, Miescher usw. 

Allgemeinwirkungen der Lichtstrablen. Abgesehen von den schon erwahnten 
allgemeinen Warmewirkungen der Lichtstrahlen ist bisher folgendes festgestellt 
worden: 

Das Blut zeigt schon eine halbe Stunde nach der Bestrahlung eine Vermehrung der 
Leukozyten, speziell der Neutrophilen, spăter eine Vermehrung der Lymphozyten, dia 
immer mehr in den Vordergrund tritt (Traugott, H. Konigsfeld). Auch die Eosino­
philen werden vermehrt. Die roten Blutkorperchen und das Bămoglobin werden dagegen 
nicht beeinflu.Bt. Die Blutplăttchen wurden vermehrt, die Gerinnung beschleunigt gefunden 
(Traugott). Der Fermentgehalt des Blutes erleidet Verănderungen, die teils (Antitrypsin, 
Konigsfeld) auf die Leukozytenverănderungen, teils (Peptidasen, Mertz) auf selb­
stăndige Strahlenwirkungen zuriickgefiihrt werden. 

Die Zirkulationsorgane werden wenig beeinflu.Bt. Der Puls wird wăhrend des Licht­
bades nicht verăndert, dagegen fand Hasselbalch nach Bestrahlung mit kiinstlichen 
Lichtquellen eine kurzdauernde Steigerung mit nachfolgender Senkung des Blutdrucks. 
Kestner nahm als Ursache der Blutdrucksenkung keine Wirkung des Lichts, sondern 
eine solche der Stickstoff-Sauerstoffverbindungen an, die sich beim Durchtritt der ultra­
violetten Strahlen in der Luft bilden. Kimmerle und Peemoller schlossen sich ihm an, 
und auch Rothmann erkennt eine solche mittelbare Lichtwirkung an, findet daneben 
aher auch eine unmittelbare, ohne chemische Verănderungen in der Atmosphăre, allerdings 
von geringerem Ausma.Be. Lindhard fand auch eine Erhohung des Minutenvolumens 
des Herzens um etwa lOOfo. 

Regelmă.Biger sind Ănderungen der Atmung. Hasselbalch, Durig, v. Schrotter 
und Zuntz fanden eine tiberventilation mit Verminderung der alveolaren Kohlensăure­
spannung, teils bei kiinstlichen Lichtquellen, teils bei Besonnung. Die Resultate sind 
individuali und zeitlich verschieden, und die Unterschiede werden auch durch Ederers 
Versuche nicht erklărt. (Vgl. die Kritik von Kroetz.) Kroetz hat durch gleichzeitige 
Untersuchung der Atmung und des Blutes die einzelnen, die Atmung regulierenden Faktoren 
bestimmt. Seine Untersuchungen ha ben au.Ber einer rasch einsetzenden und lange dauernden 
Verminderung der alveolaren Kohlensăurespannung (Maximum nach 24 Stunden) sofort 
nach der Bestrahlung eine Azidose und verminderte Kohlensăurebindungsfăhigkeit des 
Blutes ergeben, die bald, (schon nach F/2 Stunden) fiir mehrere Tage in das Gegenteil 
umschlăgt. Wiederholung der Bestrahlung hatte gleiche Wirkung. Bei der initialen Azidosis 
ist der Wassergehalt des Serums vermehrt, aher auch der Refraktometerwert erhoht, das 
Anionendefizit steigt durch starke Abnahme des Chlors und geringere des Natriums, das 
sogar, gemessen an der Wasservermehrung, zunimmt. Das lă.Bt sich nur erklăren durch den 
Einstrom einer eiweill- und natronreichen Fliissigkeit ins Blut und einen Umbau der Eiweill­
korper im Blut selbst, wofiir die Untersuchungen Monds am Blut, das in vitro bestrahlt 
wurde, sprechen. Die spătere Alkalose mu.B, da das Anionendefizit sich nicht vermindert, 
durch eintretende Kompensationsvorgănge, Verschwinden der sauren Eiweillvalenzen, 
wahrscheinlich Abbau der sauren Eiweillkorper, erklărt werden, die weiter andauernde 
tiberventilation durch eine erhOhte Reizbarkeit des Atemzentrums. Dementsprechend 
fand Kroetz auch eine ErhOhung des Quotienten: Produkt von Kalium- und Phosphationen 
dividiert durch Kalziumionen. Dieser Quotient ist aher nach Gollwitzer- Meyer ent­
scheidend fiir die hămatogene Erregbarkeitssteigerung des Atemzentrums. Kroetz rechnet 
diese Verănderung des Quotienten auch aus den Versuchen anderer Autoren aus und erklărt 
so einen Teil der wechselnden Angaben der Litera tur iiber die Mineralbestandteile des Blutes, 
die iibrigens teilweise stark zur Kritik reizen. Allerdings mu.B bemerkt werden, da.B 
Pincussen den Quotienten K: Ca erniedrigt fand. 

Die Analyse der Verănderungen der Atmung unter Lichtwirkung fiihrt also dazu, 
einen Einflu.B des Lichts, und zwar speziell der ultravioletten, auf den Stoffwechsel 
anzunehmen, besonders auf den Eiwei.Bstoffwechsel. Konigsfeld fand beim Menschen 
nach Quarzlampenbestrahlung, Pincussen beim Kaninchen nach Besonnung im Hohen­

.klima eine geringe Ausschwemmung von Stickstoff. (Konigsfeld gleichzeitig auch von 
P. und Ca.), an der sich Harnstoff und Ammoniak gleichmăBig beteiligten, wăhrend die 
Aminosăuren- und Kreatininausscheidung vermindert war. Ahnlich verliefen Versuche 
beim Menschen und Kaninchen mit gewissen Sensibilisatoren wie Argoflavin, wăhrend 
andere Sensibilatoren wie Eosin, Erythi'osin und auch Jodkali eine Verdrăngung des Harn­
stoffs durch Ammoniak zeigten. Rothmann fand eine starke Verminderung des Thyrosin­
gehaltes im Blut wăhrend der Ausbildung der Pigmentierung nach geringer Vermehrung 
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wahrend der Besonnung. Bei langdauernder Ultraviolettbelichtung fand dagegen Lie besny 
Stickstoffretention (vgl. auch Yoshiue u. a.). 

Der Kohlehydratstoffwechsel ist besonders durch Pincussen untersucht. Dieser 
kommt zum Schlul3, dal3 das Licht sowohl die Mobilisierung als auch den Abbau des Zuckers 
befordert. Dadurch wird erklărt, daB die bei Gesunden und Diabetikern gefundene Herab­
setzung des Blutzuckergehaltes nicht in jedem Fall eintritt. 

Vom Mineralstoffwechsel wurden die wichtigsten Befunde des Blutgehaltes an 
Mineralbestandteilen schon erwahnt. Untersuchungen von Urin liegen noch zu wenig 
vor, um ein Urteil zu erlauben. Konigsfeld fand eine voriibergehende Mehrausscheidung 
von Cl, was zu den Befunden von Kroetz paBt, Pincussen eine Vermehrung der Quotienten 
K: Ca und Mg: Ca. 

Der- Gesamtstoffwechsel wird, wie man seit den Untersuchungen Rubners und 
Wolperts annimmt, und wie die Versuche von Durig, v. Schiitter und Zuntz be­
stătigt haben, durch das Licht an sich nicht gesteigert. Neuerdings kamen aber Hill und 
Kestner, Peemoller und Plaut zur Vberzeugung, dal3 er durch Sonne und kiinstliches 
Licht gesteigert wird, und zwar recht erheblich. 

Vber die Beeinflussung von lmmunitătsvorgăngen durch das Licht liegen teilweise 
widersprechende Angaben vor (Hansen, Konigsfeld, Potthoff und Heuer). 

Wichtig ist die Feststellung anatomischer Verănderungen an den Nieren nach Ultra­
violettbestrahlung durch Eckstein und Mollendorff. 

Das Nervensystem wird durch das Licht wohl im wesentlichen auf dem Wege 
psychischer Eind.riicke beeinflul3t. Zu erwăhnen wăre die von Bernhard und Rollier 
hervorgehobene analgetische Wirkung der Lichtstrahlen. 

Die Wirknng des Lichts auf das Wachstum und auf Krankheiten, insbesondere 
auf die Rachitis, auch die Wirkung auf Vitaminosen und auf die Nahrung, mul3 hier 
iibergangen werden. Es sei auf die Zusammenfassungen von Pincussen, Hausmann, 
Birk und Schall, Peemoller, auf das Kapitel Rachitis von Klotz in diesem Band, 
Teill, S. 524, ferner auf die die neueste Literatur beriicksichtigenden Arbeiten Hottingers 
verwiesen. 

Auch die Wirkungen auf das Auge konnen hier nicht besprochen werden. Nur das 
sei erwahnt, dal3 die Gefahr der ultravioletten Strahlen fiir das Auge jahrzehntelang iiber­
schătzt, die der infraroten dafiir unterschătzt wurde. Nachdem Vogt mit seinen Schiilern 
(Ginella, Triimpy) bewiesen hat, dal3 der "Glasblăserstar" nicht durch ultraviolette, 
sondern durch infrarote Strahlen erzeugt wird und dal3 die ultra violetten Strahlen hOchstens 
Verănderungen in den vordersten Bulbusabschnitten herbeifiihren konnen, kommt er zum 
Schlul3, dal3 eigentlich die von Bohm vor mehr als 60 Jahren eingefiihrten Blauglăser 
einen besseren Schutz gewahren als die jetzt iiblichen, die man aus Riicksicht auf die Ultra­
violettstrahlung an ihre Stelle gesetzt hat. 

Die Art, wie die Lichtstrahlen, abgesehen von der Warmebildung im Gewebe, 
auf de.~ Organismus wirken, wird noch nicht einheitlich beurteilt. Kroetz weist 
auf die Ahnlichkeit der Wirkungen von Licht-, Rontgen- und Warmestrahlen auf die Mineral­
bestandteile des Blutes mit denen der parenteralen Eiweil3therapie hin, und vermutet 
bei allen eine Eiweil3schadigung mit ihren reaktiven Folgen als Ursache der giinstigen 
und ungiinstigen Effekte. Die von ihm gefundenen Tatsachen lassen sich am besten dadurch 
erklăren, besser als durch die Annahme einer reflektorischen Beeinflussung des vege­
tativen Nervensystems (nach Pincussen Sympathiknsreizung, nach Rothmann 
Sympathiknshypotonie). Eine andere Anschauung verlegt die Schădigung in die Epi­
dermis, von der aus Zerfallstoffe oder Hormone in den Korper gelangen. Man kann sich 
aber ganz gut vorstellen, dal3 die durch die Epidermis eindringenden Ultraviolettstrahlen 
(die ja nach Keller teilweise noch bis ziemlich weit in die Kutis gelangen) die Eiweil3korper 
des Blutes direkt in ihrer Struktur verandern. Eine photodynamische Wirkung hatte 
Schlăpfer angenommen, mul3te aber die Hypothese wieder aufgeben, als er die Versuche 
mit bestrahltem Blut unter neuen Kautelen wiederholte und erkannte, dal3 es gasformige, 
aus dem Blute entweichende Stoffe sind (offenbar Wasserstoffsuperoxyd), die die photo­
graphische Platte schwărzen. Aus diesen Versuchen geht aber hervor, daB das Licht das 
Blut chemisch stark verăndern kann, und was in vitro moglich ist, kOnnen die bis ins Blut 
dringenden Strahlen wohl auch in vivo. 

Endlich ist daran zu denken, dal3 manche im Experiment festgestellten Veranderungen 
des Korpers nicht durch die Lichtstrahlen selbst bedingt sind, sondern durch.das Erythem, 
das wie jede andere Entziindung nicht nur in rein lokalen Veranderungen besteht. 

Trotz allen festgestellten Wirkungen des Lichtes auf den Gesamtorganismus 
sind Allgemeinerkrankungen vorher gesunder Individuen durch Licht­
strahlen bisher nicht bekannt geworden. Gelegentlich wird von Nervosităt 
berichtet, die aher psychogen erkUirt werden kann. Auf der anderen Seite ist 
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die anregende und belebende Wirkung des Lichtes bei vielen Menschen zu er­
wăhnen. 

Eine Idiosynkrasie gegen Lichtstrahlen kommt in verschiedener Weise zur 
Beobachtung. Zunăchst ist bekannt, daB im ganzen pigmentarme, blonde 
Menschen iiberhaupt empfindlicher sind, daher auch die weiBen Rassen empfind­
licher als die dunkelu. Dann gibt es aber auch eine Idiosynkrasie in dem Sinne, 
daB das Licht nicht nur quantitativ, sondern auch qualitativ anders wirkt. 
So wird Quaddelbildung oder Ekzem durch Lichtstrahlung beobachtet (Ekzema 
solare Veiels). In einem Falle Dukes erwies sich nur blauviolettes, aber 
nicht ultraviolettes Licht als wirksam. Martenstein berichtet iiber 2 Bruder, 
die an Hydroa vacciniformis mit Porphyrinurie litten und bei denen intensive 
Ultraviolettbestrahlung Erythem ohne Inkubation und Quaddelbildung ohne 
Erythem hervorrief. 

Die Sensibilisierung des Korpers gegeniiber den Lichtstrahlen durch gewisse 
Substanzen kann nur kurz erwăhnt werden. 1899 hat Tappeiner die Ent­
deckung gemacht, daB fluoreszierende Substanzen niedere Tiere, die 
sonst nicht lichtempfindlich sind, so empfindlich machen konnen, daB sie durch 
Licht abgetotet werden. Er hat das als photodynamische Wirkung be­
zeichnet. Spăter hat. man erkannt, daB fluoreszierende Substanzen, die von 
auBen in den Korper gebracht werden oder in ihm selbst entstehen, krankhafte 
Erscheinungen an der Haut hervorrufen konnen. Beim Menschen spielt einzig 
die Porphyrinurie eine Rolle, die in Band 4, Teill, Seite 978 besprochen ist. 
Bei den Tieren kommt dazu die Buchweizeukrankheit und die Kleekrankheit 
der Pferde. Medikamentos oder aus anderen Griinden einverleibte Substanzen 
konnen ebenfalls gewisse Lichtkrankheiten der Haut erzeugen, so das Eosin, 
manche Teerarten und daraus hergestellte Derivate. Wie weit die sensibi­
lisierende Wirkung bei den Exanthemen durch Chinin und andere Medi­
kamente eine Rolle spielt, ist noch nicht geniigend untersucht. Ebenso steht 
noch nicht fest, ob alle Fălle von Hydroa aestivalis auf der Wirkung von Por­
phyrinurie beruhen. 

Verschlimmerung von Krankheiten durch Licht. Bei einer Reihe von Krank­
heiten werden die Hauterscheinungen durch Licht verschlimmert (vgl. Zu­
sammenstellung von Hausmann). Besonders ist zu erwăhnen, daB Finsen 
glaubte, durch volliges Abhalten der kurzwelligen Strahlen, d. h. durch rotes 
Licht den Ausbruch des Pockenexanthems mildern oder selbst verhiiten 
zu konnen. Die Mehrzahl der Ărzte, die die Angaben Finsens nachgepriift 
haben, konnten sie nicht oder nur teilweise bestătigen (Lit. bei Hausmann). 
Interessant ist die Angabe Rolliers, daB bei einer Epidemie von Varizellen 
in Leysin die pigmentierten Patienten, und bei einzelnen Patienten die pig­
mentierten Hautstellen verschont blieben. Ekzeme und andere Hautkrank­
heiten werden nicht selten durch Licht verschlimmert. 

Prophylaxe und Therapie der Lichtkrankheiten. Die Prophylaxe durch 
Abhalten der Lichtstrahlen braucht keine Besprechung. Dagegen muB erwăhnt 
werden, daB die Wirkung der ultravioletten Strahlen isoliert bis zu einem 
gewissen Grade aufgehoben werden kann, indem man Salben oder Pasten mit 
Substanzen, die diese Strahlen absorbieren, auf die Haut bringt, also z. B. 
5 prozentige Chininpasten. 

Eine Therapie kommt nur fiir die Lichtschădigungen der Haut in Betracht 
und ist nach dermatologischen Grundsătzen durchzufiihren. 



III. Erkrankungen durch Rontgen- und 
Radiumstra bleu. 

Von 

1\Iax Liiclin-Basel. 

A. Einleitung. 
Rontgenstrahlen und y-Strahlen des Radiums sind Ătherwellen von sehr 

kleiner Wellenlănge. Ihre Energie, d. h. ihre Durchdringungsfăhigkeit ist um so 
groBer, je kurzer die Wellenlănge ist; diese betrăgt fur die harten Rontgen­
strahlen 10-7 bis 10-9 cm; die Wellenlănge der y-Strahlen ist noch bedeutend 
kleiner (10- 9 bis 10-10 cm). 

Rontgen- und Radiumstrahlen sollen gemeinsam besprochen werden, da 
sie in ihrer biologischen Wirkung, soweit diese fUr das hier zu behandelnde 
Thema in Frage kommt, in weitgehendem MaBe ubereinstimmen. 

Durch klinische Erfahrung und experimentelle Forschung haben wir die 
morphologischen Gewebsverănderungen und die Ănderung der Zellfunktion 
kennen gelernt, welche durch die Wirkung der R-Strahlen hervorgerufen werden. 
Diese Wirkung ist abhăngig von der absorbierten Strahlenmenge (vielleicht 
ist auch der Durchtritt der Strahlen von EinfluB) und von der spezifischen 
Empfindlichkeit ("Strahlentoleranz" nach Grodel) des bestrahlten Gewebes. 

Wir wissen, daB die Strahlenempfindlichkeit lebender Zellen um so groBer 
ist, je groBer ihre reproduktive Kraft ist und je weniger sie morphologisch und 
funktionell differenziert sind (Gesetz von Bergonie und Tribondeau, von 
welchem allerdings Abweichungen vorkommen, vergl. Perthes, Schinz), 
wir wissen ferner, daB die Rontgenstrahlen den Zellkern, welcher empfindlicher 
ist, als andere Zellteile, besonders im Zustand der Teilung schădigen, am meisten 
im Zustand der Ăquatorialplatte. 

Zu erwăhnen wăre hier, daB nach neueren Untersuchungen, welche sich mit dem 
Studium der mitochondriellen fibrogranulăren Struktur des Protoplasmas befassen, Ver­
ănderungen im Zellprotoplasma der rontgenbestrahlten Zelle schon zu einer Zeit fest­
gestellt werden ki:innen, zu welcher die tiblichen, in der pathologischen Histologie gebrăuch­
lichen Fixations- und Fărbungsmethoden noch keine Wirkung weder im Protoplasma 
noch im Kern der Zelle nachzuweisen erlauben (Wail und Libersohn, Wail und 
Frenkel). 

Verschiedene Gewebe sind verschieden radiosensibel. So sind die sog. 
"Mausergewebe" meist empfindlicher als Dauergewebe, wobei zu bemerken 
ist, da13 es auch insensible Mausergewebe gibt, daB verschiedene Mausergewebe 
verschiedene Grade der Radiosensensibilităt aufweisen, und daB wiederum 
innerhalb eines und desselben Mausergewebes Sensibilitătsdifferenzen zwischen 
elen cinzelncn Zcllkatcgorien bcstehen konnen (Schinz). 
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Eine Skala der Rontgenempfindlichkeit normaler Gewebe, nach abnehmender 
Sensibilităt angeordnet, gibt die folgende, der Abhandlung von Heineke und 
Perthes entnommene Tabelle wieder: 

Lymphatische Gewebe, Gesichtshaut des Erwachsenen, 
Hoden, Ovarien, SchweiB- und Talgdriisen, 
Kindliche Gesichtshaut, Kopf- und Rumpfhaut des Erwachsencn, 
Kindlicher Knorpel, Leber- und Nierenparenchym, 
Schleimhaut, Bindegewebe, 
Haarpapille, Muskel, 
Kindliche Rumpfhaut, Knorpel, 
GefăBintima, Knochen. 

Von Bedeutung ist die Tatsache, dal3 jedes Gewebe bei geniigend grol3er 
Dosis durch die Rontgenstrahlen geschădigt und abgetotet werden kann. 

Die wichtigsten durch die Strahlenwirkung erzeugten morphologischen 
Zellveranderungen sind: Storung der Kernteilung, Aufquellung des Zell­
kerns oder auch Kernschrumpfung, Verlust der Kernfărbbarkeit mit basischen 
Farbstoffen, Undeutlichwerden der Kerngrenzen, Zerfall der Kernsubstanz, 
Auftreten von Chromatinschollen, Vakuolisierung des Protoplasmas, Ver­
anderung der Protoplasmafarbbarkeit. Sclche Veranderungen sind bei hoch­
empfindlichen Zellen, z. B. bei den Zellen des lymphatischen Systemes, schon 
kurze Zeit nach der Bestrahlung feststellbar; bei den meisten Zellformen jedoch 
verlauft der Schădigungsprozel3 langsam, die Strahlenwirkung tritt erst nach 
Ablauf eines verschieden lang dauernden Intervalles (Latenz) zutage. 

Wahrend klinische Beobachtung, experimentelle und histologische Unter­
suchungen unsere Kenntnisse von den Gewebsveranderungen, dem "Rontgen­
effekt", wesentlich bereichert haben, wissen wir bis heute noch nichts Sicheres 
iiber den biologischen Wirkungsmechanismus der R-Strahlen. Die bekannten 
Erscheinungen, von denen nur die wichtigsten hier kurz skizziert werden konnten, 
sind, um ein treffendes Bild von Holzknecht zu gebrauchen, nur "briicken­
pfeilerartige Tatsachen, welche durch dariibergespannte Vermutungsbogen 
verbunden werden." Mit diesen Vermutungsbogen, d. h. mit den Hypothesen, 
welche die Erkenntnisliicken iiberbriicken sollen, konnen wir uns hier nicht 
naher beschăftigen; ich mochte nur auf die interessanten Arbeiten von Bordier 
u. a. (Veranderung des Kolloidzustandes), Caspari (Nekrohormonhypothese), 
Dessauer (Punktwarmehypothese), Lieber (Storung des osmotischen Gleich­
gewichtes), Pordes (Hypothese des ultramikromechanischen Insultes), ferner 
von Groedel, Holthusen, Holzknecht hinweisen. 

B. Allgemeinstorungen nach Bestrahlung. 
Besonders seit der Einfiihrung der Intensivbehandlung haben wir bei be­

strahlten Patienten Allgemeinerscheinungen (von Ga ul3 mit dem ungliicklichen 
Ausdruck "Rontgenkater" bezeichnet) auftreten sehen, welche einige Stunden 
nach der Bestrahţ"!-mg sich zeigen: Mattigkeit, Kopfschmerz, Schwindelgefiihl, 
Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Brechreiz, Erbrechen, Durchfall, SchweiBausbruch, 
leichte TemperaturerhOhung, Krafteverfall. Diese lăstigen Storungen des 
Allgemeinbefindens pflegen im Verlaufe von l-2 oder selten auch mehr Tagen 
allmahlich wieder zu verschwinden. Worauf diese Allgemeinreaktion beruht, 
ist bis heute noch nicht sicher klargestellt. 

Das Einatmen von Ozon und von nitrosen Gasen im Therapieraume, die elektrischc 
Aufladung des Patienten wăhrend der Bestrahlung konnen fiir das genannte Syndrom 
unmoglich allein verantwortlich gemacht werden, schon deshalb nicht, weil nach Radium­
bestrahlung ăhnliche Symptome beobachtet wurden. Zuz)-!geben ist allerdings, daB die 
schlechte Luft (Ozon, nitrose Gase) im Bestrahlungsraum Ubelkeit hervorrufen Imun, ein 
Umstand, welcher gute Durchliiftung des Rontgenzimmers unbedingt erfordert. Auch die 
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Hypothese, welche mit der Rontgenempfindlichkeit des Magens die Allgemeinreaktion zu 
erklăren sucht, ist deshalb unrichtig, weil auch nach Bestrahlung "magenferner" Krank­
heitsherde, bei genauer Abdeckung des Abdomens, die gleichen unangenehmen Allgemein­
erscheinungen sich einstellen. 

Am besten erklărt wird wohl die Entstehung des einer Vergiftung ăhnlichen 
Symptomenkomplexes durch die Annahme, daB infolge der Bestrahlung EiweiB­
abbauprodukte in den Kreislauf iibertreten. Verschiedene Theorien suchen 
die Wirkung dieser Zerfallsprodukte zu deuten: Storung des Chlorstoffwechsels 
(Schlagintweit und Sielmann, N eu da und Redlich, Bernhardt u. a.), 
Verănderung des Elektrolytgehaltes des Serums (Kroetz), Storung des Săure­
basengleichgewichtes im Blute (Malmert und Zacherl, Memmesheimer 
u. a.), Beeinflussung des Gehirns (Groedel und Lossen), der Medulla oblongata 
(Kroetz, Gollwitzer- Meyer), Wirkung auf das vegetative Nervensystem, 
Vagusreizung (Nevermann, Kohlmann und Andersen, Holthusen, u. a.), 
hămoklasischer Schock(Giraud undPares, J oltran undBenard). Als weitere 
mitbedingende Ursachen wurden auch Cholesterinverarmung der Nervenzellen 
(StrauB), Schădigungen verschiedener endokriner Driisen (Hirsch), des GefăB­
nervensystems (Ricker), der Leberfunktion (Czepa und Hogler) vermutet. 
(Siehe Sammelreferat von Kuhlmann). 

Zur Linderung der Intoxikationserscheinungen leistet, wie auch wir in einigen 
Făllen feststellen konnten, die Zufuhr hypertonischer (lOOfo) Chlornatrium­
losung, intravenos oder subkutan, oftmals gute Dienste. Fiir die Behandlung 
der Strahlenintoxikation sind ferner je nach dem theoretischen Standpunkte 
empfohlen worden: hypertonische Traubenzuckerlosung; Chlorkalzium; Afenil; 
Verabreichung von Extrakten endokriner Driisen, verschiedene Nervina und 
Narkotika, elastische Abschniirung der unteren Extremităten (Latzko) zur 
Ausschaltung groBerer Blutmengen aus dem Kreislauf. 

Prophylaktisch ist, wie erwăhnt, die gute Durchliiftung des Bestrahlungs­
raumes von groBter Wichtigkeit; ferner lehrt die Erfahrung, daB bei Anwendung 
von Narkotika vor der Bestrahlung (Injektion von Spasmalgin. von Pantopon­
Skopolamin, und ăhnliches) die Intoxikationssymptome weniger heftig sich 
bemerkbar machen. 

Eine besondere Art der Allgemeinstorung nach Tumorbestrahlung bilden folgende von 
Coutard und Lavedan beschriebene kardiovaskulăre Storungen: Dyspnoe, Tachykardie, 
Arhythmie, Blutdrucksenkung, Leiserwerden der Herztone, Embryokardie, Auftreten funk­
tioneller Gerăusche. 

C. Schadignng einzelner Organe. 
Bei der folgenden Besprechung der Organschădigung durch R-Strahlen soli die "Schuld­

frage", d. h. die Frage der tJberdosierung, der fehlerhaften Technik und anderer Kunst­
fehler nicht bertihrt werden. Nur das klinische Bild der beim Menschen beobachteten, 
durch R-Strahlen erzeugten Organkrankheiten, eventuell auch das Ergebnis pathologisch­
anatomischer Untersuchung und wenn notig, der Hinweis auf Tierexperimente konnen in 
dieser kurzen Darstellung beriicksichtigt werden. 

1. Haut. 
Die Schădigung der Haut (erste Mitteilung von Freund 1896) ist wohl 

die klinisch. und experimentell am genauesten erforschte R-Strahlenkrankheit. 
Die Haut ist an verschiedenen Korperstellen verschieden strahlenempfindlich 

(Iselin, Heinsius, Kronig und Friedrich u. a.), sie zeigt erhohte Reaktions­
bereitschaft bei einzelnen Krankheiten (Basedow, Nephritis, Diabetes, ver­
schiedene Hautaffektionen), ihre Strahlentoleranz steigt von 20 bis 25 Ofo der 
HED beim Săugling mit zunehmendem Alter an auf lOOOfo beim Erwachsenen 
(Holfelder). Eine erhohte Empfindlichkeit scheint auch bei gleichzeitiger 
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Anwendung gewisser Medikamente (Salvarsan, Jod, Brom, Chinin) zu bestehen; 
ebenso zeigt die mit Metallsalzsalben oder Jodtinktur vorbehandelte Haut­
partie gesteigerte Strahlenreaktion. 

Herabgesetzt ist die Hautempfindlichkeit bei kachektischen Individuen. 
tiber die friihzeitig nach der Bestrahlung sich geltend machende Strahlenwirkung auf 

die HautgefăBe sind wir durch die U ntersuchungen mit dem Ka pillarmikroskop (O. Mii lle r, 
David und Gabriel u. a.) unterrichtet worden. Brumm hat eine unmittelbar nach der 
Bestrahlung feststellbare Abnahme der Permeabilităt der Hautzellen nachgewiesen. 

Die akute Hautschadigung (akute Rontgendermatitis). Sie wird gewohnlich 
nach Holzknecht in 4 Grade eingeteilb. 

Die Reaktion ersten Grades zeigt sich ungefăhr drei Wochen nach der 
Bestrahlung in leicher Abschuppung, Haarausfall, manchmal leichter Pig­
mentation. 

Die Reaktion zweiten Grades (Erythem): Beginn etwa 14 'l'age nach 
der Bestrahlung, Rotung, Schwellung, Spannungs.- und Hitzcgefiihl, spăter 
Haarausfall, Pigmentation, Abschilferung der oberflăchlichen Schichten. Heilung 
in 4-5 Wochen. 

Nach den Untersuchungen von Miescher und von Schall verlăuft die Erythem­
reaktion in drei bis vier Rătungswellen. 

Die Reaktion zweiten Grades ist histologisch charakterisiert durch degenerative Ver­
ănderungen im Stratum germinativum, Kernschwellung, Kernschrumpfung, Pyknose, 
Vakuolisierung, Schwellung der Kapillarendothelien, Kernschwellung und schaumige 
Degeneration an den Fibroblasten, Auftreten amitotischer Kernvermehrung (Miescher); 
an den Haarpapillen Kernschwellung, ZusammenflieBen des Protoplasmas, Follikelschwel­
lung, perivaskulăre Infiltrationen; ăhnliche Verănderungen an den SchweiBdriisen. 

Die Reaktion dritten Grades (Erythema bullosum, Dermatitis bullosa) 
heginnt schon nach etwa 6 'l'agen: starkes blaurotes Erythem, Schwellung, 
Blasenbildung, Exsudation, intensiver Schmerz, Haarausfall. Uberhăutung 
nach mehreren Wochen mit Pigmentierung, 'l'rockenheit der Haut, Alopezie, 
spăter 'l'eleangiektasien, Hautatrophie. 

Histologisch finden sich auBer den schon genaunten degenerativen Verănderungen die 
Zeichen der Odembildung und der entziindlichen Infiltration. 

Die Reaktion 4. Grades (akutes Rontgenulkus, Dermatitis gangraenosa). 
Nach wenigen 'l'agen entsteht ein dusterblaurotes Erythem, dazu kommen 
Blasen, fleckigc gelbliche Nekrosen, Ulkusbildung, sehr heftige Schmerzen. 
Die Folgeerscheinungen sind Atrophie, Narben, 'l'eleangiektasien. 

Histologisch finden sich neben schwersten Degenerationserscheinungen der Haut hoch­
gradige GefăBschădigungen. 

Eine besondere Form der Hautschădigung bildet das sog. chronisch­
indurierte Hautodem (Jungling, Muhlmann u. a.), welches mehrere, 
6-10 Wochen, nach einer homogenen Bestrahlung der Haut und des Unterhaut­
zellgewebes mit groBen Dosen (100-130% der HED) auftritt. "Die Haut 
fiihlt sich derb an, Fingereindruck bleibt nicht bestehen, der Druck ist nicht 
schmerzhaft, die Poren erscheinen deutlich, tief eingezogen, die Haut sieht 
aus wie Schweinsleder, es gelingt nicht sie in ]'alten abzuheben" (Jungling). 

Pathologisch-anatomisch handelt es sich nach J iingling um eine Schădigung der 
Lymphkapillaren, nach Miihlmann um eine primăre Schădigung des Fettgewebes. 

Von Wichtigkeit ist die Erfahrung, daB nach wiederholter therapeutischer 
Applikation kleiner Strahlendosen nach Monaten oder auch erst nach Jahren 
sog. Spătschădigungen (Spătulzera) auftreten konnen (Iselin, Speder, 
d'Halluin, Clunet, Dietrich, Wetterer, Petersen und Hellmann u. a.) . 

. Neuerdings werden diese Spătschădigungen nicht als Spătfolge der Riintgenstrahlen­
Wirkung aufgefaBt, sondern als Folge einer sekundăren chemischen, mechanischen oder 
infekt.iiisen Lăsion des durch die Bcstrahlung geschwăchten Gewebcs ("Metariintgen­
schădigung", Groedel). 
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Chronische Hautschădigung (chronische Rontgendermatibis). Bei Ront­
genologeu und Rontgentechnikern, bei welchen gewisse Hautpartien lauge 
Zeit hindurch in steter Wiederholung kleinen Strahlendosen ausgesetzt waren, 
entwickeln sich langsam, schleichend, nach Jahren zuerst leichte Schwellung, 
Rotung, Spannung, dann Trockenheit, Sprodigkeit der Haut, Haarausfall, 
Teleangiektasien, schmerzhafte Rhagaden, Hyperkeratosen, Verănderungen der 
Fingernăgel. Auf dem Boden dieser schweren Strahlenschădigungen kann sich 
das Rontgenkarzinom entwickeln. Auch iiber Rontgensarkome ist 
berichtet worden (Halberstădter u. a.). 

Uber die wichtigsten Methoden ftir die Behandlung der schweren Hautschădigungen 
orientiert eine Zusammenstellung von P. S. Meyer. 

2. Schleimhăute (Kehlkopf, Darm, Harnblase, Vagina). 
Nach Bestrahlung der Kehlkopfregion werden klinisch Trockenheitsgefiihl, 

Heiserkeit, Schluckbeschwerden, Atemnot beobachtet. Durch die endoskopische 
Untersuchung sind Rotung der Larynxschleimhaut, glasiges Odem im Larynx 
und Hypopharynx, an den Stimmbăndern, fibrose, diphtheroide Belăge im 
Larynx, Ulkusbildung nachgewiesen worden. Diese Kehlkopfschădigungen 
haben einige Autoren (StrauB, Hintze u. a.) veranlaBt, der Kehlkopf­
bestrahlung z. B. bei Kehlkopftuberkulose die prophylaktische Tracheotomie 
vorauszuschicken. Spătschădigungen des Kehlkopfes (Spătulkus, Schleimhaut­
nekrose, Kehlkopfgangrăn) zum Teil mit todlichem Ausgang sind von einigen 
Autoren mitgeteilt worden (Hofmeister, Jiingling, Konig, Marschik, 
Miihlmann und O. Meyer, v. Rossem, Schmidt, Wetzel u. a.). 

Darmschădigungen sind besonders scit Einfiihrung der gynăkologischen 
Tiefentherapie bekannt geworden; ihre klinischen Symptome sind: profuse 
Durchfălle, Darmblutungen, Koliken, quălende Tenesmen, Meteorismus. In 
mehreren, todlich verlaufenden Făllen ergab die pathologisch-anatomische 
Untersuchung: Darmulzera, Nekrotisierung der Schleimhaut, Darmperforation 
(Ball, von Franque, Franz, Fischer, Fried, Haendly, Miihlmann 
und Meyer u. a.). 

B las en schădigungen entstehen besonders nach vaginaler Radiumapplikation; 
sie sind auch nach abdomineller Rontgenbestrahlung beobachtet worden. 
Klinisch verlaufen sie unter dem Bilde einer mehr oder weniger schweren 
Zystitis mit den bekannten Erscheinungen der Tenesmen, des hăufigen Urin­
dranges, der Triibung des Urins, der .~lasenblubung usw. (Haendly). Die 
Schleimhautverănderungen zeigen alle Ubergănge von der einfachen Epithel­
abstoBung bis zur Blasengangrăn und -Nekrose mit Perforation (Gorl und 
Voigt, Haendly, M. Miiller, Neu). 

In der V agina entstehen nach vaginaler Radiumanwendung ăhnliche 

Schleimhautlăsionen, welche nicht selten die Bildung von Rektovaginal­
fisteln zur Folge haben. 

3. Blut- und blutbildende Organe. 
Aus der iibergroBen Anzahl von Untersuchungen am Menschen und am Tiere 

geht hervor, daB nach Rontgenbestrahlungen, welche nicht direkt auf die 
blutbildenden Organe gerichtet zu sein brauchen, das Blut folgende Ver­
ănderungen erfăhrt: Erythrozyten und Hămoglobin werden, abgesehen von 
geringen Schwankungen (meistens nach oben), kaum beeinfluBt. Bei den 
weiBen Blutkorperchen zeigt sich nach anfănglicher Vermehrung ein Leukozyten­
abfall mit relativer Lymphopenie. Die Intensităt der Blutverănderung und 
die Zeitdauer bis zur Wiederherstellung normaler Werte sind abhăngig von der 
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Strahlendosis. So kommen schwere und langer dauernde (6-8 Wochen) Ver­
anderungen (Abnahme der Erythrozyten, Leukopenie oft mit relativer Lympho­
zytose) besonders nach der Intensivbestrahlung (Karzinomtherapie) zur Be­
obachtung. Bleibende Veranderungen des Blutbildes sind prognostisch un­
giinstig. Bei solchen R-Bestrahlungen wird natiirlicherweise nicht das stromende 
Blut allein getroffen, sondern es werden - mehr ·oder weniger - stets auch 
Blutbildungsstatte mitbestrahlt. 

Bei isolierter Blutbestrahlung (Hahnenkamm) fand Poos nach rasch einsetzendem 
voriibergehendem Anstieg der wei13en Blutkorperchen Leukozytenabfall mit relativer 
Lymphopenie. 

Durch die direkte Bestrahlung der Blutbildungsstătten bei Blutkrankheiten erreichen 
wir bei der chronischen Leukămie weitgehende Abnahme (selten volliges Verschwinden) 
der pathologischen Zellformen, bei der Polyzythămie Sinken der Erythrozytenzahl und des 
Hămoglobins auf normale Werte. 

In neuerer Zeit haben sich zahlreiche Untersuchungen mit den Verănderungen der 
Blutgerinnung, des Serumeiwei13es, des Blutzuckers, des Cholesteringehaltes, des Mineral­
bestandes, der BlutkOrperchensenkungsgeschwindigkeit, der Blutfermente, der physikalisch­
chemischen Verhăltnisse des Blutes nach Rontgenbestrahlung beschăftigt. Die Resultate 
dieser Untersuchungen sind zum Teil widersprechend und die genannten Fragen sind 
deshalb heute noch nicht spruchreif (siehe Sammelreferat von Kuhlmann; Literatur des 
Auslandes bei W etterer). 

Die Wirkung der R-Strahlen auf die blutbildenden Organe ist vor allem 
durch die grundlegenden Tierexperimente von Heineke erforscht worden. 

Die bestrahlte Milz ist verkleinert, schlaff, dunk.elbraunrot. Histologisch 
treten die Veranderungen im lympahtischen Gewebe hervor: Kernzerfall in 
den Milzfollikeln, Verschwinden der Lymphozyten, Phagozytose, Pigment­
ablagerung im Milzgewebe. Ăhnliche Veranderungen fand Warthin an der 
bestrahlten Milz des Menschen; er beobachtete ferner in 2 Fallen kasige Nekrose, 
Infarkte verbunden mit Thrombosen der MilzgefaBe. 

Die Lymphdriisen weisen analogen Bestrahlungseffekt wie die Milz auf. 
Das Knochenmark zeigt nach intensiver Bestrahlung makroskopisch eine 

gallertartige Umwandlung, mikroskopisch Zerfall samtlicher dem Marke an­
gehorender weiBer Zellen in folgender Reihenfolge: zuerst Lymphozyten und 
groBe Mononukleare, spater Eosinophile, Mastzellen, zuletzt die polynuklearen 
Leukozyten. Auch die kernhaltigen roten Blutkorperchen verschwinden. 

Die chronische Blutschadigung der Rontgenologen und Rontgen­
techniker ist charakterisiert durch Leukopenie mit Abnahme der Neutro­
philen und Lymphozytose, Vermehrung der Monozyten und der Eosinophilen, 
ferner durch leichte Anisozytose gelegentliche Poikilozytose und Olygochromamie, 
Herabsetzung des Farbeindex (Amundsen, Aubertin, Caffarati, Jagic, 
Schwarz und Siebenrock, Pfahler, Portis, Rud u. a.). Tod an aplastischer 
Anamie bei Radiologen ist beschrieben worden (Bordier, Faber, Gavazzeni 
und Minelli, Mottram). 

Ob die bei Rontgenologen beobachtete Leukămie auf die Strahlenwirkung zuriick­
gefiihrt werden darf, erscheint fraglich (E. Weil u. a.). 

4. nriisen. 
Die Keimdriisen sind, wie wir seit den ersten experimentellen Untersuchungen 

von Albers- Schonberg und Halberstadter wissen, besonders strahlen­
empfindlich. 

Die Hodenbestrahlung bewirkt degenerative Veranderung und Atrophie 
des Epithels der Hodenk.analchen, Schadigung und Vernichtung der Sperma­
togonien, der Spermatozyten und der Spermatiden, wahrend die ausgebildeten 
Spermatozoen und die Sertolischen Zellen als strahlenresistent sich erweisen. 
Die Folgen sind, wie Tierexperimente und die Erfahrung bei Rontgenologen 
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m1d Routgentechnikern, welche lange Zeit hindurch ohne geniigenden Schutz 
wiederholter Strahlenwirkung ausgesetzt waren, zeigen: Azoosperie und Sterilităt; 
Geschlechtstrieb und sekundăre Geschlechtsmerkmale werden nicht beeinfluBt. 
Nach Unterbrechung der schădigenden Rontgenarbeit kann die Zeugungs­
făhigkeit wiederkehren; jedoch ist dauernde Sterilităt schon beobachtet worden 
(Brown und Osgood, Holfelder, Laqueriere, Niirnberger u. a.). 

Beim Ovarium konnen sămtliche Follikelsorten vom Primărfollikel 
bis zum Graafschen Follikel durch die Bestrahlung geschădigt und zerstort 
werden; eine verschiedene Radiosensibilităt innerhalb der verschiedenen Follikel­
sorten scheint nach Geller zu bestehen. Weniger empfindlich sind die Corpora 
lutea und die interstitielle Driise, welche erst durch hohe Dosen geschădigt 
werden. Die Erscheinungen der durch die Bestrahlung bedingten Ovarium­
atrophie sind Fehlen der Ovulation, der Menses, der Konzeptionsfăhigkeit; 
Ausfall der Îlmeren Sekretion mit ihren Folgeerscheinilllgen. Wie beim Hoden 
ist auch beim Ovarium eine Regeneration und Wiederherstellung der Funktion 
moglich. 

Bei der Strahlenbehandlung der Oligomenorrhăe und Polymenorrhăe besteht nach 
Marti us immer die groBe Gefahr, das minderwertige Ovarium gănzlich auszuschalten. 

Die Thyreoideabestrahlung hat ihre besondere Bedeutung erlangt, seit die 
Rontgenbehandlung des Morbus Basedowii zur Anwendung kommt. 

Die histologische Untersuchung bestrahlter normaler und kropfiger Schilddriisen hat 
wenig Positives zutage gefărdert. An der bestrahlten Kaninchenthyreoidea fanden Zi m m e r n 
und Battez vollstăndigen Schwund der driisigen Elemente. An der bestrahlten Struma 
des Menschen sind gelatinăse Aufquellung des Bindegewebsstromas, follikulăre und inter­
stitielle Blutungen (v. d. Hiitten, Pfeiffer), hyaline Bindegewebsdegeneration, leuko­
zytăre Infiltration und Kărnelung des Parenchyms (Ptach), diffuse interalveolăre Binde­
gewebswucherung (M urray), glasige Aufquellung und Degeneration der Driisenzellen 
(Lo benhoffer) gefunden worden. 

Als eigentliche Strahlenschădigung miissen die wiederholt festgestellten 
Kapselverwachsungen an der bestrahlten Struma genannt werden; jedoch 
bilden diese keine Schwierigkeiten fiir eine eventuelle spătere Operation. 
Wichtiger ist die in einigen Făllen beobachtete Tatsache, daB nach Bestrahlung 
eines gewohnlichen Kropfes Basedowsymptome sich einstellen konnen 
(Chvostek, v. Decastello, Freund, Gilmer u. a.). Auch iiber zunehmenden 
Hyperthyreoidismus im AnschluB an die R-Bestrahlung der Basedowstruma 
liegen einige Berichte vor (Fischer, Gilmer, Secher, Verning, Zimmern 
und Raymond u. a.). 

Ob der Tod der von Verning und Secher mitgeteilten bestrahlten Basedowfălle 
wirklich der Riintgentherapie zur Last gelegt werden darf, scheint doch fraglich, da die 
Sektion bei beiden Patienten Pneumonie, bei dem einen auBerdem noch Pankreaskarzinom 
feststellte. 

Als Erkrankung nach Rontgenbestrahlung wăre auch das Auftreten von 
Myxodem infolge der Bestrahlung der Basedowstruma (Bergonie und Speder, 
Cordua, Curschmann, Haudek, Holland, Howell, von Jauregg) an­
zusehen. Bei der Annahme eines solchen Kausalzusammenhanges muB immerhin 
daran gedacht werden, daB gleichzeitige~ Vorkommen von Basedow- und 
Myxodemsymptomen und auch spontaner Ubergang von Basedow in Myxodem 
vorkommen. 

Epithelkiirperchenschădigung (Zimmern und Battez), Hypophysenverănderungen 
(Fraenkel und Geller, StrauB) und Thymusverănderungen (Aubertin und Bordet, 
Eggers, Heineke, Regaud und Cremieu, Rudberg u. a.) nach Riintgenbestrahlung 
sind bis jetzt nur im Tierexperiment nachgewiesen worden. 

In dem Anstieg der Harnsăureausscheidung nach Thymusbestrahlung beim Menschen 
erblicken Rother und Szegii eine Folge des Abbaues von kernreichem Thymusgewebe. 
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Nebennieren. Nach Rontgenbestrahlung der Nebennierengegend stellten 
sich bei den Patienten von Holfelder und Peiper, und von Smithies typische 
Addisonsymptome ein, und ein Patient von Tuffier reagierte aui Nebennieren­
bestrahlung mit Adynamie, Herzschwăche und Blutbrechen, welche Symptome 
nach Adrenalininjektion heilten. 

Untersuchungen iiber Strahlenschădigung der Nebenniere beim Tiere (Cottenot, 
Mulon und Zimmern, v. Decastello, Hollfelder und Peiper) ergaben degenerative 
Verănderungen der Zona fasciculata und der Zona reticularis. 

Niere und Leber scheinen nach den bisherigen Erfahrungen wenig strah]en­
empfindlich zu sein. 

Im Tierexperiment wurden durch Riintgenbestrahlung Parenchymschădigung der Niere 
(Gabriel, Helber und Linser, Mc. Quarric und Whipple, Schulz und Hofmann, 
Werner) und der Leber (Aubertin und Beaujard, Hudellet, Krause und Ziegler, 
Liidin, Tsukamoto) hervorgerufen. Glykogenabnahme in der bestrahlten Tierleber 
fanden Aubertin und Beaujard, Tsukamoto. Verănderungen der Leberfunktion 
(Czepa und Hogler), Beschleunigung der Blutgerinnung (Pagniez, Partsch, Shichida, 
Tichy), Vermehrung der Blutplăttchen (Sallhof), Zunahme der Glykosurie beim Diabetiker 
(Menetrier, Tourrain und Mallet), Anstieg des Blutzuckers (Liidin, Strau.B und 
Rother), Erhiihung des Blutfettgehaltes (Tsukamoto), Verănderung der Leberkatalase 
(Maubert und Mitarbeiter) sind als Folgen der Leberbestrahlung beschrieben worden. 

DaB auch die I.eber des Menschen durch intensive Strahlenwirkung ge­
schădigt werden kann, zeigen die Mitteilungen von W etzel und von Case 
und W arthin. W etzel sah nach intensiver Bestrahlung eines Magenkarzinoms 
Lebernekrose und Case konnte in 3 Făllen nach mehrfacher Kreuzfeuer­
bestrahlung der Lebergegend mit hohen Dosen Leberschădigungen (haupt­
sachlich Zerstorung des Gallengangepithels und der GefăBendothelien) fest­
stellen. 

Pankreas. Die Miiglichkeit einer Pankreasbeeinflussung wird von Salz mann und von 
Stephan angenommen, welche iiber eine Abnahme der Zuckerausscheidung beim Diabetiker 
nach Applikation schwacher R-Dosen auf ilie Pankreasgegend berichten. 

tl'ber Prostataverănderung beim Menschen nach R-Bestrahlung liegen keine Unter­
suchungen vor. An der bestrahlten Hundeprostata fanden Freund und Sachs Driisen­
degeneration und ·Bindegewebsvermehrung. 

Die Speicheldriisen werden unabsicht1ich bei Bestrahlung des Kopfes, ab­
sichtlich zur Bekămpfung der Salivation beim Spătparkinsonismus der 
R-Strahlenwirkung ausgesetzt. Diese ăuBert sich in Schwellung der Speichel­
driisen, Verminderung der Speichelsekretion, lăstiger Trockenheit im Munde 
und Geschmacksstorung. Die Sekretionsstorung kann nach geniigend starker 
Bestrahlung irreparabel sein (Miihlmann, Jiingling). Dosen, welche keine 
Hautverbrennung setzen, konnen zu Schwund des sezernierenden Parenchyms 
fiihren, und von 100% der HED aufwărts kann eine einmalige Bestrahlung 
geniigen, um das Parenchym der Speicheldriisen vollkommen zu zerstoren 
(J iingling). 

Das histologische Bild der strahlengeschădigten Speicheldriise zeigt bei mă.Bigen 
R-Strahlendosen granulăre Zellverănderung, Vakuolenbildung, Kernverklumpung (v. Salis), 
bei intensiver R-Strahlenwirkung volligen Schwund des sezernierenden Parenchyms und 
Bindegewebsvermehrung (Jiingling, Schmidt). 

Auch die Trănendriisen konnen nach R-Bestrahlung ihre Sekretion einstellen 
(Brandt und Frănkel). 

An der Brustdriise kann die Strahlenschădigung, wenn die R-Bestrahlung 
im kindlichen Alter ausgefiihrt wird, zu einer hochgradigen, irreparablen 
Entwicklungshemmung fiihren (Fălle von Harms, Miihlmann, Richarz, 
Wierig); die von Mayer wăhrend der Gravidităt wegen Laktationshypertrophie 
bestrahlte Brustdriise zeigte verminderte Milchsekretion, so daB angenommen 
werden muB, daB der groBte Teil des sezernierenden Parenchyms durch die 
Bestrahlung vernichtet worden war (Jiingling). 
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lm Tierversucho wurdo dio R-Strahlenwirkung auf dio Brustdriise in verschiedenen 
Funktionsstadien von Cluzet und Bassal studiert. 

5. J,ungrn. 
Nach intensiver Thoraxbestrahlung (Rontgentherapie des Mammakarzinoms, 

der Lungen- und Mediastinaltumoren) konnen Lungenschădigungen ent­
stehen, welche sich klinisch in Husten, Knisterrasseln, leichter Dămpfung, 
verschărftem Atemgerăusch und Schattenherden im Rontgenogramm (wie bei 
zentraler Pneumonie) zu erkennen geben. Nach Abklingen der Infiltrations­
erscheinungen lăBt sich rontgenologisch oftmals eine grobmaschige Zeichnung 
und eine Verschattung im Lungengewebe nachweisen als Ausdruck der von 
Case und Hines durch Autopsiebefund festgestellten Lungenfibrosis. Auch 
wenn die durch die Bestrahlung provozierte Infiltration ausheilt, so bleibt 
doch gelegentlich eine Gewebsempfindlichkeit zuriick, welche beim Hinzutreten 
einer Bronchitis oder einer Pneumonie die Prognose wesentlich verschlechtert 
(Desjardins, Evans und Leucutia, Groover, Christie und Murrit, 
Hines,. Kăstle, Miihlmann, Wintz). 

6. Muskeln. 
Die Muskulatur gilt im allgemeinen fiir wenig strahlenempfindlich; erst 

bei nekrotisierenden Dosen (Seitz und Wintz schătzen die Muskeldosis auf 
180% der HED) kommt es zum Zerfall der Fibrillen und zu Kernschrumpfung 
(Heineke und Perthes). Vielleicht erfolgen die Riickbildungsvorgănge am 
Uterus nach der Strahlenbehandlung der Myome nicht, wie vielfach angenommen 
wurde, auf dem Umwege iiber die Ovarien, sondern sie beruhen auf einem 
direkten EinfluB der Strahlen auf die Myomzellen (Haendly). Als Spăt­

schădigungen nach intensiver Bestrahlung sind degenerative Muskelverănde­
rungen (Verlust der Querstreifung, Quellung und unscharfe Begrenzung der 
Muskelfasern, Kernschwund, fettige Degeneration) in der Hals- und Kehlkopf­
muskulatur (Jiingling, H. Schmidt), in der Thoraxmuskulatur (Wierig) 
festgestellt worden. Folgende eigenartige Entartungsform der Herz m uskel­
fasern nach R-Bestrahlung ist neuerdings aus dem Basler pathologischen 
Institut (Prof. RoBle) beschrieben worden von E. Schweizer: Auftreibungen 
der Sarkolemmschlăuche, scholliger Zerfall des Myoplasmas, Entleerung sog. 
"Pla.smoptyse" des Inhaltes, Zerfall der Sarkolemmschlauchwănde, starke 
Kernvermehrung, eine besondere Art der Myoplasmaentartung zu prismatischen 
Schollchen. 

7. Kno rpel, Knochen, 'Vachstnm. 
Knorpel verănderungen (Perichondritis, Nekrose und Zerfall der Knorpel) 

sind besonders durch die Untersuchung der friiher schon erwăhnten Kehlkopf­
schădigungen bekannt geworden (Hering, Jiingling, Miihlmann und 
O. Meyer, H. Schmidt). 

Als Knochenschădigung nach R-Bestrahlung wăren in erster Linie die 
mangelhafte Kallusbildung und die schlechte oder auch ganz ausbleibende 
Konsolidierung nach Resektion zu nennen. Nach J iingling konnen Dosen 
um 100% der HED, mehrfach verabreicht, eine Nekrose des Knochens mit 
fibroser Umwandlung, mangelhafter Durchblutung des Markes als Spătschădigung 
zur Folge haben. 

Die histologische Untersuchung einer solchen Knochens:pătverănderung ergab: Keine 
oder nur schwache Fărbung der Knochenkiirperchen, stellenwCise vermehrte Kalkablagerung, 
Knochenmark herdweise in fibri\ses kernarmes Gewebe urngewandelt (Fall von Perthes). 
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Interessant ist die folgende Beobachtung von Hoffmann: Er fand Nekrosc 
der Kieferknochen und Losung der Zahne bei Arbeitern, welche die zum Auf­
tragen einer Radium-Mesothrorium enthaltenden Leuchtmasse verwendeten 
Pinsel sehr oft in den Mund nahmen, wobei kleine Mengen der radioaktiven 
Elemente in die Zahnzwischenraume gelangten. 

Die Kiefernekrose, welche auch nach therapeutischer Radium- und Rontgenbestrahlung 
vorkommen kann, veranlaBte Regaud zu der SchluBfolgerung, daB das Knochengewebe 
ăuBerst strahlenempfindlich sei. Er glaubt, daB die Mineralsalze in den Knochen Aus­
gangspunkte einer Sekundărstrahlung bilden, welche den Knochen und die benachbarten 
Weichteile schădige. Diese Knochenlăsion soll nach der Hypothese von Regaud in der 
Rege! latent bleiben und erst das Hinzutreten einer Infektion oder eines Traumas soll in 
der vorher "ruhenden" geschădigten Knochenpartie zur Nekrose fiihren. 

Wachstumsstorungen an jugendlichen Knochen infolge der R-Bestrahlung 
sind nicht nur im Tierexperiment (Dieterle und Iselin, Forsterling, Hoff­
mann, Perthes u. a.), sondern auch beim Menschen festgestellt worden 
(Iselin, Jiingling, Simons, Skodeur). Die bestrahlten jugendlichen 
Knochen zeigen gegeniiber den unbestrahlten ein deutliches Zuriickbleiben in 
der Entwicklung als Folge der Epiphysenschadigung. 

Ich mochte hier auch die interessante Tatsache noch erwăhnen, daB nach intensiver. 
Bestrahlung des Gehirns wachsender Tiere eine allgemeine bedeutende Wachstumshemmung 
festgestellt wurde (Brunn, Demel (Strahlenschădigung der Hypophyse oder Epiphyse?). 

8. Augen. 
Augenschadigungen nach Applikation weicher ungefilterter Strahlen 

(Blepharitis, Konjunktivitis, Iritis, Retinaveranderungen) sind seit den Tier­
experimenten von Birch- Hirschfeld bekannt. Auch die moderne Intensiv­
bestrahlung, welche zur Therapie der Lidkankroide, der intraokularen und retro­
bulbaren Tumoren Anwendung findet, kann unter Umstanden schwere Augen­
schadigungen wie Hornhauttriibungen, Hornhautulkus, Hornhautpannus, Iris­
veranderungen, Katarakt- und Glaukombildung, Netzhautlasion zur Folge 
haben. (Birch- Hirschfeld, Fischoder, Flaschentrager, Knapp, 
Kiimmel, Peter u. a.). Solche Schadigungen miissen bei der Bestrahlung 
eines Bulbus, welcher z. B. wegen Tumor sowieso als verloren auzusehen ist, 
mit in Kauf genommen werden. Sie mahnen aher zur groBten Vorsicht bei 
der Rontgentherapie gutartiger Augenkrankheiten, wie z. B. der tuberkulosen 
Iridozyklitis und sie verlangen des ferneren bei der Bestrahlung des ăuBeren 
Auges (z. B. Lidkankroid) das Einlegen von Augenschutzschalen (W olfflin). 

9. Gehirn. 
Im Tierexperiment sind nach intensiver R-Bestrahlung besonders bei jungen Tieren 

verschiedene Verănderungen des Gehirns nachgewiesen wordm, wie Hyperămie, Blutungen, 
HirnOdem, Rundzelleninfiltrate, Zelldegenerationen, Zellschwund, Pachygyrie und ăhn­
liches (Brunner Literatur, Parrisius Literatur, Demel). Nach diesen Beobachtungen 
des Tierexperimentes ist jedenfalls bei intensiver Bestrahlung kindlicher Kopfe Vorsicht 
am Platze. 

10. Keimschădigungen, Frnchtschădigung. 
Das Problem der Keimschadigung, welchem eine ganz besondere Be­

deutung zukommt in Hinsicht auf die temporare Rontgenstrahlenkastration, 
steht heute im Mittelpunkt einer sehr lebhaften Diskussion und die Literatur, 
welche die Standpunkte pro und contra vertritt, hat bereits einen ansehnlichen 
Umfang angenommen. 

Auf Grund ausgedehnter tierexperimenteller Untersuchungen wird die Frage, ob Be­
strahlungen der Hoden oder der Ovarien zur Entstehung einer pathologischen oder 
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minderwertigen Nachkommenschaft fiihren konne, von N iirn b erg er verneint. lch gebe hier 
seine Zusammenfassung wieder: "Trotz mannigfachster Variierung der Versuchsbedingungen 
ist es nie gelungen, an der Deszendenz der bestrahlten Tiere (Măuse, Meerschweinchen und 
Kaninchen) irgendwelche Abweichungen von der Norm festzustellen. Der Nachweis, daB 
es sich auch nicht etwa um rezessiv minderwertige oder kranke Individuen handelte, wurde 
durch die nach vererbungstheoretischen Prinzipien erfolgende Weiterzucht der Tiere 
erbracht. lm einzelnen zeigte sich, daB die Keimzellen nicht direkt durch die Bestrahlung 
beschădigt werden, sondern noch eine Zeitlang ( etwa 24 Stunden) befruchtungsfăhig bleiben. 
Hierbei erwiesen sich die Eier viel strahlenempfindlicher als die Spermatozoen. Die in 
diesem Latenzstadium erzeugten Nachkommen sind vollkommen normal. Nach Ablauf 
dieser Zeit kommt es nicht mehr zu einer klinisch nachweisbaren Konzeption. Es geht 
also - klinisch - das Stadium der normalen Befruchtungsfăhigkeit unvermittelt in das 
der Strahlensterilităt iiber. Anatomisch erscheint es nicht ausgeschlossen, dall auch bei 
Săugetieren aus strahlengeschădigten Keimzellen kranke, nicht lebens- und entwicklungs­
făhige, sondern auf friihen Stadien zugrunde gehende Embryonen entstehen. Ihr Nachweis 
ist bis heute aber noch nicht gegliickt. Fiihren die Bestrahlungen nicht zur dauernden 
Sterilităt, sondern kommt es zu einer Regeneration der Keimdriisen, dann kommen wieder 
ganz normale Nachkommen zur Welt." 

Im Gegensatz zu Niirnberger haben Driessen u. a. angegeben, daB vor der Kon­
zeption bestrahlte Kaninchen minderwertige Friichte werfen, und das Ergebnis der Tier­
versuche von Martius und Franken lautet: "Nach der Bestrahlung des Hinterleibes bei 
weiBen Măusen vor der Befruchtung ist die Zahl der geworfenen Jungen um mehr als die 
Hălfte geringer als bei normalem Wurfe. Die Sterblichkeit der geworfenen Tiere ist 
erhoht; sie bleiben im W achstum und in der Entwicklung zuriick und sind im Alter von 
9 Monaten alle steril, wăhrend die Kontrolltiere im Alter von 4 Monaten gepaart, normale 
Junge warfen." 

Die Erfahrungen beim Menschen sind niedergelegt in den sorgfăltigen stati­
stischen Zusammenstellungen von W. Schmitt, Flaskamp, Niirnberger. 
Sie ergeben, daB in allen Făllen von ausgetragener Schwangerschaft nach 
vorausgegangener gynăkologischer Strahlenbehandlung reife, gesunde Kinder 
zur Welt kamen, welche sich geistig und korperlich vollkommen normal ent­
wickelten. 

Ob die in einigen Făllen im Verlauf der spăteren Entwicklung beobachteten Ab­
weichungen von der Norm (wie Zuriickbleiben des Lăngenwachstums, des Korpergewichtes, 
Rachitis, schwacher Haarwuchs u. ăhnl. als Folge der Keimdriisenbestrahlung der Mutter 
aufgefaBt werden diirfen, wird von Schmidt, Schonholz u. a. bezweifelt. 

Auch die statistischen Erhebungen iiber das Verhalten der Kinder von 
Rontgenologen und Rontgenarbeitern berechtigen nach Niirnberger zu dem 
Schlusse, daB eine Schădigung der Deszendenz infolge Bestrahlung der văter­
lichen Keimdriisen nicht moglich ist. 

Die einzigen bisher bekannten Fălle von minderwertigen N achkommen 
keimbestrahlter Eltern sind von Gummert und Seynsche publiziert worden. 

In dem einen Falle gebar eine 40 Jahre alte Mutter 21/ 2 Jahre nach Myombestrahlung 
einen Knaben, welcher sich zu einem typischen Mongoloiden entwickelte. Die beiden 
anderen Falle betreffen Rontgenologen, deren gesunde Frauen mongoloide und imbezille 
Kinder gebaren. 

W. Schmitt, welcher sich eingehend mit diesen Făllen von Gummert-Seynsche 
beschăftigt, weist darauf hin, dall Mongolismus und Schwachsinnszustănde bei Kindern 
keine so seltenen Erkrankungen sind, so daB nicht ohne weiteres eine Keimschădigung 
durch die Bestrahlung angenommen werden diirfe, wenn nach einer vorausgegangenen 
Strahleneinwirkung auf die Keimdriisen der Eltern ein Kind mit solchen Degenerations­
erscheinungen zur W elt komme. 

Fruchtschădigung. Kann die menschliche Frucht durch R-Bestrahlung 
wăhrend der Gravidităt geschădigt werden? Diese Frage ist nicht nur eine 
biologisch hochinteressante, sie ist auch praktisch von eminenter Wichtigkeit, 
da die Moglichkeit einer solchen Schădigung der im Vterus heranreifenden 
Frucht nach den Ergebnissen der Tierexperimente zugegeben werden muB. 

DaB die R-Bestrahlung (wie beim Versuchstiere) auch beim Menschen, 
besonders im friihen Graviditătsstadium, zu Fruchttod und Abort fiihren kann, 
wurde einwandfrei festgestellt; auf Grund dieser Erfahrung ist auch die Unter-
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brechuug der Schwangerschaft mit Hilfe der R-Bestrahlung (sog. "Hont.~eu­
abort") empfohlen worden (Frănkel, Ganzoni und Widmer u. a.). Uber 
Schădigungen ausgetragener, in utero bestrahlter Kinder Iiegen bereits mehrere 
Mitteilungen vor (Abels, Apert und Kermorgant, Aschenheim, Flatau, 
N a uj oks, Seitz, Stettner), welche iiber Wachstumshemmung, Mikrozephalie, 
Mikrophthalmus, Linsentriibung, Chorioretinitis, Ausfallserscheinungen der 
Funktion des Zentralnervensystems, Imbezilităt, mongoloide Stigmata berichten. 

Die Gefahr, daB nach einer Bestrahlung wăhrend der Gravidităt schwer 
strahlengeschădigte, lebensfăhige Kinder zur Welt kommen, ist zweifellos vor­
handen, und es bildet deshalb na.ch Seuffert nicht nur jede bestehende 
Schwangerschaft, sondern auch jeder begriindete Verdacht einer solchen eine 
strikte Kontraindikation gegen jede ărztliche Strahlenanwendung, bei welcher 
die Frucht von gri:iBerer Strahlen-Intensităt getroffen werden ki:innte. 

Moglicherweise besteht auch die Gefahr einer indirekten Schadigung der in utero 
heranreifenden Frucht als Folge einer extragenitalen R-Bestrahlung (Flaskamp u. a.). 

11. Tumorbildung an den weiblichen Genitalien nach 
Rontgentiefentherapie. 

DaB das Auftreten gynăkologischer Karzinome gelegentlich auch schon in Kausal­
zusammenhang gebracht worden ist mit vorhergegangener Rontgentiefentherapie der 
Genitalsphăre, soll hier nur kurz erwăhnt werden. W erner hat nun auf Grund einer 
Statistik liber 2680 rontgenbestrahlter Frauen nachgewiesen, daB nur in 0,3% aHer be­
strahlten Fălle sich spăter ein Karzinom entwickelte. Da diese Zahl weit hinter der Anzahl 
von b5sartigen Neubildungen unter gynăkologisch Kranken (5%), auch hinter dem Vor­
kommen gynăkologischer Karzinome uberhaupt (0,46%) zuriickbleibt, so ist die Behaup­
tung eines ursăchlichen Zusammenhanges zwischen dem Auftreten von bosartigen Neu­
bildungen an den weiblichen Genitalien und einer vorausgegangenen Rontgenbehandlung 
widerlegt. 



IV. Erkrankungen durcl1 elektriiiicbe Energie. 

Von 

Rudolf Staehelin-Basel. 

Vorkommen und Atiologie. Erkrankungen und Todesfălle durch elektrische 
Energie kamen von jeher vor und sind in den letzten Jahren immer hăufiger 
geworden. Blitzschlag hat es immer gegeben, und wenn heutzutage die Gefahr 
fiir die Hăuser durch das Anbringen von Blitzableitern gegeniiber friiheren 
Jahrhunderten vermindert worden ist, so scheint die Zahl der Menschen, die 
im Freien vom Blitz erschlagen werden, nicht viei geringer. In den Vereinigten 
Staaten von Amerika werden jahrlich 400-450 Todesfălle registriert. Im Jahr 
1908 wurden in PreuBen 177 Menschen durch Blitzschlag getotet, in der Schweiz 
in 11 Jahren 1902-1912 74, 1913-1923 76, was gegen die Behauptung spricht, 
die Blitzschlăge hătten seit der Einrichtung von Starkstromleitungen zuge­
nommen. Dagegen hat natiirlich die Zahl der Unfălle durch elektrischen 
Strom stark zugenommen, da die elektrische Energie immer mehr in der 
Industrie und im Haushalt verwendet wird und an vielen Orten Starkstrom­
anlagen schon in der Mehrzahl der Bauernhăuser vorhanden sind. So ist z. B. 
in PreuBen die Zahl der Todesfălle durch Starkstrom von 60 im Jahre 1908 
schon im Jahre 1913 auf 188 gestiegen, in den Vereinigten Staaten von 748 
im Jahre 1919 auf 945 im Jahr 1923 oder von 8,8 auf 9,7 pro Million Ein­
wohner. 

Fiir die Schweiz liegt eine Statistik von Jager iiber die Jahre 1904 bis 1920 vor. In 
dieser Zeit wurden 969 Unfalle mit Todesfallen durch Starkstrom gemeldet. Die absolute 
Zahl der Unfălle pro Jahr hat zugenommen, aber im Verhăltnis zur Zunahme der Ver­
wendung von Starkstrom abgenommen. Der Gefahrdungskoeffizient (Unfalle auf 1000 Lei­
tungskilometer) nahm von 80fo0 auf 3 bis 50fo0 ab, schnellte aher bei der Erstellung groBer 
Installationen (Elektrifizierung der Bundesbahnen, neue Kraftwerke) einmal bis 70fo0 

herauf. Spannungen bis 1000 V olt haben ein Drittel (im Laufe der Jahre aher zunehmend), 
iiber 1000 Volt zwei Drittel der Unfalle verursacht. Die Unfalle verteilen sich zu zwei 
Dritteln auf Sachkundige, einem Drittel auf Nichtsachkundige. Im Juni bis August er­
eigneten sich mehr Unfalle als in den iibrigen Monaten. Die Zunahme der elektrischen 
Unfalle geht aus den folgenden Zahlen fiir England und fiir Mahren und Schlesien hervor 
(zitiert nach Snellen): In England 1902 bis 1912 48 Todesfalle, 1913 bis 1921 150. In 
Mahren und Schlesien 1919 .P Unfalle (4 Todesfalle), 1920 22 (4), 1921 32 (8), 1922 30 (8), 
1923 21 (8), 1924 50 (18). Uberall entstehen die meisten Unfalle durch Wechselstrom mit 
niedriger Spannung, was natiirlich durch die vielfach hăufigere Gelegenheit zu Unfallen 
mit dieser Stromart bedingt ist. 

Genaue statistische Angaben sind, wie J ellinek ausfiihrt, unmoglich, da massenhaft 
elektrische Unfalle von keiner Statistik erfaBt werden und die Statistiken in der Regel 
nicht v.ach medizinischen Gesichtspunkten durchgefiihrt werden. 

Von krankmachender Bedeutung ist nur der elektrische Strom. Die Auf­
ladung des Korpers mit Elektrizităt fiihrt zwar gewisse Verănderungen im 
Korper herbei, die therapeutisch beniitzt werden (d'Arsonvalisation), iiber 
deren Umfang und Bedeutung aber noch keine Einigkeit herrscht und die 
jedenfalls zu gering sind1 um Schădigungen zu erzeugen. Nur wenn bei einem 
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isoliert stehenden Menschen eine starke Aufladung stattgefunden hat und durch 
Beriihrung mit einem Leiter plOtzlich die Elektrizităt abflieBen kann, ist die 
Moglichkeit einer Schădigung gegeben, aher eben auch in diesem Falle nur 
durch die Entstehung eines elektrischen Stromes. 

Schădigungen durch elektrischen · Strom entstehen, wenn der Korper in 
einen schon bestehenden Stromkreis als NebenschluB eingeschaltet wird oder 
durch die Beriihrung zweier Stellen mit verschiedenem Potential selbst den 
Kreis schlieBt. Die ,Gefahr fiir den Korper ist abhangig von der Stărke und 
Spannung des den Korper durchflieBenden Stromes, von Umfang und Be­
schaffenheit der Kontaktflăche und von der Dauer der Beriihrung. Die 
Intensităt des Stromes im Korper selbst ist ihrerseits abhăngig vom Wider­
stand, den der Korper bietet. 

Der Widerstand des menschlichen Korpers ist je nach der Be­
schaffenheit der Haut, ihrer Dicke und Durchfeuchtung auBerordentlich ver­
schieden. Die gemessenen Zahlen schwanken zwischen 1000 und 2000000 Ohm. 
Wenn die Kontaktflăchen gut durchfeuchtet und in eine gut leitende Fliissigkeit 
getaucht sind, sinkt der Widerstand bedeutend, noch stărker, wenn die Epidermis 
vorher mit Natronlauge aufgeweicht wurde. Er betrăgt dann 1000-2000 Ohm. 
Den geringsten Widerstand, etwa 1000 Ohm, fand Jellinek, wenn er ·die 
Elektroden im Mund und im Rektum einsetzte. Es ist deshalb begreiflich, 
daB sich die einzelnen Korperstellen verschieden verhalten, daB aher auch 
zwischen feuchter und trockener Hautflăche, zwischen der zarten I!and eines 
Kindes und der schwieligen Hand eines Arbeiters gewaltige Differenzen bestehen. 
Der Widerstand der Haut wird durch Behaarung stark erhOht. Aher selbst 
wăhrend der Dauer des Stromes kann sich der Widerstand verăndern. Der an 
der Kontaktstelle durch Verbrennung entsteheri.de Schorf Lildet einen wach­
senden Widerstand fiir den Stromdurchtritt. Noch groBer sind die Unterschiede 
an bekleideten Stellen. Feuchte, durchschwitzte Kleidung, Beriihrung mit 
metallenen Gegenstănden vermindert den Widerstand, "zieht den Blitz an", 
schlecht leitende Stoffe erhOhen ihn zu gewaltigen Werten. Besonders v;ichtig 
ist bei unipolarer Beriihrung die Beschaffenheit des Schuhwerkes. Holzschuhe 
bieten einen fast absoluten Schutz, dagegen konnen Schuhnăgel, die bis zur 
inneren Sohle reichen, auBerordentlich gefăhrlich werden, wie J ellinek an 
verschiedenen Beispielen gezeigt hat. 

Der Weg, den der Strom im Korper nimmt, ist abhăngig von der Stelle 
der Beriihrungsflăchen und vom Widerstand der einzelnen Gewebe. 

J ellinek bestimmte den Widerstand verschiedener Gewebe und fand fiir die inneren 
Organe 900 bis 8000 Ohm (Leber 900, Gehirn 2000, Milz 3000, Thyreoidea 8000), fiir den 
Muskel1500, Herz 1600 (Schnittflăche) bis 2000 (Epikard), Sehnen 10 000, Knorpel50 000, 
Knochen von der Sageflache 300 000, von der Au.Benflache einen unme.Bbaren Widerstand. 
Der Widerstand des Blutes betrug 4000, des Harnes 1200 Ohm. Wenn auch diese Zahlen, 
wie J ellinek selbst sagt, keine absolute Bedeutung besitzen, so geben sie doch einen 
Hinweis darauf, da.B sich der Strom im Kiirper in mannigfaltigster W eise verteilen kann, 
und da.l3 die Stromdichte in den einzelnen Korperregionen ungleich ist. Gildemeister 
und Diegler haben gezeigt, da.B bei Hunden von dem Strom zwischen vorderer und 
hinterer Extremitat 1/ 30 durch das Herz geht. Das Wichtigste ist aher der au.Berordentlich 
wechselnde Widerstand der Haut, fur die J ellinek Werte zwischen 15 000 und 2 000 000 Ohm 
fand. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daB weder fiir Stromstărke noch fiir Strom­
spannung absolute Werte aufgestellt werden konnen, die die Grenze der 
Gefahrlichkeit bezeichnen. Spannungen bis zu 300 Voit bei Wechselstrom 
und 500 V olt bei Gleichstrom und Stromstărke von 1/ 10 Ampere gelten im ganzen 
fiir ungefăhrlich, aher es sind schon Todesfălle bei 46 V olt (Boruttau) und bei 
wahrscheinlich weniger als 1/ 100 Am pere beobachtet worden, wăhrend unter 
Umstănden viei hohere Spannungen und Stromstărken ohne schwere Folgen 
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ertragen werden. In der Literatur sind zahlreiche Falle von Beriihrung einer 
Leitung von 5000 bis 15000 V olt erwahnt, in denen nur Verbrennungen an 
Handen und FiiBen, teilweise nicht einmal BewuBtseinsstorungen eintraten 
(Jellinek, Kaufmann, Boruttau, Jager u. a.). Jellinek betont deshalb 
mit Recht, daB die Unterscheidung von Hoch- und Niederspannungsleitungen 
verhangnisvoll werden kann und daB jede Leitung mit 40 bis 50 V olt Spannung 
als gefahrlich zu betrachten ist. 

Auch in Telephonleitungen konnen durch fehlerhafte Anlagen oder 
durch Uberspringen eines Stromes (Blitzschlag, Hochspannungsleitungen) 
elektrische Unfalle vorkommen. Aber meistens handelt es sich, wenn jemand 
einen "elektrischen Schlag" beim Telephonieren erhalt, um rein mechanische 
Erschiitterung, die unter Umstanden dem Hororgan schadlich wird, meistens 
aber nur auf die Psyche wirkt, was nicht selten Neurosen zur Folge hat. 

Wechselstrom ist viei gefahrlicher als gleich stark gespannter Gleichstrom. 
Nach neueren Untersuchungen von Halluin muB man den Gleichstrom 5mal 
starker nehmen, als den Wechselstrom, um beim Tier den gleichen Effekt 
auf das Herz zu erzielen. Zur Erklarung des Unterschiedes hat man die Polari­
sation der Gewebe beim Gleichstrom herangezogen, die den Widerstand er­
hoht. Die Periodenzahl spielt eine groBe Rolle. Am gefahrlichsten scheinen 
Strome von 40-70 Perioden in der Sekunde, also gerade die in der Technik 
am meisten verwendeten Strome. Bei sehr hoher Periodenzahl verschwindet 
die Gefahr, und es ist bekannt, daB bei der Diathermie Strome bis zu 1000 V olt 
und mehreren Ampere bei moglichst gut anliegenden Elektroden durch den 
Korper geschickt werden, weil die hohe Periodenzahl (mehrmals 100000 in der 
Sekunde) ihre Wirkung auf die Zellen so kompliziert, da.B sie unschadlich sind. 

Die Beriihrung eines elektrischen Stromkreises kann zweipolig oder ein­
polig sein. Bipolare Einschaltung kommt z. B. zustande bei Beriihrung 
schadhafter Leitungen, wenn die beiden mit verschiedenem oder entgegen­
gesetztem Potential beladenen Leiter gleichzeitig beriihrt werden, oder wenn 
z. B. bei Montagearbeiten gleichzeitig ein Hochspannungs- und ein Nieder­
spannungsdraht beriihrt werden. Unipolare Beriihrung fiihrt zu Strom­
durchgang durch den Korper, wenn dieser mit der Erde durch einen Leiter 
verbunden ist. 

Bei der unipolaren Beriihrung spielt der Standort des Verletzten und 
die Schuhbekleidung eine groBe Rolle. J ellinek unterscheidet deshalb strom­
sichere und stromgefahrliche Răume. Als stromsichere konnen im ganzen 
Zimmer mit trockenem Holzboden, Teppichen, Linoleum, Strohmatten gelten, 
stromgefăhrlich sind Badezimmer, Kiichen und andere Raume, deren Boden 
mit Steinplatten, Zement usw. belegt sind, auBerdem Keller und Stălle. 

J ellinek fiihrt als Beispiel einen Mann an, der eine brennende elektrische Steh­
lampe aus Messing aus dem Wohnzimmer in den Garten trug und beim Heraustreten aua 
dem Zimmer auf einen frisch mit Wasser besprengten Betonboden mit einem Aufschrei 
zusammenstiirzte. Besonders gefahrlich sind natiirlich Eisengeriiste usw. Auf die Rolle 
des Schuhwerkes wurde schon oben hingewiesen. 

Hier ist der Ort, etwas iiber die bei elektrischen Stromanlagen vorhandenen Siche­
rungen zu sagen. Man unterscheidet Betriebssicherungen und personliche Sicherungen. 
Zu den Betriebssicherungen geh<iren die gewohnlichen Leitungssichernngen und die Betriebs­
erdung. Die Leitungssicherungen bestehen bekanntlich aus einem diinnen Draht, der 
in die Leitung eingesetzt und so dimensioniert ist, da~ er bei einer bestimmten Strom­
stărke schmilzt. Dadurch wird verhiitet, daB eine Uberlastung der Leitung oder ein 
KurzschluB die Leitungseinrichtung zerstort. Diese Sicherungen vermindern aher die 
Gefahr bei Beriihrungen der Leitung nicht, indem dabei der Strom iiber die fur die Leitung 
berechnete Stromstarke ansteigen muB, bis er sich von selbst ausschaltet. Nur in den 
Făllen wird diese Stromstărke noch ohne wesentlichen Schaden ertragen, in denen der 
Strom eine kurze Strecke des Korpers durchflieBt, etwa beim Beriihren beider Pole mit 
einer Fingerbeere. Dann flieJ3en durch die inneren Organe keine Stromschleifen, die stark 
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genug sind, um ihre Funktion aufzuheben. Besonders groB ist natiirlich die Gefahr, wenn 
zu starke Sicherungen eingesetzt werden, was gelegentlich durch gewissenlose Menschen 
geschieht, um das Durchbrennen der Sicherungen zu erschweren. 

Die Betrie bserd ung besteht aus einem Leiter, der auBerhalb der elektrischen Leitung 
angebracht ist und mit dem einen Ende in der Erde steckt, mit dem anderen so nahe an 
die Leitung herangeriickt ist, daB bei einer gewissen Spannung des Stromes in der Leitung 
der Widerstand der Luft an dieser Stelle iiberwunden wird und der Strom nach der Erde 
abflieBt. Diese Erdungssicherung dient also nur der Sicherheit der Leitung selbst und 
wil:kt ăhnlich wie ein Blitzableiter gegeniiber einer Steigerung des Leitungsstromes, unter 
Umstănden aher auch direkt als Blitzableiter, indem er die atmosphărische Elektrizităt 
ableitet und die Stromleitung vor dieser schiitzt. Die Beriihrung einer solchen Erdungs­
sicherung kann gefăhrlich werden, wenn zufăllig darin gerade Strom flieBt, besonders 
dann, wenn die Erdung nicht geniigend ist, das untere Ende z. B. in trockener Erde steckt 
und nicht bis zum Grundwasser reicht. 

Eine andere Art von Erdung ist die sog. Schutzerdung. Sie hat den Zweck; Ein­
friedigungen von Transformatoren usw., Metallumhiillungen von elektrischen Apparaten, 
z. B. Handbohrer, medizinische Apparate usw. vor einer Aufladung mit Elektrizităt zu 
schiitzen, die beim Anfassen einen Strom durch den beriihrenden Menschen zur Erde 
verursachen konnte, oder bei Defektwerden der Isolierung im Apparat selbst den Strom 
zur Erde abzuleiten, so daB bei der Beriihrung nicht der ganze Strom durch den Korper 
zur Erde geht. Diese Schutzerdungen konnen auf zweierlei Art gefăhrlich werden: l. wenn 
der Kontakt mit der Erde ungeniigend ist und die Metallteile, die sich mit der Erde in 
Spannungsausgleich setzen sollten, elektrisch geladen bleiben; 2. wenn z. B. ein Arbeiter, 
der gut isoliert ist und deshalb ohne Schaden cine Hochspannungsleitung beriihren kann, 
gleichzeitig mit einer solchen Schutzerdung in Kontakt kommt. J ellinek fiihrt fiir beide 
Fălle Beispiele an. Der Wert dieser Schutzerdungen ist deshalb unter den Technikern 
immer noch strittig, obschon es Ungliicksfălle gibt, die durch das Vorhandensein einer 
Schutzerdung sicher hătten verhindert werden konnen, wofiir J ellinek ebenfalls Beispiele 
anfiihrt. 

Die Gelegenheiten, die zu elektrischen Unfallen fiihren, sind so mannig­
faltig, daB sie hier nicht angefiihrt werden konnen. Insbesondere kann nicht 
auf die gewerblichen Unfalle eingegangen werden. Dagegen sollen hier einige 
Gelegenheitsursachen erwahnt werden, die im Haushalt vorkommen und deshalb 
von J ahr zu J ahr groBere Bedeutung gewinnen. 

Eine haufige Ursache von elektrischen Schadigungen ist das Defektwerden 
von Leitungsschniiren, die bei Lampen, Biigeleisen usw. immer mehr 
Verwendung finden. Die Beriihrung einer schadhaften Stelle fiihrt natiirlich 
zu einem elektrischen Strom im Korper, wenn entweder beide Drahte beriihrt 
werden oder wenn bei unipolarer Beriihrung ein Strom durch den Korper zur 
Erde entsteht, z. B. durch einen schlecht isolierenden FuBboden oder durch 
eine zufallig gleichzeitig beriihrte Rohrenleitung od. dgl. Es ist aher nicht 
notwendig, daB die defekte Stelle selbst beriihrt wird, sondern diese kann mit 
einem Leiter Kontakt haben, dessen Beriihrung dann den Strom erzeugt. Es 
kommt nicht selten vor, daB die Leitungen von Biigeleisen, die mit Vorliebe 
am Eisen selbst brechen, mit diesem in Kontakt geraten, so daB das Anfassen 
des Biigeleisens einen elektrischen Schlag erzeugt. In gleicher Weise konnen 
Metallfassungen von Lampen durch Kontakt mit der defekten Leitungsschnur 
stromfiihrend werden. Auch defekte Schalter und Stopsel konnen den 
Strom zum Korper leiten. 

Wie schon erwahnt wurde, spielt die Art der Leitung vom Korper zur Erde 
eine groBe Rolle fiir das Zustandekommen und die Intensitat der elektrischen 
Schadigung. Am gefahrlichsten ist deshalb das Beriihren einer schadhaften 
elektrischen Lampe od. dgl. im Bade. Hier findet sich der Korper im best­
leitenden Kontakt mit einer Rohrenleitung, die ihrerseits im besten Kontakt 
mit der Erde ist. Deshalb bietet der Korper einen sehr geringen Widerstand, 
und der elektrische Strom flieBt mit groBer Intensitat hindurch. Solche Falle 
sind in den letzten J ahren in groBer Zahl bekannt geworden und kommen immer 
wieder vor. Es kommt noch hinzu, daB beim Beriihren von vollstandig intakten 
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Lampen mit nassen Hănden durch W assertropfen die Isolierung gestort werden 
kann, ferner daB unter Umstănden die Betăubung durch den elektrischen 
Schlag zum Ertrinken fiihrt. Aher auch auBerhalb der Badewanne sind schon 
todliche Unfălle im Badezimmer vorgekommen, weil, wie erwăhnt, der Boden­
belag der Badezimmer gewohnlich ein guter Leiter ist und auBerdem mit 
Rohrleitungen in Verbindung steht, und weil die feuchten nackten FiiBe einen 
guten Kontakt geben. AuBer der Beriihrung elektrischer Lampen kann natiirlich 
auch die Beriihrung elektrischer Badeofen gefăhrlich werden. 

Eine weitere Ursache fiir die elektrischen Unfălle sind Defekte oder fehler­
hafte Anlagen in den festliegenden elektrischen Leitungen. 

Ein besonders instruktives Beispiei ftihrt J ellinek an. Ein junges Mădehen stieg 
abends in eine Badewanne und erfaBte mit ihren Hănden den 'Vasserhahn, um Wasser in 
die Badewanne einzuiassen. Man horte Iaute Rufe, schenkte ihnen aher keine Beachtung, 
und am foigenden Morgen wurde das Mădchen in der Badewanne tot gefunden mit den 
Hănden am Hahn. Im Badezimmer fand sich von eiektrischen Leitungen nur eine Lampe 
an der Decke, deren Schaiter vom Vorzimmer aus betătigt wurde. J ellinek konnte 
mittels Voltmeters feststellen, daB zwischen der vom Mădchen beriihrten Wasserleitung 
und dem AbfluBrohr der Badewanne eine Potentiaidifferenz von 90 Voit bestand. Diese 
war dadurch zustandegekommen, daB der Bieimantei der eiektrischen Leitung im Keller 
defekt war, so daB der iibrige Mantei Beriihrung mit dem Kupferdraht hatte, und dieser 
ăuBere Mantei beriihrte eine Muffe der Wasserleitung, so daB diese unter Spannung 
gcriet. 

Bei sehr starker Potentialdifferenz zwischen dem geladenen oder strom­
fiihrenden Medium und dem menschlichen Korper ist eine direkte Beriihrung 
zwischen beiden nicht notwendig. Der Blitzschlag kommt ja ohne eine solche 
zustande. Aher auch bei Hochspannungsleitungen kann der elektrische Strom 
mehr oder weniger groBe Luftstrecken iiberspringen, wobei Feuchtigkeitsgehalt 
und Ionisation der Luft durch atmosphărische Einfliisse von Bedeutung sein 
konnen. Der entstehende Lichtbogen kann die Gefahr fiir den Betroffenen 
bedeutend vermindern, da er dem Strom einen groBen Widerstand entgegensetzt. 
so daB der Korper von einem Strom von viel geringerer Spannung getroffen wird. 

Am schweizerischen Bundesbahnhof in Basel sind in den Ietzten Jahren (nach durch­
gefiihrter Elektrifikation) eine Reihe von derartigen Ungliicksfăllen dadurch zustande 
gekommen, daB Angestellte der Bahn oder der Speisewagen auf das Dach der Wagen 
geklettert und der Leitung zu nahe gekommen sind. Bei durchschwit.zten Kieidern geniigte 
eine Annăherung an die Leitung bis zu 30 cm, um tOdliche Unfălle herbeizufiihren. 

Merkwiirdig sind die Fălle von Urinieren auf eine Hochspannungsleitung oder ein 
elektrisch geladenes Hindernis, in denen es zur Elektrisierung durch den Harnstrahl mit 
todlichem Ausgang kam. 

Auf eine besondere Veranlassung von Todesfăllen muB noch hingewiesen werden, die 
vor einigen Jahren Ofters zur Beobachtung kam, nămlich die Anwendung von Sinus­
stromen zu therapeutischen Zwecken. 1916 empfahl F. Kaufmann zur Behand­
lung von Kriegsneurosen eine ""Uberraschungsmethode" mit Hilfe des "sinusoidalen" 
Stromes, dess<m Einrichtung damals von den Fabriken an den Pantostaten angebracht 
wurde, um einen besonderen faradischen Apparat iiberfliissig zu machen. Aher schon 
1917 teilten Mann, Boruttau, Hering, Lewandowsky u. a. Todesfălle mit, die sich 
dabei ereignet hatten, und es stellte sich heraus, daB schon vor dem Krieg solche vor­
gekommen waren. Im ganzen wurden in Deutschland 111 Todesfălle bekannt (Sellner, 
nach J ellinek waren es nur 18). Gleichzeitig wurde auch die richtige Erklărung dafiir 
gegeben. Beim Sinusstrom erfolgt der Stromanstieg langsam, nicht plOtzlich wie beim 
faradischen Strom, deshalb ist die Empfindung viei weniger unangenehm, und es konnen 
(bzw. miissen, wenn die Schmerzerzeugung therapeutischer Zweck ist wie bei der Kauf­
mannschen Methode) viei stărkere Strome angewandt werden, bis Schmerz auftritt. Die 
durchflieBende Strommenge ist aher auch noch groBer als bei einem gleichstarken faradi­
schen Strom, weii beim faradischen Strom dem raschen An- und Abstieg bei jeder Unter­
brechung eine Pause folgt, wahrend beim Sinusstrom sozusagen kontinuierlich Elektrizităt 
flieBt. Die Berechnungen von Boruttau und Christen haben gezeigt, daB mit den 
gebrauchten Stromen von 50 bis 70 V olt und 6 und mehr Amp. sehr leicht ein Strom von 
mehr als 0,1 Amp. durch den Korper flieBen kann, der geniigt, um den Tod herbeizu­
ftihren. Der "sinusoidale" Strom sollte deshalb am besten gar nicht (auBer bei elektrischen 
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Bădern) verwandt werden, oder zum mindesten nur unter Einschaltung und Kontrolle 
eines Galvanometers. 

Auch Sel bs t m orde durch elektrischen Strom kommen vor und werden immer hii.ufiger. 
Jaeger konnte 1920 22 Fii.lle von teilweise erfolgreichen Versuchen sammeln. 

Fiir die Folgen einer elektrischen Einwirkung ist aher nicht nur lntensitat 
und Spannung des den Korper durchflieBenden Stromes von Bedeutung, sondern 
auch die lndividualitat des Betroffenen. Merkwiirdigerweise kommt es 
nicht nur auf organische Eigentiimlichkeiten der Gewebe, wie Arterioskierose 
usw. an, was ja ohne weiteres verstandlich ist, sondern auch die psychische 
Verfassung. J ellinek hat gezeigt, daB narkotisierte Kaninchen Strome, 
die wache Kaninchen mit Sicherheit toten, ohne Schaden ertragen, und er 
weist darauf hin, daB eiektrische Schlage und Blitzschiage im Schlaf ohne 
irgendweiche Schadigungen ertragen werden kolinen. Er fiihrt den Fali eines 
Eiektromonteurs an, der im schiaftrunkenen Zustand einen Schlag von 20000 Voit 
erhieit, aher auBer einer Armverletzung keinen Schaden davon trug. Andererseits 
sind elektrische Schlage, auf die man vorbereitet ist, ohne Angst davor zu 
haben, von viei geringeren Folgen begleitet als solche, die den Elektrisierten 
erschrecken. J ellinek bringt eine ganze Reihe von Beispieien, und er weist 
in diesem Zusammenhang auf die Elektrokutionen in Amerika hin, bei denen 
viei starkere Strome gebraucht werden, als man erwartet hatte, weil eben, 
wie Jellinek sagt, das Uberraschungsmoment fehlt. Jellinek konnte 
auch an Katzen die verschiedene Wirkung von Stromen unter dem EinfiuB 
der Aufmerksamkeit nachweisen. 

Das "Aufmerksamkeitsproblem" Jellineks wird von verschiedenen Autoren 
(z. B. Boruttau) energisch abgelehnt und darauf hingewiesen, daB-alle Fălle, in denen 
der gleiche Strom bei vorhandener Aufmerksamkeit keinen Schaden anrichtete, bei fehlen­
der Aufmerksamkeit dagegen Gesundheitssttirung oder selbst Tod herbeifiihrte, durch 
zufăllige andere Konstellation erklărt werden konnen. Es sind aher doch zu viele solche 
Fii.lle bekannt geworden, um die Wichtigkeit der nervosen Disposition ganz zu negieren. 
Einen merkwiirdigen Fali fiihrt Jăger an: Ein Lokomotivfiihrer ma.chte es sich zum 
Sport, beliebig oft gegen ein "groBes Bier" die Klemmen seiner Maschine (500 Voit 
Spannungsdifferenz) mit beiden Hănden anzufassen und sich dann loszureiBen. Er trug nie 
einen Schaden davon, aher als er eines Tages die Klemmen unabsichtlich beriihrte, fiei 
er tot um. 

Neben den psychischen spielen auch korperliche Momente eine Rolle. 
J ellinek nennt als Momente, die die Toieranz gegen die eiektrischen Strome 
herabsetzen: 

l. Hunger, Durst, Arbeit an ungewohnlichen Orten (z. B. in Dampfkesaein) 
oder in ungewohnten Stellungen. 

2. Allgemeine Uberhitzung, Sonnenstich, Veranderung des Luitdruckes und 
sonstige meteoroiogische Einfliisse, z. B. Fohn. 

3. Mangel an Schlaf und Ruhe, Gemiitsbewegungen, Ărger, Sorge, Furcht usw. 
Uber Status thymico-lymphaticus und andere Krankheitszustande vgl. 

pathoiogische Anatomie. 
Symptomatologie. Blitzschlag und eiektrischer Strom machen prinzipiell 

die gleichen Symptome, und die Einzelheiten, die den beiden Arten von elek­
trischen Schadigungen zukommen, erklaren sich Ieicht durch die Unterschiede 
in der Herstellung des Kontaktes zwischen Korper und Strom. So fehlen beim 
BJitzschlag ausgedehnte Zerstorungen von Korperteilen - auBer wenn etwa 
ein Metallstiick beriihrt wird· - dafiir sind ihm die "Blitzfiguren" auf der 
Haut eigen, und endlich sehen wir gelegentlich bei Personen, die vom Blitz, 
namentlich vom Teilblitz getroffen wurden, nur Allgemeinerscheinungen ohne 
Iokale Hautsymptome. · 

Der StromschluB erzeugt Schadigungen an der Ein- und Austrittsstelle, 
aher auch im Innern des Korpers, je nach der Stromdichte in den einzeinen 
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Organen. Sie sind auBerordentlich mannigfaltig. Der wichtigste Unterschied 
ist der zwischen den Storungen, die wahrend des Stromschlusses auftreten 
(die man Elektrisierungssymptome nennen kann}, und den Folgen dieser 
Storungen, unter denen wir Friih- und Spatfolgen zu unterscheiden haben. 

1. Elektrisierungssymptome. Die Allgemeinsymptome sind selbst bei 
anscheinend gleichartigem Unfall auBerordentlich verschieden. Der eine stiirzt 
bei der Beriihrung (oder beim Blitzschlag) sofort tot - oder scheintot - zu 
Boden, ein anderer befreit sich kaltbliitig, um dann doch noch das BewuBtsein 
zu verlieren, ein dritter ruft: "Ausschalten" und stiirzt um, ein vierter schreit 
fiirchterlich, bis er entweder in Koma verfallt oder (nach der Befreiung) in groBer 
Verwirrung davonrennt, ein fiinfter bleibt starr, atmungs- und regungslos in 
der Stellung, in der er getroffen wurde, um nach der Unterbrechung des Stromes 
schlaff hinzustiirzen usw. 

Diese Unterschiede in den Allgemeinerscheinungen werden teilweise durch 
die Lokalwirkung des elektrischen Stromes bedingt, und zwar durch die 
Wirkung auf die Muskeln. Die starken Strome reizen die Muskeln zu einer 
tetanischen Kontraktion, und je nach der Art der Beriihrung und je nach der 
Stromdichte in den einzelnen Korperabschnitten entstehen verschiedene Muskel­
kontraktionen. Am giinstigste:n: ist es, wenn der Strom an der Beriihrungsflache 
eine Muskelkontraktion auslost, die das beriihrte Glied von der Stromquelle 
entfernt. Bei Beriihrung mit der Fingerspitze wird der Arm einfach weggezogen, 
wenn der Strom nur die Muskeln des Armes zur Kontraktion bringt. Wenn der 
Strom dagegen geniigend stark ist, um die Muskulatur des ganzen Korpers zur 
Kontraktion zu bringen, so wird der Getroffene zu Boden geworfen oder weg­
geschleudert, oft mehrere Meter weit. Am schlimmsten ist das leider recht 
haufige Ereignis, daB beim Anfassen einer Leitung die Vorderarm- und Hand­
muskeln tetanisiert werden und die krampfhaft um die Stromquelle geschlossene 
Faust nicht losgerissen werden kann. Werden die Kehlkopfmuskeln in Kon­
traktion versetzt, so kann der Verletzte nicht atmen und nicht schreien. Diese 
Art des Respiratiol).sstillstandes hort auf, sobald der Stromkreis unterbrochen 
wird, im Gegensatz zur Respirationslahmung durch direkte Wirkung auf die 
Zentren oder durch Schock. 

Noch in anderer Weise sind die Lokalerscheinungen schon im Moment 
der Elektrisierung von Bedeutung. W enn an der beriihrten Stelle eine sehr 
heftige Warmeentwicklung stattfindet, so konnen derartige Verbrennungs­
nekrosen entstehen, daB der Widerstand gegen den elektrischen Strom rasch 
anwachst und der Strom im Innern des Korpers abnimmt. So kommt es, daB 
gerade schwere Verletzungen durch Strome von 10000 V olt und mehr bisweilen 
mit dem Leben davon kommen. 

tfber die su bj ekti ven Symptome wahrend der Elektrisierung hat J ellinek 
cine groBe Menge von Beobachtungen gesammelt. Sie sind auBerordentlich 
verschieden. Bisweilen tritt heftigste Angst und Verwirrung auf, und es werden 
lebhafte Schmerzen verspiirt, bisweilen verspiirt der Verletzte recht wenig, 
bis er plotzlich bewuBtlos wird. J ellinek berichtet von Patienten, die 
nach dem Koma erzahlen, sie erinnerten sich nur an das Gefiihl elektri.siert 
zu werden, "wie wenn man sich im Prater fiir einen Kreuzer elektrisieren 
laBt", sie hatten den Rauch von der Hand aufsteigen sehen, sie hatten den 
brenzlichen Geruch von der Haut wahrgenommen usw. Ein anderer hat 
nur das Gefiihl, "jetzt hat's mich erwischt", hi:irt noch den ersten Schnitt 
des Trennungsmessers, mit dem man ihn befreit, den 2. und 3. nicht mehr. 
Wieder andere haben·das Gefiihl, als ob es sie "wie ein Kreisel empor zieht", 
oder fiihlen nur, daB sie wie angenagelt st.ehen bleiben, ohne Schmerzen zu 
verspuren. Bei manchen Patienten ist das Gefiihl der Beengung auf der Brust 
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vorwiegend, das durch die Tetanisierung der Brust- und Kehlk.opfmuskulatur 
bedingt ist. Die Schmerzen in den gespannten Muskeln sind iiberhaupt in der 
Regel das Gefiihl, das am unangenehmsten ist. Das ist ohne weiteres verstandlich, 
weil die Kontrakturen so stark werden konnen, daB sie zu Spontanluxation 
fiihren. 

2. Friihfolgen. Nach der Entfernung aus dem elektrischen Stromkreis ver­
schwinden bisweilen die krankhaften Symptome sofort, und der Mensch fiihlt 
sich so wohl wie vorher. Selbst die Strommarken konnen vollkommen fehlen. 
In der Regel bleiben aher Symptome zuriick, die wir in aligemeine, lokale 
und Fernsymptome trennen konnen. 

a) Allgemeinsymptome. Die wichtigste unmittelbare Folge des elek­
trischen Unfalies ist der Scheintod. Allerdings handelt es sich nicht immer, 
wie J ellinek mein~, um einen Scheintod, sondern leider totet der Strom bis­
weilen unmittelbar, selbst wenn keine lebenswichtigen Organe direkt zerstort 
sind (Verbrennung des Gehirns od. dgl.). In der Regel kann man nicht unter­
scheiden, ob wirklicher Tod oder Scheintod vorliegt, denn alie Lebenszeichen 
konnen vollkommen fehlen, weder Atmung noch Puls festzustelien noch Herztone 
zu horen sein, und trotzdem gelingt es durch kiinstliche Atmung den Verletzten 
wieder ins Leben zu rufen. Ob das Koma durch direkte oder reflektorische 
Lahmung wichtiger Gehirnzentren oder durch voriibergehendes Flimmern der 
Herzmuskulatur (vgl. Pathogenese) hervorgerufen wird, ist praktisch gleich­
giiltig, weil man im einzelnen Fali nie entscheiden kann, ob eine irreparable 
Storung vorliegt. Man muB deshalb jeden Fali von Koma bei elektrischem 
Unfali als scheintot behandeln. 

Das Koma geht in vielen Falien spontan oder nach kiinstlicher Atmung 
spurlos voriiber, so daB der Verletzte gleich nach dem Erwachen wieder arbeiten 
will oder sich an den Rettungsarbeiten beteiligt. Manche Patienten erwachen 
aher nur langsam und bleiben noch einige Stunden oder selbst Tage benommen, 
andere klagen nur iiber Miidigkeit und Kopfschmerzen und sind vollkommen 
unfahig zu gehen. Der Puls ist gespannt, selten auch verlangsamt, die Atmung 
ist vertieft. Auch Storungen der Blasenentleerung kommen vor, und die Mast­
darmfunktion kann gestort sein. Nach J ellinek kann es zu hochgradigem 
Meteorismus mit Hochdrangung des Zwerchfelis, Atemnot und Seitenstechen 
kommen. 

Diese Symptome gehen in der Regel nach wenigen Tagen rasch zuriick, 
ohne Folgen zu hinterlassen. In sehr seltenen Falien kommt es zum Ubergang 
in ein Stadium von hochgradiger Erregung und geistiger Verwirrtheit oder 
in einen Status epilepticus. Nach Blitzschlag kommen mehrtagige komatos­
delirose Zustande vor, die noch fiir mehrere Wochen Depression und Stupor 
zuriicklassen konnen (Bischof). 

b) Lokalsymptome. An der Stelle, wo der elektrische Strom in den Korper 
eintritt, und an der Stelle, wo er ihn wieder verlaBt. sieht man in der Regel 
mehr oder weniger schwere Schadigungen der Gewebe, vor allem der Haut. 
Es ist sehr selten, daB diese lokalen Wirkungen vollstandig fehlen, relativ am 
haufigsten noch bei Blitzschlag, doch wurden auch Todesfalle durch Beriihren 
von elektrischen Leitungen beobachtet, in denen keinerlei Zeichen an der 
ău~eren Haut festgestellt werden konnten. Wir konnen mit Jager folgende 
Formen der Lokalschadigung unterscheiden. 

l. Die elektrische Strommarke. Nach Jellinek ist sie eine Ha.ut­
veranderung sui generis, sowohl klinisch als auch anatomisch und pathogenetisch. 
Schridde hat aher gezeigt, daB sie sich prinzipieli nicht von irgendeiner andern 
Verbrennung unterscheidet, sondern nur dadurch ausgezeichnet ist, daB an der 
Kontaktst elle in sehr engem Bezirk eine sehr hohe Temperatur erzeugt wird. 
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Er konnte die gleichen Verănderungen durch gliihende Platin- oder Stahl­
nadeln erzeugen. Die elektrische Strommarke ist meistens kreisrund, etwa 
auch elliptisch oder rosettenfi:irmig, sie kann aber auch genau der Beriihrungs­
flăche des stromfiihrenden Gegenstandes, einem Draht od. dgl. entsprechen. 
Bisweilen zeigt sie sich nur auf den vorspringenden Teilen der Haut und fehlt 
an den dazwischen liegenden Furchen. Ihre Farbe ist bleich gelb, ihre Kon­
sistenz derb. Sie ist trocken und vollstăndig gefiihllos. Nicht selten sieht man 
in der Mitte ein kreisfi:irmiges Loch, das bisweilen ri:ihrenformig in die Tiefe geht. 
J ellinek hat einen Fall von Blitzschlag beobachtet, in dem die Haut des ganzen 
Korpers wie von Schrotschiissen durchli:ichert war. Die Haare der Umgebung 
zeigen hăufig keine Spur von Versengung, dagegen eine eigenartige schraubige 
Drehung oder Einschniirung in mehr oder weniger gleichmăBigen Abschnitten 
am Haarschaft (J ellinek). Der Schorf lockert sich sehr langsam und wird 
durch Granulationsbildung ohne Eiterung demarkiert, wobei manchmal das 
Gewebe in viel groBerer Ausdehnung abgestoBen wird, als man nach dem Aus­
sehen der Strommarke erwartet hatte. 

2. Das elektrische Emphysem. Jager berichtet iiber eine Beobachtung von sub­
kutanem Emphysem, das an der Austrittsstelle am linken Vorderarm bei einem Ingenieur 
nach Beriihrung mit 16 OOOvoltigem Wechselstrom in HandtellergroBe gefunden wurde 
mit einem kleinen Gewebsdefekt in der Mitte, sofort nach dem Unfall auftrat und nach 
24 Stunden wieder vollkommen verschwand. Er berichtet liber zwei ahnliche ihm mit­
geteilte Falle. Die Erklarung des Befundes ist nicht leicht. 

3. Die Epidermolyse. (Jăger.) In der Umgebung der Strommarken 
ist bisweilen die Haut unregelmăBig in Lamellen oder Fetzen abgelost. Wenn 
der Strom durch ein Kleidungsstiick eintritt, so kann die Epidermisabli:isung 
genau dem beriihrenden Kleidungsstuck entsprechen. Bisweilen bleiben die 
Epidermisfetzen auch an beriihrten Stromleitern hăngen. Sie sind dadurch 
zu erklăren, daB der Strom sich in der Oberhaut, namentlich wenn sie feucht 
ist, ausbreitet, und sie ki:innen forenisch wichtig werden. 

4. Das elektrogene Odem. J ellinek hat ein nicht selten vorkommendes 
Odem beobachtet, das sofort nach der Verletzung in der Năhe der Strommarken 
auftritt und auf einen kleinen Bezirk beschrănkt sein oder eiae ganze Extremităt 
ergreifen kann. Durch seine Blăsse und Derbheit erinnert es an die Phlegmasia 
alba dolens und wird deshalb von Jăger wie diese auf die Thrombosen zuriick­
gefiihrt. 

5. Die Blitzfiguren. Bei Blitzschlag beobachtet man haufig eigentiimliche, 
baumformig verzweigte hellrote Linien der Haut, die auf Fingerdruck abblassen 
und bisweilen feine Blutaustritte in ihrem Verlauf erkennen lassen. Nach 
wenigen Tagen verschwinden die Zeichnungen vollstăndig, ki:innen aber bis­
weilen noch durch Betupfen mit Ăther zur Anschauung gebracht werden. Ne ben 
diesen Blitzfiguren oder statt derselben kommen aber auch Brandwunden 
bei Bliztschlag vor. Fiir Blitzschlag ist auch das Versengen der Haare (und auch 
der Kleider) charakteristisch. Auch auf der Kornea sind Blitzfiguren (Triibungen) 
beschrieben (Keller). 

6. Die Primărnekrose groBer Extremitătenabschnitte. Bei Stark­
stromverletzungen ki:innen ganze Finger, Hănde und FiiBe oder sogar ganze 
Arme oder Unterschenkel sofortigem Gewebstod anheimfallen. Jăger fiihrt 
einen Fall an, in dem die Grenze der Nekrose genau dem feuchten Socken des 
FuBes entsprach, durch den der Strom austrat. 

c) Fernsymptome. l. Etappenlăsion nennt Jăger das Auftreten von 
Strommarken an anderen Stellen, als an denen des Ein- und Austritts des 
Stromes. Es sind hauptsăchlich sich fast oder ganz beriihrende Hautpartien, 
an denen der Strom so geringen Widerstand findet, daB er aus dem Ki:irper aus­
tritt und wieder in ihn eindringt. 



1478 R. Staehelin: Erkrankungen durch elektrische Energie. 

J ăger bringt als besonders charakteristisches Beispiel den Fali eines Ar bei ters, der 
auf einer Leiter einen Transforma.tor bestieg und in dem Moment, in dem er mit dem 
Iinken FuB den metallenen Transformatorkasten betrat, mit der linken Hand die Leitung 
mit 55 000 Voit beriihrte. Linker Arm und linkes Bein waren dabei in allen Gelenken 
gebeugt. AuBer Nekrose der linken Hand und des linken FuBes zeigten sich Strommarken 
in der Ellenbeugt>, in der Achselfalte, in der Leiste und in der Kniekehle, und zwar an 
allen Gelenken an den sich beriihrenden Hautfalten. 

2. Fernsymptome in inneren Organen werden dadurch hervorgerufen, 
daB Stromschieifen in einzeinen Organen Iokaie Schadigungen setzen. Ein 
Teil der bei den Aligemeinsymptomen erwahnten nervosen Storungen gehort 
wohi hierher, jedenfalls haben wir aher bei den nach Blitzschiag nicht so seitenen 
Lahmungen Iokaie Schadigungen des N ervensystems anzunehmen. Teii­
weise handeit es sich um Herde im Gehirn oder Riickenmark, teiiweise in den 
peripheren Nerven. Auch nach eiektrischen Unfallen kommen derartige Ver­
anderungen vor. J eilinek beschreibt einen unmitteibar nach dem Unfall 
(Beriihrung einer Leitung mit 5000 Voit mit beiden Handen, FiiBe auf einer 
Eisentraverse, Rettung durch sofortiges Abspringen) konstatierten Hornerschen 
Symptomenkompiex, der rasch zuriickging, wahrend sich allmahiich eine 
Kiumpkesche Lahmung ausbildete. Die meisten dieser Herdlasionen des 
Nervensystems gehen auffallend rasch zuriick, so daB wir keine Zerstorung 
von Nervensubstanz, sondern eher funktionelle Storungen der Gefaf3e an­
nehmen miissen. 

Nicht seiten sind Storungen der Herz- und GefaBtatigkeit (Kawamura, 
Jager) Zeichen von Nierenschadigungen (Aibuminurie, Zyiindrurie, seibst 
Hamaturie). Seitener sind Ikterus, Genitaibiutungen, Erbrechen, Diarrhoen, 
biutige Stiihie zu beobachten (s. Jellinek, Kawamura). Sehr haufig sind 
dagegen Storungen der Augen (besonders Blitzstar, vgl. Pichier) und der 
Ohren, besonders nervose Schwerhorigkeit, aher auch Labyrinthschadigungen 
(s. Eschweiier). 

3. Spontanluxationen sind entweder durch die starke Tetanisierung der Muskulatur 
oder durch die Anstrengungen beim Versuch, sich zu befreien, zu erklăren. Bisher sind 
drei Fălle von Spontanlux~tion des Humerus bekannt geworden (Jăger), wovon tiner 
mit AbriB des Tuberculum majus. 

3. Spatfoigen. Wahrend die unmitteibaren Storungen des Allgemeinbefindens 
und der inneren Organe eine auffallende Tendenz zu rascher Heiiung zeigen, 
kommen nach Starkstromverletzungen (anscheinend viei seitener nach Blitz­
schiag) merkwiirdige Spatfoigen zur Beobachtung, und der Veriauf der Ver­
brennungen ist vielfach durch Komplikationen getriibt. 

a) Allgemeinstorungen kommen nur inForm hysterischer Erscheinungen 
vor, die durchaus nichts Typisches haben und unter dem gieichen Gesichtspunkt 
wie alle andern Unfallneurosen zu betrachten sind. Hierher gehoren auch die 
meisten "Teiephonunfalle", die in der Regei, wie schon erwahnt, gar keine 
Stromverletzungen sind. 

b) Spatfoigen innerer Organe betreffen hauptsachiich das Nerven­
system. Neuritiden in Form von aszendierender Erkrankung von einer nekro­
tischen Stelle aus kommen vor, aber auch an Nerven, die von der Verletzungs­
stelle entfernt sind. Polyneuritis nach Blitzschiag hat S ter ling beschrieben. 
Merkwiirdig sind Krankheitsbilder zentraier Art. Symptome von spastischer 
Spinaiparaiyse, Buibarparaiyse, multipler Skierose, Taboparaiyse, Demenz sind 
beschrieben (Jellinek, Jăger, C. Kaufmann, Finkelnburg, Schmalz, 
Horn u. a.). Bisweilen ist die Art des Zusammenhanges mit dem eiektrischen 
Unfall nicht sicher (vgl. z. B. den Fall Schicks von Hirnarteriosklerose 
nach Stromverietzung), aher die Hăufigkeit undMannigfaltigkeit der Krankheits­
bilder nach Starkstromverietzungen ist so auffallend, daB man nicht berechtigt 
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ist, bei einem Patienten die Entstehung eines Zustandsbildes von multipler 
Sklerose durch elektrischen Unfall abzulehnen und die gleichen Ursachen wie 
bei der gewohnlichen multiplen Sklerose anzunehmen oder die Moglichkeit 
der AuslOsung einer progressiven Paralyse bei vorhandener luetischer Infektion 
durch die Starkstromverletzung zu verneinen. Auch Verschlimmerung or­
ganischer Nervenleiden, z. B. von multipler Sklerose (Maly) kommt vor. 

Sehr viei seltener sind Spătfolgen an anderen Organen. Herzstorungen 
sind aber wiederholt beschrieben (z. B. Jăger). 

c) Komplikationen des Wundverlaufes. Jâger teilt die Komplikationen des 
Wundverlaufes folgendermaBen ein: 

l. Die fortschreitende Nekrose. Es kann vorkommen, daB in den ersten Tagen 
nach der Verletzung die Ausdehnung der Gewebszerstorung geringfiigig erscheint, sich 
aher im Verlauf von Wochen eine ausgedehnte Nekrose einer ganzen Extremităt ausbildet. 
In einem Falle J ellineks war noch fiinf Tage lang der Radialpuls zu fiihlen, dann ent­
stand eine totale Mumifikation des ganzen Armes mit Spontanfraktur des Humerus und 
Spontanamputation. 

2. Die Nachblutung. Charakteristisch fiir Starkstromverletzungen ist die Neigung 
zu Nachblutungen. Bei zu friiher Amputation kommt es leicht zu Blutungen aus unter­
bundenen Arterien. Jăger weist auf die Gefahr bei hâuslicher und ambulanter Behand­
lung hin. 

3. Verlauf mit Infektion. Wenn zu einer Verletzung durch Starkstrom sich eine 
Infektion hinzugesellt, so findet sie in den ausgedehnten Nekrosen einen giinstigen Năhr­
boden und verlăuft deshalb in der Regel in kiirzester Zeit todlich. 

4. Komplikationen von Schădelverletzungen. Wenn der Strom den Schădel 
getroffen hat, so konnen die Wunden zunăchst ganz harmlos aussehen, dann aher wegen 
der darunter vorhandenen Knochennekrose sehr langsam heilen. Es bildet sich eine Osteo­
myelitis cranii aus, es kann aher auch zu Meningitis und HirnabszeB kommen. 

Pathologische Anatomie. Bei der Sektion von Menschen, die durch Blitzschlag oder 
.elektrischen Stronţ.getotet worden sind, werden verschiedenartige Befunde erhoben. Bis­
weilen zeigt sich Uberfiillung der inneren Organe mit Blut, bisweilen Hirnodem, bis­
weilen Lungenodem. Lungenodem fand Schridde in 21 von 36 Făllen und schlieBt 
daraus, daB hier der Kreislauf noch einige Zeit miisse vorhanden gewesen sein, also der 
Tod nicht durch Kammerflimmern erfolgt sein kiinne. Bei den iibrigen 15 Fâllen fand er 
keine Spur von Lungeniidem. 

Ein hăufiger Befund sind Ekchymosen der şeriisen Hăute und Schleimhăute, auch 
im Ependym der Ventrikel. 

Kratter und J ellinek fanden mikroskopisch Verănderungen im Gehirn und ver­
lângerten. Mark. Kawamura und M. B. Schmidt bestătigten diese Befunde. Sie sind 
aher nicht regelmăBig und kiinnen entgegen der urspriinglichen Ansicht J ellineks nicht 
als Todesursachen betrachtet werden. 

Auch in anderen Organen, die nicht in der direkten Stromrichtung lagen, wurden 
Verănderungen gefunden, so in den Nieren (M. B. Schmidt, Meixner) und am Herzen 
(Kratter). Ein Ulkus im Darm beschreibt Natorp. 

Merkwiirdige Befunde an der Muskulatur erhob M. B. Schmidt, bestehend in 
zahlreichen hyalinen Querscheiben in den Muskelfasern. Diese Befunde sind von Kawa­
mura, Frommolt, Wildegans und besonders von Balkhausen und Grueter bestătigt 
und genauer studiert worden. 

Von besonderer Wichtigkeit fiir die Erklărung der Lokal- und Fernwirkungen des 
elektrischen Stromes sind die Verănderungen in den GefăBen. Balkhausen und Grueter 
beschreiben als auffallendste Erscheinungen weitgehende Zerstiirung der Kerne, haupt­
săchlich in der Media, und schroffen Wechsel von Kontraktion mit stărkster Dilatation 
mit Stase. 

Die nekrotischen Partien zeigen gegeniiber andersartigen Nekrosen so starke 
Eigentiimlichkeiten, daB sie nicht nur fiir die Diagnose einer Verletzung durch elektrischen 
Strom entscheidend sind, sondern daB J ellinek sie glaubte durch einen ganz spezifischen 
Mechanismus des elektrischen Stromes erklăren zu miissen. Schridde hat aher gezeigt, 
daB sie einer Hitzewirkung entsprechen, die sich nur durch ihre hohe Intensităt bei strenger 
Iokaler Begrenzung auszeichnet. Er hălt seine Ansicht auch gegeniiber Kawamura und 
Mieremet aufrecht, die sich Jellinek angeschlossen haben. Die besonderen Eigentiim­
lichkeiten bestehen darin, daB in der nekrotischen Partie, besonders in der Hornschicht 
des Epithels, kleinere und groBere Hohlrăume vorhanden sind, die oft ein richtiges Waben­
werk bilden. Im Bindegewebe finden sich vielfach Spalten. Die Epithelien der Basal­
schicht sind oft zu Făden ausgezogen, haarbiischelfiirmig angeordnet, kernreich (wie 
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zusammengeschnu.rrt; Schridde). Diese wabenartigen Bildungen wu.rden vielfach durch 
die elektrolytischen Wirkungen erklart, nach Schridde handelt es sich aber um die 
Wirkung verdampfter Gewebsfliissigkeit. 

An den Knochen werden oft perlenartige Gebilde gefunden, bestehend aus phosphor­
sau.rem Kalk. Nach Reuter entstehen sie dadurch, daB die rasche Verdampfung der in 
den spongiosen Teilen des Knochenmarkes enthaitenden Fiiissigkeit (Blut) die geschmoizenen 
Knochenpartien ausdehnt und sprengt. 

Bei ausgedehnten Verletzungen finden sich Nekrosen und Verkohiungen groBer 
Korperteile, ZerreiBungen von Organen, z. B. Verkohiung des Gehirns oder Zer­
reiBung der Arteria meningea media (Geriach). Bei Blitzschiag werden haufig mikro­
skopische Biutungen im Gehirn oder in der Medulla oblongata gefunden. 

Es muB aher hervorgehoben werden, daB haufig alle Zeichen eines Du.rchganges von 
eiektrischem Strom vollkommen fehlen (nach Schridde in einem Drittei, nach J ellinek 
in einem Fiinftei der Falle). 

Von einigen Autoren wird angegeben, daB in der Mehrzahi der Falle Zeichen alter 
Veranderungen im Korper gefunden werden, die eine verminderte Widerstandsfahigkeit 
gegeniiber dem eiektrischen Strom beweisen. Am haufigsten wird Status thymico­
lymphaticus angegeben. Schridde fand sogar in 36 von 37 Fallen thymische Kon­
stitution. Neureiter gibt an, daB in 24 von 30 obduzierten Fallen ein Befund an anderen 
Organen erhoben wurde, besonders Glomerulonephritis, Herzveranderungen, Status thymico­
lymphaticus, einmal Tuberkulose und einmai akute Gastritis. 

Pathogenese. Wenn ein schwacher Strom durch den Korper geieitet wird, so findet 
eine Wanderung der Anionen zur Anode, der Kationen zu.r Kathode statt. Bei starkeren 
Stromen wird dadurch die physikalisch-chemische Struktu.r der Zelle so verandert, daB 
Funktion und Leben aufgehoben werden. Da der Strom im Gewebe (auch im abgestorbenen) 
einen Widerstand findet, findet eine Erwarmung statt ( J ouiesche Warme). Dadu.rch 
erklaren sich die Iokalen Wirkungen, die an der Stelle des starksten Widerstandes, namlich 
an der Haut, am intensivsten sind. Bei sehr hoher Frequenz des Wechselstromes haben 
die Ionen keine Zeit, hin- und herzuwandern, die einzige Stromwirkung besteht dann in 
J ouiescher Warme (Diather:tnie). 

Fiir die Allgemein- und Fernwirkungen des Stromes sind die Strome entscheidend, 
die durch die Iebenswichtigen Organe gehen. J ellinek nahm friiher den Standpunkt ein, 
.daB die Stromschadigung des Gehirns und die dadu.rch bedingte Lahmung lebenswichtiger 
Zentren die Todesursache sei. Prevost und Batelli haben demgegeniiber die Anschauun.g 
vertreten, daB der elektrische Strom, speziell der W echselstrom, Flimmern der Herz­
kammermuskuiatur erzeuge und dadu.rch den Tod herbeifiihre. Batelli hat die Unter­
suchungen weitergefiihrt und kommt in einer neuen Arbeit (mit De Morsier) zum SchiuB, 
daB der Wechselstrom je nach seiner Intensităt drei Zustănde entstehen laBt. Der erste, bei 
Spannungen von I00-200 Voit, veru.rsacht Kammerflimmern. Bei Erhohung der Spannung 
kommt es zu einem voriibergehenden Stillstand mit Erhohung des Herztonus, "tonische 
intermediare Kontraktion" oder "intermediare Kontraktu.r". Wird in diesem Zustand der 
Strom ausgeschaltet, so fangt das Herz wieder an rhythmisch zu schlagen oder verfăllt 
in Flimmern. Bei noch starkerer Erhohung der Spannung kommt es zu dauerndem systoli­
schem Herzstillstand, "maximale Kontraktu.r". Auf diese Weise erklart er seine friiheren, 
auch von anderen Autoren konstatierten Beobachtungen, wonach ein Herz, das du.rch 
Wechselstrom zum Flimmern gebracht wurde, du.rch Du.rchleiten eines Stromes mit noch 
hoherer Spannung wieder zum Schiagen gebracht werden kann. Im iibrigen ist darauf 
hinzuweisen, daB diese Beobachtungen speziell fiir den Hund gelten, und daB bei anderen 
Tierarten das Herz du.rch Wechseistrom viei weniger leicht zum Flimmern gebracht wird. 

Der Lehre, daB die meisten Todesfălle du.rch Elektrizitat ais Herztod zu erklaren sind, 
ha.ben sich die meisten Autoren (vor allem Boruttau) angeschiossen. Giidemeister 
und Diegier haben gezeigt, daB beim Eiektrisieren von Hunden von der oberen zur 
unteren Extremităt 3% des Stromes durch das Herz gehen, also bei der ais todlich fest­
gestellten Menge von 0,1 Amp. 3 Milliampere, was geniigt, um das Herz stillstehen zu 
machen. Es ist aher begreiflich, daB je nach der Art, wie der Strom du.rch den Korper 
geht, verschiedenartige Storungen auftreten miissen, und daB der Tod nicht in allen Fallen 
durch den gieichen Mechanismus bedingt ist. Âuch an reflektorische Wirkungen nach 
Art des Schocks muB man denken. Schridde weist darauf hin, daB 88% der von ihm 
sezierten Fălle die Verbrennungen an der linken Hand zeigten, nur 12°/0 an der rechten. 
Er giaubt deshalb, daB der Stromdu.rchgang du.rch das Herz das Entscheidende sei, und 
er weist in diesem Zusammenhange auf eine Vorschrift in einem auslăndischen Werk­
betrieb hin, die den Arbeitern răt, vor dem Beriihren gefahrlicher Stellen eine Hand in die 
Ta.sche zu stecken, die natiirlich fast immer die linke sein wird. 

Prognose. Allgemeingiiltige Zahlen iiber die Prognose von Blitzschlag und 
elektrischen Schădigungen lassen sich natiirlich nicht aufstellen. Von den 
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amtlich gcrueldeten Blitzschlagen und elektrischen Unfăllen stirbt uach den 
meisten Statistiken etwas weniger als die Hălfte. Aher die leichteren Fălle 
werden natiirlich nicht angezeigt. Wenn der Verletzte aus dem Stromkreis 
entfernt wird, so hăngt die Prognose ganz wesentlich von der Behandlung ab. 
Sofort eingeleitete kiinstliche Atmung kann den Verungliickten wieder zum 
Leben bringen, aher durchaus nicht immer. Ist das Koma iiberwunden, so 
ist die Prognose quoad vitam in der Rege] giinstig. Selbst ausgedehnte Nekrosen 
konnen unter Verlust von Korperteilen zur Ausheilung kommen. Doch sind 
die erwăhnten Spătkmp.plikationen immer zu befiirchten. 

Die Prognose der unmittelbar nach dem Unfall aufgetretenen nervosen 
Komplikationen ist in der Regel giinstig. Auch ausgedehnte Lăhmungen 
gehen merkwiirdig rasch zuriick. 

Mit Spătkomplikationen hat man im ganzen wenig zu rechnen. Neurotische 
Erscheinungen heilen bei entsprechender Behandlung und rascher Erledigung 
der finanziellen Anspriiche rasch ah. Immerhin muB man daran denken, daB 
in einer Minderzahl der Fălle schwere Erkrankungen des Nervensystems auf­
treten. 

Diagnose. In den meisten Făllen ist die Diagnose schon richtig gestellt, 
hevor der Arzt kommt. Wenn aher keine Zeugen des Unfalles vorhanden 
waren, konnen Schwierigkeiten entstehen, sowohl bei der gerichtlichen Leichen­
schau als auch bei Entschădigungsanspriichen von Invaliden. J ellinek teilt 
die U nfălle ein in: 

l. verifizierte Unfălle, in denen durch den Nachweis elektrischer Strom­
marken die Diagnose gesichert ist. 

2. verifizierbare Unfălle, in denen keine Strommarken vorhanden sind, 
aher entweder Spuren am Korper selbst (angesengte oder gekrăuselte Haare, 
brandwundenăhnliche Hautverănderungen) oder an den Kleidern (Spuren von 
Verbrennung, Schmelzung der Schuhnăgel), oder endlich die Konstatierungen 
am Unfallsort selbst einen elektrischen Unfall wahrscheinlich machen. J ellinek, 
Zangger u. a. weisen mit Recht darauf hin, wie oberflăchlich die Konstatierungen 
am Ungliicksort oft gemacht werden, und wie oft vorgefaBte Meinungen (z. B. 
liber die angebliche Unschădlichkeit von Stromen unter 200 Voit) und un­
geniigende Beriicksichtigung aller Moglichkeiten zu Fehlschliissen fiihren. 

3. Unverifizierte Unfălle, bei denen alle Untersuchungen ein negatives 
Resultat ergeben und nur die Moglichkeit eines elektrischen Unfalles offen 
lassen. 

Die Untersuchung eines auf diesem Gebiete erfahrenen Arztes oder das 
Zusammenarbeiten eines Arztes, der ein gewisses Verstăndnis besitzt, mit einem 
Techniker wird recht haufig die Verifizierung erlauben. 

Therapie. Ist jemand in einen elektrischen Stromkreis geraten, so ist er 
sofort daraus zu entfernen. Das einfachste Mittel ist das Ausschalten des Stromes. 
J ellinek weist aher mit Recht darauf hin, daB es Falle gibt, in denen die 
allzustrenge Beriicksichtigung dieser Regel den Tod verursacht hat, wahrend 
andere MaBnahmen den Verungliickten hătten retten konnen. So ist es vor­
gekommen, daB jemand zu der entfernten Stromausschaltungsstelle hinlief 
oder gar an die Rettungsmannschaft telephonierte, wăhrend der Verungliickte 
hătte konnen von der Leitung losgerissen oder durch Erzeugen eines Kurz­
schlusses mit einem daneben liegenden Stromhiigel gerettet werden. Durch 
Beriihrung eines Menschen, der an einer Leitung hăngt, kann allerdings der 
Strom auch dem Retter ~.efăhrlich werden, aher hisweilen gelingt es mit Hilfe 
eines trockenen Tuches, Uberwerfen eines Kleidungsstiickes od. dgl. den Ver­
ungliickten ohne Gefahr zu erfassen und loszureiBen. Mit Hilfe eines holzernen 
Gegenstandes oder eines geworlenen Metallstiickes gelingt hisweilen auch das 
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Zerrei.Ben einer Leitung. Alle die8e MaBnahmen mii88en, wie J ellinek ausfiihrt, 
in gefahrdeten Betrieben den Arbeitern gelehrt werden. Der Arzt wird 8elten 
in den Fali kommen 8ie anzuwenden. 

I8t der Verletzte au8 dem Stromkrei8 entfernt und ist er komato8, 80 i8t 
sofort kiinstliche Atmung einzuleiten. Mit unnotigen Konstatierungen ist 
keine Zeit zu verlieren, denn gleichgilltig, ob man die Herztone nachweisen 
kann oder nicht, muB die kiinstliche Atmung durchgefiihrt werden, bis der 
Kranke spontan geniigend atmet. Aber auch wenn schon eine gewisse Zeit 
nach dem Unfall verflossen ist, ohne daB der Kranke geatmet hat, so kann 
die kiinstliche Respiration bi8weilen noch wirksam sein. J ellinek fiihrt mehrere 
Beispiele an, in denen der Arzt einen Verletzten fiir tot erklart hat, die Arbeit8-
kameraden trotzdem die kiinstliche Atmung wieder eingeleitet und den Ver­
ungliickten wieder ins Leben gerufen haben. 

Die kiinstliche Atmung muB lange genug durchgefiihrt werden. J ellinek 
berichtet von Fallen, in denen einstiindige nud sogar dreistiindige Durchfiihrung 
8chlieBlich von Erfolg gekront war. 

W enn aber der BewuBtlo8e spontan atmet, 80 hat kiinstliche Respiration 
keinen Sinn. 

Subkutane oder 8elbst intravenose Injektion von Exzitantien ist in der 
Regel zwecklo8, da der Kreislauf so stark darnieder liegt. daB das Mittel nicht 
zu dem Erfolgsorgan gelangt. Dagegen werden intrakardiale Injektionen von 
Adrenalin oder mit Kampfer ge8attigter kalkfreier SalzlOsung (Boruttau), 
al8o z. B. mit Kamphogen (Ingelheim) empfohlen. 

Nach dem Erwachen aus dem Koma i8t in der Regel keine Allgemein­
behandlung mehr notwendig, aber bei nicht vollkommen klarem BewuBt8ein 
eine Uberwachung angezeigt. 

Fiir die Behandlung der Nekrosen sei auf die chirurgische Literatur verwiesen. 
Allgemein wird als wichtigstes Prinzip erwii.hnt, die Wunden moglichst konservativ zu 
behandeln und die Entstehung einer feuchten Gangrii.n zu verhiiten. Auch vor friihzeitiger 
Amputation wird wegen der Gefahr der Nachblutung gewarnt. 



V. Die Seekrankheit und verwandte Zustănde 
(Kinetosen). 

Von 

Rudolf Staehelin-Basel. 

V orkommen und Atiologie. Die Seekrankheit (N aupathie, Mal de mer, 
sea-sickness, mal di mare) ist so allgemein verbreitet, daB man annehmen muB, 
sie habe bestanden, seit es Menschen gibt, die groBe Seereisen unternommen 
haben. In der Literatur des Altertums finden sich zwar wenig Hinweise darauf, 
aher der Name Nausea fiir Ubelkeit und Erbrechen beweist, daB schon den 
Griechen der Zusammenhang dieser Erscheinungen mit der Schiffahrt gelăufig 
gewesen ist. Heutzutage, wo Dank der Entwicklung der Dampfschiffahrt 
die Seereisen bei jedem Wetter immer allgemeinere Verbreitung gefunden 
haben, hat auch die Gelegenheit zur Seekrankheit sich auf immer weitere 
Bevolkerungskreise ausgedehnt. Nach einer Statistik von Desnoes brauchten 
bei einer amerikanischen Gesellschaft in den Jahren 1915-1923 0,4-0,8% 
der Passagiere, 0,1-0,7% der Schiffsmannschaft ărztliche Hilfe wegen See­
krankheit , in der Marine den V ereinigten Staa ten von 1917-1920 j ăhrlich 
0,2-1,2%0 der Kopfstărke. 

Die Schiffsbewegungen, die zur Seekrankheit fiihren, setzen sich aus 
2 Komponenten zusammen. Die eine ist das sog. Stampfen des Schiffes, 
seine Bewegungen um eine Transversalachse durch die Mitte des Schiffes. Das 
vordere und das hintere Schiffsende gehen abwechselnd auf und ah, wăhrend 
die Mitte relativ ruhig bleibt. Diese stampfende Bewegung, das rasche Heben 
und Senken des Korpers kann fiir sich allein Seekrankheit auslăsen. Dagegen 
macht das Rollen des Schiffes, die Drehung um die Lăngsachse, fiir sich 
allein sehr wenig, schon deshalb, weil der Querdurchmesser des Schiffes im 
Verhăltnis zum Lăngsdurchmesser gering ist (etwa 1/ 8) und weil deshalb die 
Exkursionen an keiner Stelle des Schiffes so ausgiebig sind wie beim Stampfen. 
Am schlimmsten ist die Kombination beider Bewegungen, das Schlingern 
des Schiffes, das immer dann auftritt, wenn das fahrende Schiff von seitlichen 
Wellen getroffen wird. Die besondere Bedeutung der Schlingerbewegung ist 
nicht nur dadurch zu erklăren, daB der Korper dabei in allen 3 Richtungen 
gedreht wird, sondern auch dadurch, daB die Schlingerbewegungen unregel­
măl3ig erfolgen. Bei kleinen Schiffen kann die Schlingerbewegung noch durch 
V erănderung der Fahrtrichtung (Bewegung des Schiffes um die Frontalachse) 
modifiziert werden, und endlich kommen noch Hebungen und Senkungen des 
ganzen Schiffes hinzu. 

Bei ruhiger See kommt Seekrankheit kaum vor, abgesehen von den nur durch 
Autosuggestion bedingten Erkrankungen. Am schlimmsten sind kleine Fahr­
zeuge in groBen und namentlich unregelmăBigen W ellen. Deshalb konnen 
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schon kurze Uberfahrten in Motorboten oder kleinen Dampfern nach Inseln, 
vor den Miindungen von Fliissen vorbei und in Meerengen Seekrankheit hervor­
rufen bei Menschen, die langere Fahrten auf groBen Dampfern bei gleichem Wetter 
gut ertragen. Sehr groBe Dampfer haben eine geringe Rollbewegung, dagegen 
stampfen sie stark. Deshalb lauten die Urteile iiber die Neigung zu Seekrankheit 
auf ihnen sehr verschieden. Unter mehreren Zuschriften, die Bonnette erhielt, 
finden sich vollstandig widersprechende Angaben. Bei heftigem Sturm erkrankt 
auf allen Schiffen die Mehrzahl der Insassen. 

Die Disposition zur Seekrankheit ist auBerordentlich verschieden. 
Es wird angegeben, daB etwa 3% der Menschen immun seien, es wird aber 
auch behauptet, daB auch diese 3°/0 unter besonders schweren Umstanden 
seekrank werden konnen. Als vollstandig immun gelten Sauglinge und kleine 
Kinder bis zum Alter von etwa 2 J ahren, sehr wenig disponiert solche bis zu 
6-8 Jahren. Das ist die Altersstufe, wahrend der die Kinder es allmahlich 
immer unangenehmer empfinden, wenn man sie in eine Lage mit hangendem 
Kopf bringt. 

Bei Săuglingen hat man eine mangelhafte Erregbarkeit des Vestibularis angenommen, 
weil man bei ihnen keine kalorische Reaktion gefunden hat. Barany macht aher darauf 
aufmerksam, daB Drehreaktionen bei Săuglingen festgestellt worden sind, daB also die 
mangelhafte kalorische Erregbarkeit wahrscheinlich nur auf eine schlechte thermische 
Leitung zum Labyrinth zuriickzufiihren ist, und daB bei den Săuglingen nur die Empfind­
lichkeit des Zentralorganes gegen Labyrintherregung noch fehlt. Die geringere Empfind­
lichkeit auch etwas ălterer Kinder ist ganz begreiflich, wenn man an ihre Freude am 
Schaukeln, Karussellfahren usw. denkt. Pincussen hat aher auch bei einem Săugling 
regelmăBiges Erbrechen der Muttermilch (allerdings ohne alle anderen Erscheinungen) 
wăhrend einer Seefahrt beobachtet. Ob ăltere Leute wirklich weniger empfindlich sind 
oder ob es sich nur um eine Gewohnung handelt, ist noch nicht sicher entschieden. P fibra m 
nimmt eine starke Abnahme der Disposition jenseits der vierziger Jahre auf Grund seiner 
Beobachtungen an. 

Taubstumme sind, wie schon lange bekannt, unempfindlich, ebenso Menschen 
mit totaler Labyrinthstorung. Einzelne Ausnahmen diirften darauf beruhen, 
daB noch eine gewisse Labyrinthfunktion erhalten ist (Bar an y). DaB Seil­
tănzer und Akrobaten keine Seekrankheit bekommen, hat Thoma (nach Abels) 
angegeben. Nach Bohec werden auch Sympathikotoniker und Kranke mit 
hohem Blutdruck verschont. 

Eine Gewohnung an die Schiffsbewegungen ist bei den meisten Menschen 
bis zu einem gewissen Grade moglich. Gewohnlich ăuBert sie sich dariu, daB 
nach einer Reihe von Seefahrten Gelegenheiten , die die Seekrankheit aus­
gelost haben, ohne Storungen voriibergehen, daB dagegen die Seekrankheit 
bei noch stiirmischerer See ausbricht. Bei sehr heftigen Stiirmen pflegt auch 
ein Teil der seefesten Matrosen seekrank zu werden. Es gibt aber auch Menschen, 
bei denen es nie zu einer Gewohnung kommt. N elson und Tegethoff sollen 
dazu gehort ha ben, A bels glaubt aber, daB es sich bei ihnen nur um eine relative 
Empfindlichkeit gehandelt haben kann. Ubrigens wird die Gewohnung oft 
nur fiir einen bestimmten Schiffstypus erreicht, und es werden Falle von er­
probten Matrosen berichtet, die auf ihrem gewohnten Fahrzeug vollkommen 
seefest waren, aher auf einem anderen erkrankten wie Landratten (Erasmus, 
Darwin, zit. nach Abels). 

Neigung zu Seekrankheit findet sich besonders bei nervosen Individuen. 
Aher auch bei solchen, bei denen keinerlei Spuren von Nervositat nachzuweisen 
sind, kann eine starke Disposition zur Seekrankheit vorhanden sein. B a r a n y 
weist darauf hin, daB sich auch bei Untersuchungen im Drehstuhl auBerordent­
lich groBe Unterschiede bei den einzelnen Menschen finden, und daB die 
individuellen Unterschiede in der Art der Reaktion, die man im Drehstuhl 
findet, auch bei der Seekrankheit beobachtet werden. Ăhnliche Beobachtungen 
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hat schon Byrne gemacht (nach A bels). Es gibt auch schwer Hysterische 
und schreckliche Neurastheniker, die das Seefahren ausgezeichnet ertragen. 

Zum Zustandekommen der Seekrankheit ist meistens eine gewisse Dauer 
der Einwirkung notwendig. Mit Ausnahme vo11 besonders nervosen Indi­
viduen, die schon beim Betreten des Schiffes seekrank werden, treten die Fălle 
von Seekrankheit erst nach einer gewissen Dauer der Schlingerbewegung auf, 
um sich dann im Lauf von Stunden immer mehr zu hăufen. 

Auch Tiere sind der Seekrankheit unterworfen, besonders Pferde und Hunde. K.atzen 
und Vogel sollen unempfindlich sein, doch wird d.as auch bestritten (Riese, Desnoes). 

Kranke und geschwăchte Menschen, Rekonvaleszenten, Unter­
ernăhrte werden durch die Krankheit viei schwerer mitgenommen als andere. 
Ob aher die Seekrankheit bei ihnen leichter ausbricht, scheint mir aus den 
vorhandenen Angaben nicht zweifelsfrei hervorzugehen. DaB das Erbrechen 
bei Magen-Darmkranken leichter zum Ausbruch kommt, d. h. schon durch 
geringere Grade von Seekrankheit hervorgerufen wird, ist ohne weiteres ver­
stăndlich. Vielfach wird eine Prădisposition der Vagotoniker behauptet, aher 
diesen Angaben scheinen mehr theoretische Uberlegungen als tatsăchliche Be­
obachtungen zugrunde zu liegen. 

Bârâny gibt an, d.aB die Neigung zu Seekrankheit parallel geht der Neigung zu Ubel­
keit und Brechen bei der kiinstlichen Erregung des Vestibularis. Er begriindet diese 
Angabe allerdings nur durch gelegentliche Beobachtungen, wăhrend ein zahlenmăBiger 
Beweis fehlt. Nach dem, was ich gesehen habe, scheint mir, daB iiberhaupt Menschen, 
die stark zum Brechen neigen (z. B. nach AlkoholgenuB) mehr zu Seekrankheit dis­
poniert sind !LIS solche, bei denen Erbrechen seltener auftritt. Ob diese Brechneigung 
immer mit Ubererregbarkeit des Vestibularapparates einhergeht, kann ich aher nicht 
sa gen. 

Gleiche Erscheinungen wie bei Seekrankheit treten auch bei anderen 
Gelegenheiten auf, die in gleicher Weise auf den Korper wirken wie das 
Schaukeln des Schiffes. Rosenbach hat alle diese Krankheiten zusammen 
mit der Seekrankheit unter dem Namen Kinetosen vereinigt. Dazu gehort 
die Erkrankung der Flugzeugpassagiere, bei der wohl in den seltensten 
Făllen eine Mitwirkung der Luftverdiinnung in Frage kommt. Man beobachtet 
sie auch bei relativ niedriger Flughohe, und zwar um so stărker, je groBer die 
Erschiitterungen des Flugzeuges wăhrend der Fahrt sind. Ferner gehort hierher 
das unangenehme Gefiihl beim raschen Herunterfahren im Lift, das genau 
gleich ist wie das Gefiihl beim Heruntergehen des stampfenden Schiffes. Das 
Gefiihl tritt, wie besonders B a r a n y betont, nur im ersten Moment der Ab­
fahrt auf, also wăhrend der Beschleunigung der Bewegung, hort aher auf, 
sobald die Bewegung gleichformig wird. Bis zu ununterbrochener Ubelkeit, 
Schwindel und selbst Erbrechen ka.nn es nur bei hăufig wiederholter Bewegung 
kommen, z. B. bei lange fortgesetzten Fahrten auf Rutschbahnen usw. Sehr 
viei hăufiger ist Nausea in fahrenden Eisenbahnziigen. Hier ist das Wirksame 
aher nicht die Vertikalbewegung, sondern die horizontalen StoBe, die der Korper 
erleidet. Die StoBe sind auch viei kiirzer und rascher als die Schiffsbewegungen, 
aber wir sehen immer wieder, daB die Menschen, die an Eisenbahnkrankheit 
leiden, auf einer Seereise unfehlbar seekrank werden. In manchen Făllen 
pcheinen es aucb mehr die optischen Eindriicke zu sein, die Schwindel und Ubel­
keit in schnellfahrenden Ziigen erzeugen, denn viele Patienten konnen die 
Erkrankung vermeiden, wenn sie nicht aus den Fenstern sehen, verspiiren 
aber andererseits ăhnliche Symptome, wenn sie am Boden stehend einen rasch 
voriiberfahrenden Zug aus der Năhe betrachten. Suggestive Momente spielen 
sicher eine grol3e Rolle, besonders bei den Menschen, denen es iibel wird, wenn 
sie riickwărts fahren. Die mir bekannten Menschen, die bei langen Eisenbahn­
fahrten wirklich seekrank werden, vertragen das R iickwărtsfahren ebenso gut 

94* 
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wie das Vorwartsfahren. Ubrigens scheint die Zahl der Damen, die das Riick­
wartsfahren nicht vertragen, in den letzten J ahren seltener geworden zu sein, 
was doch wohl nur auf suggestive Einfliisse zuriickgefiihrt werden kann. 

Zu den echten Kinetosen gehi:irt die Ubelkeit, die viele Menschen auf einer 
Schaukel empfinden, wahrend das Ubelwerden beim Karusselfahren eher 
auf psychische Wirkungen von optischen Eindriicken zuriickzufiihren ist, in 
ahnlicher Weise wie der Hi:ihenschwindel. 

Symptomatologie. Das Zentralsymptom der Seekrankheit ist die Nausea, 
die Ubelkeit mit Brechreiz und Erbrechen. Viele Patienten empfinden zunachst 
ein unangenehmes Gefiihl im Epigastrium, wahrend ihr Ki:irper mit dem stamp­
fenden Schiff pli:itzlich nach abwarts bewegt wird. Allmahlich gesellt sich dazu 
immer mehr Brechreiz. Bei anderen Patienten steht von vorneherein mehr 
der Brechreiz oder ein unbestimmtes Angstgefiihl im Vordergrund. Dabei kann 
es sein Bewenden haben, und der Zustand dauert ohne weitere Folgen an, 
bis das Schiff landet oder die See wieder ruhiger wird. 

Meistens werden aber die Empfindungen immer unangenehmer, und es 
kommt bald zum Er brechen. "\Vie schon oben erwahnt wurde, kann man 
ahnlich wie bei der Untersuchung des Gleichgewichtsapparates im Drehstuhl 
verschiedene Falle unterscheiden. Es kann mit dem einmaligen Erbrechen 
zu Ende sein, der Patient fiihlt sich erleichtert und ertragt das weitere Schaukeln 
des Schiffes verhăltnismaBig leicht. Oder die Erleichterung ist nur voriiber­
gehend, oder endlich sie tritt iiberhaupt nicht ein, und die Brechbewegungen 
werden immer heftiger und unangenehmer, bis sie schlieBlich mit zunehmender 
Schwache des Patienten geringer werden. Das Erbrechen ist von all den Sym­
ptomen begleitet, die wir auch sonst dabei beobachten, vermehrter Salivation, 
Blăsse, SchweiBausbruch, Angstgefiihl, Puls-UnregelmăBigkeiten. 

Neben dem Erbrechen ist der Schwindel das wichtigste Symptom. Es 
handelt sich nicht um Drehschwindel, sondern um das Gefiihl, den Boden zu 
verlieren, ins Unendliche zu versinken, nichts mehr zu sehen usw. Allmahlich 
stellt sich ein so intensives Krankheitsgefiihl ein, wie es bei wenig andern Krank­
heiten beobachtet wird. Die Patienten wiinschen nur noch den Tod herbei, 
verlangen bisweilen sogar, daB man ihrem Leben ein Ende mache, sind aber 
selbst zum Gliick zu einem Selbstmordversuch nicht mehr imstande, da sie 
jede Energie verlassen hat. 

Von weiteren Beschwerden sind noch Kăltegefiihl im Epigastrium oder 
im ganzen Ki:irper, Kopfschmerzen, haufiges Gahnen, auffallige Erschwerung 
der Denkfahigkeit zu nennen. DaB ein Widerwille gegen Speisen und gegen 
Tabak besteht, ist begreiflich. 

Der Schlaf ist trotz der groBen Ermiidbarkeit schwer gesti:irt. Die Patienten 
dămmern vor sich hin, ohne das Gefiihl von Kranksein zu verlieren, und ki:innen 
keinen richtigen Schlaf finden, der sie ihren Zustand vergessen lăBt. Tiefer 
Schlaf hilft oft iiber das Ausbrechen der Seekrankheit hinweg, aber bei starken 
Bewegungen des Schiffes kann die Seekrankheit die Schlafenden pli:itzlich 
wecken. 

Ein regelmăBiges Symptom ist die Obstipation. Die Magensaft­
sekretion ist, wie Pincussen an seekranken Hunden mit Pawlowscher 
Fistel gezeigt hat, vermindert. Der Zirkulationsapparat zeigt, abgesehen 
von der Blasse, wenig Veranderungen. Der Puls ist meistens verlangsamt, 
der Blutdruck etwas herabgesetzt, nach Genee 5-7 mm, nach Bohec sinkt 
er zuerst 10-30 mm, steigt dann wieder an und erreicht wăhrend der Erholung 
den Ausgangswert. Nach Cazamian besteht Anfangs Pulsverlangsamung 
mit Blutdrucksteigerung , dann Tachykardie mit Hypotonie. DaB wăhrend 
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des Brechaktes Blutdruck und Puls verăndert werden, Arhythmie auftritt usw., 
ist selbstverstăndlich. 

Signoret unterscheidet bei der Seekrankheit sechs Formen: 1. die rein suggestive, 
die viei haufiger sei als man denkt; 2. die gewohnliche gastrisch-spasmodische; 
3. die einfache gastrische (Erleichterung und fast beschwerdefreier Zustand nach 
einmaligem Erbrechen); 4. <ţţe kephalische Form mit Hirnaniimie (Kopfschmerzen, 
Schlaflosigkeit, Schwindel, Ubelkeit ohne Erbrechen); 5. die kephalische Form mit 
Hirnhyperiimie (Kopfschmerzen, Lichtscheu, Giihnen, Somnolenz); 6. die adynami­
sche (Schwăchezustand ohne Kopfweh oder Erbrechen), die im Gegensatz zu den iibrigen 
Formen auch nach dem Betreten des Festlandes noch andauert. Die F01men 3 bis 6 sind 
selten. Diese Einteilung in verwhiedene Fmmen ist vielleicht etwas schematisch, aher 
wegen der therapeutischen Indikationen, die Signoret fiir die einzelnen Formen ableitet, 
beachtenswert. 

Auch Desnoes grenzt von den gewohnlichen Făllen von Seekrankheit solche mit 
intensiverem Kopfschmerz und leichteren meningealen Reizerscheinungen, eine rein gastri­
sche (mit Zungenbelag im Gegensatz zur gewohnlichen Form) und eine rein nervose Form 
ab. Bohec unterscheidet von den gewohnlichen vagotonischen Făllen eine hypersym­
pathikotonische Foxm mit Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, Angst, Beengung, Schwindel 
und Brechreiz, aher ohne Erbrechen. Andeutungen einer solchen Unterscheidung finden 
sich auch bei anderen Autoren. 

Aus allem geht hervor, daB wir in der groBen Mehrzahl der Fălle eine Mischung 
von psychisch-nervosen . und labyrinthăren Symptomen ha ben, so daB eine 
kontinuierliche Reihe mit reinen Psychoneurosen am einen Ende, reinen 
"Kinetosen" am anderen entsteht, daB man daneben aher seltenere Krankheits­
typen mit rein gastrischen Reizsymptomen oder mit vasomotorisch-zerebralen, 
an GefăBkrisen erinnernden Erscheinungen trifft. 

Prognose. Die Krankheit endet sozusagen ausnahmslos mit Genesung. 
Gegeniiber den Berichten iiber den Tod vorher gesunder Menschen an See­
krankheit ist Zuriickhaltung am Platz. Pincussen gibt an, daB ihm ein einziger 
Fali bekannt geworden sei, in dem keine andere Todesursache als Seekrankheit 
zu finden war. Hardwicke berichtet iiber einen Todesfall bei einer 26jăhrigen 
Frau an Hirnblutung infolge des fortdauernden Erbrechens. Dagegen ist es 
selbstverstăndlich, daB bei schon vorhandener Krankheit · die Anstrengungen 
des Erbrechens gefăhrlich werden konnen. Besonders leicht kommt bei Magen~ 
geschwiir eine Blutung zustande, wăhrend anscheinend Lungenblutungen bei 
Phthisikern nicht so hăufig sind, wie man erwarten konnte. Im ganzen iiberstehen 
auch Schwerkranke die Seekrankheit merkwiirdig gut. Ich habe mehrere 
Patienten gesehen, die in krankem Zustand (Lungentuberkulose, Herzkrank­
heiten) aus Amerika nach der Heimat zuriickkehren wollten, schwere See­
krankheit gliicklich iiberstanden, aher vor dem Erreichen der Heimat in Basel 
ins Spital gebracht werden muBten und hier starben. 

Komplikationen. Unterbrechung der Schwangerschaft wird als 
Folge der Seekrankheit allgemein befiirchtet - oder gehofft. - In der Literatur 
findet man dariiber wenig Angaben, jedenfalls scheint die Gefahr nicht sehr 
groB. DaB die Milchsekretion versiegen kann, ist verstăndlich. 

Der Ausbmch von Psychosen infolge Seekrankheit wird behauptet, ist aher Mchst 
zweifelhaft, wenn nicht etwa zufăllig ein Hitzschlag hinzutritt. 

Pathogenese der Seekrankheit. DaB die Seekrankheit, wenn man von den suggestiv 
bedingten Făllen absieht, durch mechaniEche Wirkungen zustande kommt, muBte not­
wendig die Gmndlage jeder Theorie bilden, seit man iiberhaupt eine solche aufzustellen 
versucht hat. Wenn wir die primitivsten Theorien iiber die verănderte Blutverteilung 
durch die Zentrifugalkraft usw. iibergehen (vgl. die Zusammenstellung bei Rosen bach), 
so sind es hauptsăchlich zwei Ansichten, die zur Diskussion standen. Die eine sah die 
Ursache des Leidens in Lageverschiebungen der Abdominalorgane, auf die die Symptome 
der Seekrankheit, das Gefiihl von Leere im Epigastrium und das Erbrechen hinweisen. 
Eine gewisse Verschiebung der Abdominalorgane durch eine plotzliche Beschleunigung des 
Korpers iri der Korperachse lă~t sich nicht best~eiten, und. zu â.er W~kung ?-ieses Moment~;s 
pa.Bt die Erfahrung, da.B bei Gastroptose mne gut s1tzende Bmde die Seekrankhe1t 
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verhiiten oder wenigstens mildern kann. Das Entscheidende kann aher diese Verschiebung 
der Abdominalorgane nicht sein, denn die Seekrankheit tritt bei empfindlichen Menschen 
auch in liegender Stellung auf, die Empfindung von Zug im Epigastrium (die man mit 
einer Zerrung der nervosen Elemente in den Aufhangebăndern der Eingeweide in Beziehung 
gebracht hat) tritt gerade im Moment der fallenden Bewegung auf, bei der durch die 
Tragheit der Abdominalorgane viei eber eine Kompression des Epigastriums zu erwarten 
ware, und alle Symptome der Seekrankheit mit Einschlull der abdominalen Gefiihle lassen 
sich erzeugen, wenn man den Vestibularisapparat reizt. 

Deshalb ist in neuerer Zeit die Lehre von der Entstehung der Seekrankheit durch 
Reizung des Vestibularapparates immer mehr in den Vordergrund getreten. Byrne 
und B ar any ha ben sie vor allem eingehend begriindet, und auch N o lf vertritt sie. Lymph­
bewegungen in den Bogengangen und unregelmaBige Bewegungen der Otolithen konnen 
tă~lich zu Schwindel und Nausca fiihren, wie die heute iibliche Funktionspriifung des Vesti­
buJaris zeigt. Die Erregung wird vom Bogenapparat nach den Vestibulariskernen und 
von hier auf die benachbarten Kerne, hauptsachlich des Vagus iibergeleitet. Die Sym­
ptome lassen sich am besten als Erregung im Vagusgebiet erklaren. 

Die Bewegung der Endolymphe und der Otolithen geniigt aher nicht, um das Entstehen 
der Seekrankheit zu erklaren. Wie Abels betont, wirken taglich und stiindlich viei starkere 
Beschleunigungen, als sie das stampfende Schiff mit sich bringt, auf uns ein, oft auch 
ebenso oft wiederholte, z. B. beim Fahren auf schlecht gefederten Wagen, beim Reiten, 
Laufen usw. Das Entscheidende an den Beschleunigungen durch das schlingernde Schiff 
ist "die ungewohnte Art der einzelnen Empfindungselemente, das auBergewohnliche Zeit­
maB derselben, namentlich jedoch die fremdartige Form ihrer Zusammenstellung zu Emp­
findungskomplexen, sowie die passive Art der Erzeugung dieser Empfindungsreize, unab­
hangig von aktiver Muskelbetatigung". (Abels, ganz ahnlich schon friiher Nolf.) Wahrend 
gewohnlich die Empfindungen, die vom Bogengangsapparat ausgehen, von uns als Resultat 
der Muskeltătigkeit erwartet werden, treffen sie uns auf dem Schiff iiberraschend, die 
Mechanismen zur Regulation des Gleichgewichtes werden angestrengt, und die wieder­
holten, oft ungeschickten Versuche zur Erhaltung des Gleichgewichtes vermehren diese 
Anstrengang. Die Gewohnung an die See besteht darin, daB die sensomotorischen Regu­
lationssysteme sich a uf die ungewohnten Reizkomplexe einstellen und lernen mit zweck­
malligen koordinatorischen Effekten zu reagieren (Abels). Schon van Trotsenberg 
verglich die Gewohnung an die Seekrankheit mit dem Erlernen sportlicher Geschicklichkeit. 

Ungewohnt, unregelmaBig und rein passiver Natur sind aher nicht nur die von den 
Bogengangen ausgelosten Empfindungen, sondern auch die von den Muskeln und sogar 
der Haut (FuBsohlen!) ausgehenden Gefiihle und ganz besonders die opt is c hen E indrii c ke, 
Auch mit ihnen mull sich der ganze Apparat zur Erhaltung des Gleichgewichtes ausein­
andersetzen, und es entstehen die gleichen Schwierigkeiten, die gleiche t)beranstrengung 
wie bei den abnormen Erregungen des hauptsachlichsten statischen Organs. In der Regel 
wirken wohl kinasthetische und optische Empfindungen nur fordernd auf die Entstehung 
der Seekrankheit, aber bei empfindlichen Menschen geniigen die Gesichtseindriicke allein, 
um sie hervorzurufen. 

Endlich spielt auch die Suggestion eine groBe Rolle. Namentlich bei den Menschen, 
die schon an der Landungsstelle vor dem Betreten des Schiffes seekrank werden, handelt 
es sich sicher um eine rein psychische Auslosung der Seekrankheit. Vielfach ist versucht 
worden die suggestive Form der Seekrankheit von der echten, durch Erregung des Bogen­
gangapparates bedingten zu trennen, aber praktisch laBt sich diese Trennung nicht durch­
fiihren. Bei vielen Menschen kommt die Suggestion durch die Erinnerung an die durch­
gemachte Seekrankheit vorzeitig zum Ausbruch, und andererseits laBt sich auch die schein­
bar rein mechanisch bedingte Seekrankheit suggestiv beeinflussen, worauf die ganze Schar 
von Medikamenten mit ihren launischen und durch die Mode beeinflullten Wirkungen 
hinweist. 

Diagnose. Weil die Diagnose in der Regel so leicht ist, mu13 vor Fehl­
diagnosen gewarnt werden. Hinter einer scheinbaren Seekrankheit kann sich 
eine Appendizitis, ein Paratyphus verbergen, und iiber einer Seekrankheit 
kann ein Typhus, eine Sepsis od. dgl. iibersehen werden. Wenn die Seekrankheit 
also bei Eintritt ruhiger See nicht voriibergeht oder der Patient sich nicht 
erholen will, so mu13 man sorgfaltig nach einer andern Ursache des Krankheits­
gefiihls forschen. 

Besonders vorsichtig sei man bei Kindern mit der Diagnose Seekrankheit. 
Sauglinge erkranken sozusagen nie, Kinder bis zu 7-8 Jahren nur selten, sie 
lokalisieren aher vielfach bei allen Krankheiten die Schmerzen nur im Abdomen, 
und sie erbrechen im Anfangsstadium aller moglichen Erkrankungen. Genaue. 
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Untersuchung, namentlich auch Temperaturmessung ist in jedem Fall an­
gezeigt. 

In heiBen Zonen und bei Heizern mul3 man immer auch an die Moglichkeit 
eines Hitzschlages denken. 

Prophylaxe. Die beste Prophylaxe ist die Gewohnung an die See. Aber 
bis diese erreicht ist, kann man, wenn man disponiert ist, die Seekrankheit 
oft durchmachen miissen, und auch Personen, die nur eine oder wenige See­
reisen in ihrem Leben ausfiihren, verlangen mit Recht prophylaktische Rat­
schlăge. 

Menschen, die an (selbst geringgradiger) Ptose von Abdominalorganen leiden, 
sollen diese Organe in moglichst gute Position bringen, eine gute Binde tragen 
oder den Leib umwickeln, aber ohne dal3 dabei die Atemexkursionen gehindert 
werden. Bei Prolapsus uteri ist fiir ein gutsitzendes Pessar zu sorgen. Vielfach 
wird auch Einnahme eines Abfiihrmittels am Morgen des Abfahrtstages emp­
fohlen. Jedenfalls sollen Obstipierte den Stuhlgang vor und wăhrend der See­
reise in Ordnung bringen. Einige Stunden vor der Einschiffung soll eine leichte 
Mahlzeit genossen werden. Uberfiillung des Magens begiinstigt den Ausbruch 
der Krankheit, bei leerem Magen ist dagegen das Erbrechen besonders un­
sngenehm. An Bord sollen sich empfindliche Reisende sofort hinlegen, besser 
jn freier Luft als in der Kabine (aul3er wenn sie sich sofort zum năchtlichen 
Schlaf niederlegen wollen). Erfahrene Schiffsarzte rateu rechte Seitenlage 
mit angezogenen Beinen und leicht erhohtem Kopf an, andere dagegen Riicken­
lage. Nach Barany entspricht die Riickenlage mit Vermeidung jeder Er­
hebung des Kopfes am besten der durch Drehversuche festgestellten optimalen 
Lage, wenn man sich quer zur Schiffsrichtung hinlegt. Kann man das nicht, 
so empfiehlt Bar an y bei Rtickenlage Neigung des Kopfes um 90° auf die 
Schulter, bei Seitenlage Abbiegen desselben um 90° nach vorn. Bei diesen 
Stellungen wird die Auf- und Abwărtsbewegung des Schiffes iiber die Kopf­
achse in die viel weniger unangenehme seitliche Drehbewegung verwandelt. 
Grelles Licht ist zu vermeiden, die Ohren gegen allzu grol3en Lărm durch W atte­
pfropfe zu schiitzen. Die Augen werden am besten geschlossen, wenn der Blick 
suf das Meer oder den Himmel fălit, damit die optischen Eindrticke der Schaukel­
bewegung ausgeschaltet werden. 

In allen Făllen, in denen die Suggestion eine Rolle spielt, ist im Gegenteil 
Ablenkung das beste Mittel gegen den Ausbruch der Seekrankheit. Wer eine 
bestimmte Arbeit auf dem Schiff zu leisten hat, erkrankt viel weniger leicht 
als der Passagier, der nichts zu tun hat als an die Seekrankheit zu denken. 
Deshalb ist auch den Passagieren, bei denen nicht von vorneherein der Aus­
bruch der Seekrankheit unvermeidlich erscheint, eine bestimmte Beschăftigung 
beim Eintritt bewegter See anzuraten. Auf den neuen grol3en Dampfern ist 
ja in dieser Hinsicht geniigend vorgesorgt. Besonders das Anhoren von Musik 
mit lebhaftem Rhythmus (Jazzbandmusik) wird empfohlen. 

Alles, was zu Ubelkeit und Brechreiz disponiert, ist zu vermeiden. Deshalb 
ist der Aufenthalt in frischer Luft den geschlossenen Raumen vorzuziehen, 
namentlich wenn diese schlecht ventiliert sind. Mense weist darauf hin, dal3 
in dieser Beziehung das Unterbringen der Zwischendeckpassagiere in kleinere 
Kabinen, das sonst gegeniiber den friiher iiblichen grol3en, aber hăufig recht 
gut ventilierten Schlafrăumen viel Annehmlichkeiten in sich schliel3t, nicht 
sehr giinstig ist. Uberladung des Magens und reichlicher Alkoholgen~J3 ist zu 
vermeiden, dagegen sind haufige kleinere Mahlzeiten zu empfehlen. Uber den 
Genul3 kleiner Mengen von Alkohol sind die Meinungen geteilt. Jedenfalls 
sind hier individuell grol3e Unterschiede vorhanden, wie auch gegeniiber dem 
Rauchen. 
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Auch Tiefatmen geniigt bisweilen um den Ausbruch der Krankheit zu 
verhiiten. Le Fort (zit. bei Bonnette) weist darauf hin, daB der Neuling 
gewohnlich beim Heruntergehen des Schiffes einatmet und dadurch das nauseose 
Gefiihl in der Magengrube verstarkt, daB dagegen der Seemann sich im Atmungs­
rhythmus durch die Schiffsbewegungen nicht beeinflussen laBt. Wer diese 
Unabhangigkeit nicht bewahren kann, arbeitet dem verkehrten Rhythmus 
am besten durch Atemiibungen entgegen. 

Es sind vielfach Versuche gemacht worden, die Intensitat der Bewegung, 
die das Schiff auf den Korper iibertragt, zu mildern. Aher alle Versuche und 
Vorschlage vom Vibrationsstuhl bis zum Einbau von Kreiselil. in die Schiffe 
lassen keine groBen Erfolge erwarten, da das Stampfen und Schlingern der 
Schiffe doch ausgiebige Bewegungen mit sich bringt, die eben der Inhalt des 
Schiffes mitmachen muB. Am besten ist es immer noch die Schiffsmitte auf­
zusuchen, wo das AusmaB der Bewegungen am geringsten ist. Die Lymphe­
und Otolithenbewegung unter dem EinfluB der Schiffsschwankungen laBt sich 
nicht verhindem. Dagegen laBt sich die Wirkung der Bogengangsreizung 
auf die anderen Organe einigermaBen beeinflussen. 

Die Zahl der Medikamente, die zu diesem Zweck empfohlen worden sind, 
ist uniibersehbar. Viele davon haben sicher nur suggestive Wirkung. Die, 
von denen man eine Wirkung annehmen kann und auch tatsachlich beobachtet, 
lassen sich einteilen in solche, die das Zentrum des Reflexbogens, d. h. die 
subkortik.alen Gehirnzentren oder die mit diesen Zentren in Verbindung stehende 
Hirnrinde beeinflussen, und in solche, die auf den absteigenden Schenkel des 
Reflexbogens und auf das Erfolgsorgan wirken. 

Von den zentral wirkenden Mitteln sind in erster Linie Brom, Veronal­
Natrium (Medinal}, Luminal und die verschiedenen anderen Derivate der 
Barbitursaure mit ihren Kombinationen (Bromura!, Somnazetin usw.) zu 
nennen. In geniigenden Dosen genommen, wirken sie oft recht gfinstig (Veronal 
und Medinal 0,5-0,75-1,0, am besten in heiBem Tee oder Kaffee, Brom­
natriutn 2-4 g, Bromura! 0,6-0,9, Luminal bzw. Luminalnatrium 0,2-0,6). 
Auch Chloral wird empfohlen. Eine einmalige Dosis einige Stunden vor der 
Abfahrt ist namentlich bei kurzen U'berfahrten anzuraten. Bei langeren Fahrten, 
bei denen das Mittel taglich gegeben werden muB, sind schwacher wirkende 
Nervina vorzuziehen, Valarianapraparate (Validol usw.}, Camphora mono­
bromata. Man kann auch vor der Seereise eine der erwahnten Dosen geben 
und taglich einmal die Halfte oder 2-3 mal taglich ein Drittel weiter nehmen 
lassen. 

Pincussen weist darauf hin, da.B die Hypnotika wăhrend einer Schiffahrt in Dosen, 
die auf dem Festland mit Sicherheit Schlaf herbeifiihren, oft nur eine allgemein sedative 
Wirkung erzeugen. Ich miichte es dahin gestellt sein lassen, ob nur die ău.Beren Eindriicke 
den Schlaf nicht zustande kommen lassen, wie wir das bei den hypnotischen Mitteln auch 
auf dem Festlande sehen, wenn wir sie am hellen Tage geben. Jedenfalls habe ich auch 
schon die Beobachtung gemacht, da.B 0,5 g Medinal bei sehr empfindlichen Menschen auf 
einer Eisenbahnfahrt ausgezeichnet wirkte und keinerlei Schlăfrigkeit erzeugte, bis nach 
etwa 8 Stunden, sei es nach Beendigung oder wăhrend der Fortsetzung der Eisenbahnfahrt 
unwiderstehlicher Schlaf eintrat. 

Als Mittel, die auf den absteigenden Schenkel des Reflexbogens 
bzw. auf dessen Verbindungen mit dem Erfolgsorgan wirken, kommen natiirlich 
in erster Linie die vaguslahmenden Mittel in Frage. Von Atropin werden 
auch tatsachlich guţe Erfolge berichtet, doch sagt Signoret, daB es als Prophy­
laktikum bei den Arzten viei sicherer wirke als bei den Laien, was auf eine 
erhebliche Mitwirkung der Suggestion schlieBen laBt. Sicherer scheint das 
Papaverin zu wirken, das aher haufig in groBeren Dosen gegeben werden muB, 
als bisher angenommen wurde. Gewohnlich wird 0,03-0,06 als wirksame 
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Dosis angegeben, nach meiner Erfahrung kann man aber ruhig mehrmals 
tăglich 0,1 geben. Neuerdings wird vielfach das Benzylbenzoat empfohlen, 
das Macht als das wirksame Prinzip des Papaverins erklărt hat. Auffallend 
ist nur, daB davon groBere Dosen empfohlen werden als von Papaverin. Es 
kommt in 200foiger Losung (Livonal Dr. Neumann & Co., Adlershof, Rhodazil, 
Usines du Rhone) und als Kapseln (Benzyloidkapseln zu 0,5, Hausmann St. 
Gallen) in den Handel. Beim Chloreton (Trichlorbutylalkohol, bis zu 0,3 g 
alle 4 Stunden), das ebenfalls empfohlen wird, scheint auch eine direkte Wirkung 
auf den Magen neben einer zentralen Komponente zu wirken. Dagegen haben 
die Mittel, die die Empfindlichkeit der Magenschleimhaut herabsetzen sollen, 
wie Anăsthesin und Kokain, versagt. Kokain wirkt hochstens in Dosen, die 
das Zentralnervensystem schwer beeinflussen. Es wird deshalb direkt davor 
gewarnt, da es bei lăngerem Gebrauch schădlich wirkt und bei kiirzeren Uber­
fahrten noch nach dem Betreten des Landes in hochst unangenehmer Weise 
nachwirken kann. Das gleiche gilt auch vom Morphium, das allerdings auch 
empfohlen wird. 

Daneben ist eine Reihe von Kombinationen empfohlen worden, die ver­
schiedene der genannten und andere Mittel in kleinerer Mange, aber in Kom­
binationen enthalten. Am beliebtesten ist "Mothersills Seasickness Remedy," 
das nach ălteren Angaben 63% Camphora monobromata, 4,90fo Koffein, daneben 
Rohrzucker, Zitronensăure und Zimtpulver, nach neueren Angaben auch Papa­
verin enthalten soli. 

Therapie. Bei ausgebrochener Seekrankheit, besser noch bei den ersten 
Vorboten, ist die bei der Prophylaxe geschilderte Lage einzunehmen. Gegen 
die Ubelkeit ist das Schlucken von Eisstiickchen am wirksamsten, auch Chloro­
formwasser wird empfohlen, reizt aber einzelne Menschen durch den Geruch 
erst recht zum Brechen. Signoret empfiehlt durch ein Glas warmen Wassers, 
das sofort wieder erbrochen wird, den Magen zu waschen und dann sofort 
0,2 Benzyl-Benzoylat zu geben und eventuell alle 3-4 Stunden zu wieder­
holen. AuBerdem empfiehlt er Injektionen von Atropin, aber nicht mehr als 
0,25 mg. Auch Injektionen von Papaverin (0,05-0,1) sind zu versuchen. Wenn 
der Brechreiz voriiber ist, sind zuerst kalte, dann warme Getrănke in kleinen 
Mengen zu verabreichen, aber die Medikation von Papaverin oder Atropin 
fortzusetzen. Viele Autoren empfehlen auch wesentlich groBere Dosen von 
Atropin von vorneherein subkutan zu geben und weiter fortzusetzen, bis zu 
3 mal 1 mg subkutan (maximale Dosis). Nach Byrne ist Kombination von 
Atropin und Strychnin am wirksamsten. Auch Adrenalin soll gute Dienste 
leisten. Mense empfiehlt intravenose Injektionen von Afenil (CaCl2). Bei 
fortdauerndem quălendem Erbrechen kann Morphium versucht werden und 
sind Tropfeinlăufe und selbst Năhrklystiere notwendig. 

Nach Signoret erfordern einige seltenere Formen der Seekrankheit eine 
besondere Behandlung: bei der einfachen gastrisohen Form, bei der das ein­
malige Erbrechen groBe Erleichterung bringt, geniigt in der Regel horizontale 
Lage, leichte Ernăhrung und Schonung, ohne daB ein Medikament angewandt 
werden muB. Bei der kephalischen Form mit Symptomen von Geh~anămie 
(Schwindel, Kopfdruck, Ohrensausen, daneben Kopfschmerzen und Ubelkeit 
ohne Erbrechen) empfiehlt er kaffeelOffelweises Einnehmen einer 1 Ofoigen 
BromkaliumlOsung alle 5 Minuten, bis Erleichterung eintritt, oder Pulver 
mit 0,15 Pyramidon und 0,25 Veronal, eventuell nach einer Stunde zu wieder­
holen, oder endlich 2 Tropfen einer 1 Ofoigen Nitroglyzerinlosung 1-3 mal 
in 24 Stunden. Bei der kephalischen Form mit Zeichen von Gehirnhyperămie 
(Kopfschmerzen, Lichtscheu, Găhnen, Somnolenz) gibt er Atropin und Strychnin, 
bei der adynamischen Form (Schwăche ohne Kopfschmerzen oder Erbrechen) 
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Injektionen von Kampfer, Koffein, Strychnin. Bei den hypersympathikotonischen 
Formen, die sich teilweise mit den kephalischen Signorets decken, empfiehlt 
Bohec Geneserin (wie Eserin, 0,5 mg), Desnoes Nitroglyzerin (3 Tropfen 
einer 1 Ofo Li:isung). 

Endlich ware noch die Biersche Stauung zu erwahnen, die schon von 
Clair, Schlager, Roesen u. a. versucht wurde, und fur deren Anwendung 
Genee eine, isoliert die Jugularvenen komprimierende Binde empfiehlt. 

Andere Kinetosen. Die auBerhalb von Schiffen durch Bewegungen hervor­
gerufenen Krankheitserscheinungen unterscheiden sich durch nichts von der 
Seekrankheit auBer durch die gewi:ihnlich viei geringere Intensităt. Einzig bei 
Fahrten in groBen Flugzeugen wird richtige "Seekrankheit" nicht selten 
beobachtet. Die "Eisenbahnkrankheit" ist selten so schwer wie ein maBiger 
Grad von Seekrankheit und nimmt namentlich bei den einzelnen davon Be­
fallenen nie den schweren Charakter an, den bei ihnen die Seekrankheit auch 
bei verhaltnismaBig ruhiger See zu · zeigen pflegt. 

"Landkrankheit". Als "mal de terre" oder "channel fever" ist, wie Bohec berichtet, 
unter den Matrosen ein Krankheitszustand bekannt, der am Ende von Seereisen bei der 
Einfahrt in den Ărmelkanal auftritt und nach dem Ausschiffen noch einen oder selbst mehrere 
Tage anzudauern pflegt. Er besteht in ăhnlichen Storungen wie die Seekrankheit, vor allem 
in Appetitlosigkeit und Schlaflosigkeit, wq~u sich allgemeine Zerschlagenheit, Aufregung, 
Angst, Beklemmung, Kopfschmerzen und Ubelkeit (bis zum Erbrechen) gesellen. Von der 
Seekran.kheit unterscheidet sich der Zustand durch das vollige Fehlen von Schwindel. 
Nach dem Betreten des Landes tritt uniiberwindliche Schlafsucht oder abnorm tiefer 
Schlaf auf. 

Die Krankheit entsteht nur bei gegen die Seekrankheit immunen oder seefest gewordenen 
Matrosen, selten bei ebensolchen Passagieren und beginnt gewohnlich etwa 24 Stunden vor 
der Ankunft im Heimathafen, merkwiirdigerweise nach den Erfahrungen Bohecs nur bei 
der Riickkehr, nicht beim Anlaufen in amerikanischen Hafen. Bisweilen dauert sie nur 
einige Stunden wăhrend der Durchfahrt durch den Kanal. 

Bohec faBt die Krankheit als die Wirkung psychischer Faktoren bei Sympathi­
kotonikern auf und erklărt sie durch einen psychokolloidoklasischen Schock. AuBer Bohecs 
Mitteilung findet sich dariiber noch nichts in der Literatur. 



VI. Luftdruckerkrankungen. 
Von 

Rudolf Staehelin-Basel. 

Der Mensch ist unter natiirlichen Bedingungen nur geringen Schwankungen 
desAtmosphărendruckes ausgesetzt. Auf S.l4l4 ist ausgefiihrt, daB die Storungen 
des Befindens mancher Menschen bei Barometerschwankungen, die Wetter­
empfindlichkeit, nicht direkt auf die Luftdruckverănderungen zuriick­
zufiihren ist. Nur unter kiinstlichen Bedingungen wirken so starke Ver­
ănderungen des Luftdruckes auf den Organismus ein, daB seine Funktionen 
gestort werden, sogar der Tod eintreten kann. Die G e schi c h te der Luft­
druckerkrankungen beginnt deshalb mit den Fortschritten der Technik, die die 
Bedingungen zum Leben und Arbeiten in verdichteter und verdiinnter Luft 
geschaffen haben, mit der Erfindung von Taucherglocke, Caisson, Taucher­
kleidung, Bergbahnen, Luftschiff und Flugzeug. Auch der moderne Alpinismus 
konnte sich erst seit der Einfiihrung zahlreicher technischer Hilfsmittel zu seiner 
Hohe entwickeln. 

Von den Luftdruckverănderungen macht nur die Herabsetzung schwere Erscheinungen, 
auch bei der Caisson- und Taucherkrankheit. Trotzdem werden die Krankheiten zweck­
măBig nach der Art ihrer Veranlassung in solche durch verdichtete und verdiinnte Luft 
eingeteilt. Abzutrennen ist eine Gruppe von Storungen der Ohren und der Nebenhohlen 
der Nase, die sowohl bei Steigerung als auch bei Erniedrigung des Luftdruckes auftritt, 
wenn die Verănderung nur rasch erfolgt. 

Direkte mechanische Ohrschiidigungen durch Luftdruckschwankungen: Jedermann 
kennt das unangenehme Druckgefiihl in den Ohren, das z. B. beim Fahren in einer rasch 
steigenden oder fallenden Drahtseilbahn auftritt. Individuell ist die Empfindlichkeit 
sehr verschieden. Manche Menschen leiden darunter schon bei verhăltnismăBig lang­
samem An- oder Abstieg, beim Fahren im Gotthardschnellzug, bei einer Autofahrt liber 
einen AlpenpaB, selbst bei einer raschen Talfahrt im Pferdefuhrwerk. Durch Luftschlucken 
oder den Valsalvaversuch wird es beseitigt, so lange die Tube durchgăngig ist. Ist sie durch 
einen Katarrh verschlossen, so konnen die Ohrenschmerzen sehr heftig werden, es tritt 
Schwindel auf, ja das Trommelfell kann platzen. Das kann sowohl bei Kompression als 
auch bei Dekompression von Caissonarbeitern eintreten. Haldane erwăhnt einen von 
French mitgeteilten Fall von der Rettung eines an Dekompressionsstorungen erkrankten 
Tauchers, der in der Şanitătsschleuse so rasch wieder unter hohen Druck gebracht wurde, 
daB einem der beidenArzte, die mit ihm eingeschlossen waren, beide Trommelfelle zerrissen. 
In der Rege! heilt die Trommelfellruptur ohne weitere Folgen aus. Es kann sich aher auch 
eine Otitis media hinzugesellen, woran allerdings, wie Thost betont, oft unzweckmăBiges 
Ausspiilen des Gehorganges schuld ist. Auch ohne TrommelfellzerreiBung konnen Schmerzen, 
Ohrensausen und Schwindel noch lăngere Zeit zuriickbleiben. Man findet dann das Trommel­
fell meistens eingezogen, seltener vorgewolbt, bisweilen so stark, daB Parazentese notig 
wird (Thost). Es ist auch moglich, daB die Luftdruckschwankungen in der Paukenh6hle 
die Schleimhaut reizen und. fiir eine Infektion von der schon vorher entziindeten Tube 
aus empfănglich machen. 

Entsprechend diesen Erfahrungen sollten Arbeiter mit akuten Katarrhen der oberen 
Luftwege und mit Mittelohrerkrankungen nicht zu PreBluftarbeit zugelassen werden, 
nur reaktionslose Trommelfelldefekte sind keine Kontraindikationen, sondern sogar wegen 
des guten Druckausgleiches im Mittelohr giinstig. Einschleusung und Ausschleusung hat 
so langsam zu erfolgen, daB keine stărkeren Sensationen im Gehorgang auftreten. Das gilt 
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auch fur die Behandlung in pneumatischen Kammern. PreBluftarbeiter sollen, wie es auch 
vielfach geschieht, in der Ausftihrung des Valsalvaschen Versuches getibt werden. Nach 
Haldane iiffnet sich die Tube bei an die Kompression ge~ohnten viel leichter, so da,Jl 
erfahrene Taucher ohne Beschwerden in zwei Minuten einen Uberdruck von 7 Atmosphăren 
und mehr erreichen, wăhrend der Anfanger schon bei einer halben Atmosphiire groBe 
Schwierigkeiten hat. 

Thost hat auch isolierte Labyrinthstorungen nach PreBluft beobachtet, die nur 
eine direkte mechanische Erkliirung zulassen. 

Mechanische Schiidigung der Stirnhiihlen. In gleicher W eise wie das Mittelohr konnen 
die Stirnhohlen unter dem mangelhaften Druckausgleich leiden, wenn ihre Kommunikation 
mit der Nase durch Katarrh beeintrăchtigt ist. Es kommt dann zu Kopfschmerzen, die 
tagelang anhalten konnen. 

Uber den Stiirungswiderstand in den Atemwegen bei Luftdruckănderung vgl. v. Ne e r­
gaard und Wirz. 

A. Prefiluftkrankheiten. 
Erhohung des auf dem Korper bestehenden Luftdruckes macht an sich 

keine Storung des Organismus, abgesehen von den erwăhnten Beschwerden 
von seiten des Mittelohres, wenn gleichzeitig der ganze Korper unter Druck­
erhohung gesetzt wird. Der Druck pflanzt sich momentan durch die inkom­
pressiblen Gewebe im ganzen Korper gleichmăBig fort, die Lungenoberflăche 
steht durch das offene Bronchialrohr unter dem gleichen Druck wie die Korper­
oberflăche, und gegeniiber dem inneren Druck der kolloidalen Losungen des Kor­
pers machen einige Atmosphăren nicht viel aus. Einzig fiir die Atmangswider­
stănde kommt die verdichtete Luft in Betracht, indem ihr spezifisches Gewicht 
vervielfacht ist und dementsprechend der Widerstand der Luftwege wăchst, und 
zwar nach den Rohrerschen Untersuchungen der der Extrawiderstănde. Da 
aher in der Rohrerschen Stromungsgleichung die Extrawiderstănde ein quadra­
tisches Glied bilden (das Quadrat der Volumgeschwindigkeit enthaltend), muB sich 
diese Vermehrung des Widerstandes besonders stark bei vermehrter Lungen­
ventilation geltend machen, d. h. bei Arbeitsleistung tritt die Erschwerung 
der Atmung besonders hervor. Damit hăngt zusammen, daB bisweilen die Zahl 
der Atemziige abnimmt, wăhrend allerdings noch andere Momente mitwirken, 
ebenso wie bei ·der von einigen Autoren angegebenen Abnahme der Pulsfrequenz 
(bei gleichbleibendem Blutdruck). Ferner klingt die Stimme năselnd und 
schwach, so daB die telephonischen Mitteilungen der Taucher oft schwer ver­
standen werden (Haldane). Pfeifen ist unmoglich, weil es unmoglich ist dem 
Luftstrom die notige Beschleunigung zu geben. 

Nach Bornstein sinkt bei langem Aufenthalt in komprimierter Luft der prozentisehe 
Hămoglobingehalt, wăhrend die Blutmenge zunimmt (Plethora serosa). 

Ernstere Gesundheitsstorungen treten aher nur beim Nachlassen des Uber­
drucks, bei der Riickkehr zum Atmosphărendruck auf. Man hat sie bei Caisson­
arbeitern und Tauchern beobachtet, dagegen nicht bei Minenarbeitern, weil 
selbst mehrere Kilometer unter dem Meeresniveau bei offener Kommunikation 
mit der Atmosphăre der Luftdruck nur um Bruchteile einer Atmosphăre er­
hOht ist. 

t. Die Caissonkrankheit. 
Vorbemerkungen: Die von Triger 1839 eingeftihrten Caissons werden nicht nur 

zum Fundieren von Brtickenpfeilern (vgl. Abb. 2) und Docks gebraucht, sondern auch 
zum Vortreiben von Schăchten durch wasserdurchlăssige Erdschichten, zum Erbauen 
von Tunneln in wasserundichtem Erdreich usw. Die Luft muB mit solchem Druck eingepreBt 
werden, daB kein Wasser einstromen kann. Zum Ein- und Ausgehen ist eine Schleusen­
vorrichtung notig. Daneben wird bisweilen noch die alte Taucherglocke mit offenem Boden 
benutzt, in der der Arbeiter herabgelassen wird, wăhrend Einpumpen von PreBluft das Wasser 
verdrăngt. 
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Symptomatologie. Bei Caissonarbeitern beobachtet man recht haufig nach 
der Ausschleusung, namentlich wenn der Druck im Caisson recht hoch war 
und die Ausschleusung zu rasch erfolgte, krankhafte Erscheinungen zweierlei 
Art. Bei der einen, der leichteren Form, ftihlen die Arbeiter entweder 
einige Minuten oder erst Stunden nach dem Verlassen der Schleuse Schmerzen 

Abb. 2. Skizze einer Pfeilergriindung mit PreBluft (Caisson). (Nach 1\iager.) 

im Abdomen und in den Extremitaten (scg. "bends"), besonders in den Ge­
Jenken. Am haufigsten und intensivsten werden die Knie befallen, dann 
kommen die Ellbogen- und Hiiftgelenke. Auch Hautjucken, neuralgiforme und 
ischiasahnliche Schmerzen werden beobachtet, ebenso Druckpunkte an Nerven­
stammen. Bisweilen tritt auch Nasenbluten, gelegentlich Erbrechen auf. 
Diese leichten Falle machten bei Bornstein 900fo des ganzen Materials aus. 
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Bei der schwereren Form handelt es sich um Erscheinungen verschiedener 
Art von seiten des Nervensystems. Oft befallen den Arbeiter wahrend des 
Nachhausegehens Schmerzen in den Beinen, sie werden ihm schwer, und nach 
einiger Zeit kann er sie gar ni.cht mehr bewegen. Urinretention tritt auf, und 
schlieBlich entwickelt sich das vollkommene Bild einer spastischen Para­
plegie. Diese kann sich mehr oder weniger zuriickbilden, sie kann aher auch 
durch ihre Folgen, Infektion der Harnwege, Kachexie oder Dekubitus, zum 
Tode fiihren. Auch leichtere Falle mit partieller und rasch voriibergehender 
Lăhmung kommen vor. Diese Formen der Caissonkrankheit sind bei den 
Riickenmarkskrankheiten (Band V dieses Handbuches S. 596 f.) genauer be­
schrieben. Nicht immer sind es Erscheinungen, die auf das Riickenmark hin­
deuten, sondern oft sind es zerebrale Symptome, wie Schwindel, taumelnder 
Gang. Die Kranken machen oft den Eindruck von Betrunkenen, reagieren 
nicht auf Anrufen oder toben und schlagen um sich. Bisweilen wird der 
Menieresche Symptomenkomplex beobachtet. Auch akute Delirien, geistige 
Defekte, voriibergehende Zustănde von kindischem Benehmen und Demenz. 
werden erwahnt. In anderen Fallen hat man temporare partielle Erblindungen 
(ohne ophthalmoskopischen Befund), Doppelsehen, Aphasie, Fazialislahmungen, 
Taubheit beobachtet. Dazu kommen noch neurasthenische und hysterische 
Erscheinungen, von denen man meist nicht weiB, ob sie als traumatische Neurosen 
aufzufassen sind. 

In den allerschwersten Fallen, wie sie heute kaum mehr beobachtet 
werden, beginnen die Beschwerden schon sofort nach der Dekompression ( oder 
wahrend derselben), und bestehen in Beengung, Atemnot, Kopfschmerzen,. 
Schwindel, worauf rasch BewuBtlosigkeit, Zyanose und Atemstillstand erfolgt 
und nach wenigen Minuten der Tod eintritt. Auch Bornstein hat einige 
Todesfalle unter den Erscheinungen der Dyspnoe beobachtet, bei denen allerdings. 
die Sektion noch vorbestehende Erkrankungen der Zirkulations- oder Re­
spirationsorgane aufdeckte. 

Als N achkrankheit ha ben Bornstein und Plate und spater Bassoe 
monartikulare chronische Arthritiden beobachtet, die sich an akute Gelenk­
affektionen anschlossen, Bornstein Ubergang der akuten zerebralen Symptome 
in Demenz. 

Ătiologie und Pathogenese. Die Ursache der Krankheitserscheinungen liegt darin, 
daB bei hohem Druck viei mehr Stickstoff von elen Fliissigkeiten und feuchten Geweben 
des Korpers absorbiert wird als bei niedrigem und daB bei rascher Herabsetzung des Druckes 
der Stickstoff als Gas frei wird und der Druck cler Gasblasen in den Gewebsspalten und 
serosen Hohlen teils nur Kompression der Nervenelemente, teils Zerstorung des Gewebes 
hervorruft. Auch Gasblasen im Blut konnen durch Unterbrechung cler Zirkulation lokale 
Ischămie hervorrufen und dadurch die Gewebsteile zum Absterben bringen. 

Schon Paul Bert hat die Entwicklung von Gasblasen im Blut nachgewiesen, und 
Haldane bringt ein instruktives Bild einer Darmschlinge von einer Ziege nach plotzlicher 
Dekompression, in dem die Gasblasen in den GefăBen des Mesenteriums schon zu sehen sind. 
Auch bei Sektionen von Menschen wurden schon Gasblasen im Herzblut gefunden. Das 
Entweichen von Stickstoff im Blut selbst bildet die Todesursache der ganz akuten Todes­
fălle, die heute nur noch bei Tauchern vorkommen. Die Todesfălle unter dyspnoischen 
Symptomen, bei denen die Sektion keine Luftblasen im Blut, aher Myokarditis, Bronchitis 
usw. aufdeckte, erklărt Bornstein durch Erhohung der Blutviskosităt infolge beginnender, 
noch nicht sichtbarer Blăschenbildung, die bei der geschădigten Zirkulation geniigte um 
den Lungenkreislauf zu unterbrechen. Bei den spăt auftretenden Erscheinungen, den 
Muskel- und Gelenkschmerzen und namentlich bei den Erkrankungen des Zentralnerven­
systems handelt es sich um die Entwicklung von Stickstoffblasen im Gewebe selbst, besonder& 
in solchem mit geringer Blutversorgung, wie der weiBen Substanz des Gehirns und ganz 
besonders des Riickenmarks. Abb. 3 zeigt die Durchsetzung cler weiBen Substanz von 
einer Ziege, die wăhrend der Dekompression nach dreistiindigem Uberdruck von iiber 
fiinf Atmosphăren (mit 36% Sauerstoff) starb. Man sieht, daB die graue Substanz fast 
ganz frei ist, weil hier die bessere Blutzirkulation den Stickstoff entfernen konnte. Born-
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stein konnte in bindegewebigen Tumoren des Unterhautzellgewebes Gas und Fettdetritus 
nach der Exzision nachweisen. 

Sauerstoff und Kohlensaure haben an der Wirkung gar keinen Anteil, da sie chemisch 
gebunden sind und der Organismus groBe Schwankungen ihrer Konzentration schon 
normalerweise erleidet, dagegen sind es die rein physikalisch geliisten Gase, also Stick­
stoff, Argon usw., die nur durch physikalische Krafte entfernt werden kiinnen. 100 ccm 
Blut absorbieren bei Kiirpertemperatur und 760 mm Luftdruck 1,2 ccm Stickstoff 
(Bohr und Henriques), bei 4 Atmospharen 4,8 ccm. Schon Paul Bert hat durch 
Blutgasa_nalysen ~ie vermehrte Stickstoffabsorption im Blut unter erhiihtem Druck 
nachgeWiesen. Hlll und Greenwood haben diesen Befund bestatigt und auch im Urin 
einen vermehrten Stickstoffgehalt erhalten. In den iibrigen Geweben ist aher die Stick­
stoffabsorpt.ionsfahigkeit noch griiBer als im Blut. Vernon hat schon 1907 gezeigt, daB 
die Fette vwl mehr Gas liisen kiinnen als Wasser, und Haldane und Quincke fanden 
dann, daB die Liislichkeit des Stickstoffes in Kiirperfett etwa 5-7 mal griiBer ist als in 
Wasser. Haldane schatzt den durchschnittlichen Gehalt des Kiirpers an Stickstoff bei 
voller Sattigung auf etwa 1, 7 mal griiBer als im Blut. Die Aufnahme von Stickstoff durch 
die Haut spielt kaum eine Rolle, sondern der gesamte Stickstoff wird den Geweben durch 
das Blut zugefiihrt, das sich in der Lunge mit dem Gas entsprechend dessen Partiardruck 
săttigt und es dann an die Gewebe abgibt, bis auch diese entsprechend dem Stickstoff­
druck im Blute gesattigt sind. 
Nehmen wir an, die Blutmenge 
betrage 6,50fo des Kiirpergewichtes, 
so ist das Verhaltnis des Stickstoff­
gehaltes im gnzen Kiirper zu dem 
des Blutes gleich 170 : 6,5, also 
26 mal griiBer. Dieses V erhaltnis 
bleibt gleich, ob der Druck des 
Stickstoffes in der atmospharischen 
Luft groB oder klein ist. Wird der 
Stickstoffdruck erhiiht, so kann 
das Blut bei einem Umlauf 1/ 26 der 
miiglichen Zunahme den Geweben 
zuftihren. Bei dem zweiten Um­
lauf betragt die Zunahme nur 
noch 1 : 26 X 25 : 26, beim dritten 
1: 26 X (25: 26 X 25: 26) usw. Auf 
diese Weise hat Haldane berech­
net, daB unter der Voraussetzung 
gleichmaBiger Blutverteilung und 
gleichmaBiger Absorptionsfahigkeit 
der Gesamtkiirper in 10 Minuten 
bis zur Halfte, in einer Stunde so­
zusagen vollstăndig gesăttigt wiirde. 
Diese Voraussetzungen sind aher 
nicht richtig, denn die einzelnen Or-
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Abb. 3. Rtickenmarksquerschnitt einer Ziege in der 
Hiihe des 6. Zervikalsegments nach pliit.zlicher 
Herabsetzung des Druckes (tiber 6 Atmospharen} 
auf Atmosphărendruck. Stickstoffblasen fast nur 

in der weiBen Substanz. (Nach Haldane.) 

gane sind verschieden ausgiebig von Blut durchflossen und kiinnen vers?hi~den.e Mengen Stick­
stoff aufnehmen. Die am schlechtesten durchb1uteten und fett- und hpmdrewhsten Gewebe, 
also gerade die weiBe Substanz des Nervensystems, brauchen zu ihrer Săttigung mit Stick­
stoff viel lănger. Ferner hat Zangger darauf hingewiesen, daB zwischen AuBenluft und 
Gewebe Grenzflachen eingeschaltet sind, die Unstetigkeiten des Druckgefălles bedingen. 
Diese sind hintereinander geschaltet, so daB mehrere Drucksprtinge entstehen: l. Lungenluft­
Kapillarblut; 2. Kapillarblut-Kapillarwand-Gewebe; 3. Gewebe und Gewebseinlagerungen 
(Fett usw.). Dadurch wird die Diffusion verlangsamt (vgl. Hell~r). Bornstein hat be­
rechnet und durch Versuche bestatigt, daB der Kiirper erst nach emer halben Stunde halb, 
erst nach 7-10 Stunden vollstandig m,it Stickstoff gesattigt ist. Ist voile Sattigung erreicht, 
so diirfen wir mit Haldane und Bornstein den Gehalt des Kiirpers an Stickstoff bei 
einem 70 kg schweren Mann auf etwa 1000 ccm pro Atmosphare annehmen. 

Wenn nun die Dekompression erfolgt, so wird die Abfuhr des Stickstoffes durch Blut 
und Lunge in gleicher W eise erfolgen wie vorher die Zunahme, d. h. der erste Druckumlauf 
wird lj26 des Uberschusses entfernen, dann wird sich das Blut wieder in _<ţen Geweben ent­
sprechend dem noch vorhandenen Stickstoffdruck sattigen, und der UberschuB in den 
Lungen abgehen usw. Nach einer hal ben Stunde. wird die ~urchschnittliche Sii.ttigung .. des 
Kiirpers noch etwa die Hălfte betragen. Ha ben wrr vorher emen Druc~ von 4 Atmosl?haren 
und wird der Druck pliitzlich auf eine Atmosphare herabgesetzt, so smd nach 30 Minuten 
von den 4 Litern noch 2 Liter im Kiirper geliist, die Absorptionsfahigkeit betragt aher nur 
noch einen Liter. Es bleibt also noch ein Liter im Kiirper zuriick, der aus der jetzt tiber-
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săttigten Losung allmăhlich frei wird. Es entstehen iiberall Stickstoffblasen, und wenn sie 
bei plotzlicher Dekompression rasch frei werden, entwickeln sie sich innerhalb der ersten 
Minuten im Blut, und es erfolgt eine plotzliche Unterbrechung der Zirkulation wie bei der 
Luftembolie. Erfolgt die Dekompression langsamer, so werden Gasblasen nur in den Geweben 
frei, die besonders stark mit Stickstoff gesăttigt waren und die schlecht mit Blut versorgt 
sind, so da3 der freiwerdende Stickstoff langsamer abgefiihrt werden kann. Das erklărt, wes­
halb die Blasenbildung besonders leicht in derweiBen Substanz des Riickenmarkes zustande 
kommt, au3erdem aher auch im fettreichen Bindegewebe der Extremităten. Auf Blasen­
bildung der Knochen fiihren Bornstein und Plate die chronischen Arthritiden zuriick. 
Die langsame Săttigung einezelner Gewebe im Stickstoff erklărt .aher auch, weshalb die 
Dauer des Aufenthaltes in komprimierter Luft von Bedeutung ist und die Erkrankungs­
gefahr durch ein im Verhăltnis zur Aufenthaltsdauer abgestuftes Tempo der Dekompression 
praktisch beseitigt werden kann. Endlich hat Quincke gezeigt, wie langsam die Blasen 
.aus der iibersăttigten Losung frei werden, so daB die spăte Entstehung von Caissonkrankheit 
vollkommen erklărt wird. 

Prophylaxe. Zur Vermeidung der Caisson.krankheit sind, nachdem der 
Mechanismus des Leidens schon durch Paul Bert im wesentlichen aufgeklărt 
war, in allen Lăndern gesetzliche Vorschriften iiber langsame Dekom pression 
aufgestell'll worden. Friiher lautete z. B. die deutsche Vorschrift, daB fiir jede 
Zehntelatmosphăre die Dekompressionszeit mindestens eine Minute betragen 
miisse. (Uber Vorschriften in anderen Lăndern vgl. HeBer.) Die Erfahrung 
zeigt aher, daB diese Vorschrift nicht geniigt. 

Beim Bau des Elbetunnels in Hamburg 1907-1910 wurden der Betriebs­
leitung 800 Erkrankungsfălle gemeldet. Nach den neueren Forschungen ist es 
auch begreiflich, daB die Entschleusungszeiten der ălteren Vorschriften viei 
zu kurz sind, namentlich fiir hoheren Druck und langes Verweilen in diesem. 
Deshalb schreibt die neue deutsche Verordnung nur bis zu einem Uberdruck 
von 1,3 Atmosphăre 1 Minute fiir 0,1 Atmosphăre vor, fiir hohere Driicke 
eine lăngere Zeit, bis zu 90 Minuten fiir einen "Oberdruck von 3 Atmosphăren. Sie 
erlaubt ferner bei hoherem "Oberdruck nur einen kiirzeren Aufenthalt der Arbeiter, 
bei iiber 2,5 Atmosphăre z. B. nur 2 Stunden. In dieser Zeit kann, wie wir 
gesehen habEm, die Săttigung des Korpers mit Stickstoff noch nicht den vollen 
Betrag erreicht haben, und die Gefahr des Freiwerdens von Stickstoff ist viel 
geringer als, nach langerem Aufenthalt. 

Da nun eine allzu lange Ausdehnung der Entschleusungszeit nicht gut 
angăngig ist, sind Vorschlage gemacht worden, um ohne Verlăngerung der 
Zeitdauer die Dekompression fiir die Entgasung giinstiger zu gestalten. Am 
wichtigsten erscheint die Methode der stufenweisen Druckerniedrigung 
von Boykott, Damant und Haldane. Sie geht von der Tatsache aus, daB 
krankhafte Erscheinungen auch bei plotzlicher Dekompression nicht auftreten, 
wenn der Uberdruck nicht groBer als eine Atmosphare war. Wenn nun aher 
die momentane Erniedrigung des Druckes von 2 auf 1 Atmosphăre nicht schăd­
Iich ist, so schadet auch eine momentane Verminderung von 6 auf 3 Atmo­
spharen nichts, da ja wohl das Gewicht des auszuscheidenden Stickstoffes das 
Dreifache ist, aher das Volumen des unter dreimal hoherem Druck stehenden 
Gases nicht vermehrt ist. Man kann deshalb ganz gut den Druck gleich anfangs 
auf die Hălfte ahsinken lassen. Die Druckdifferenz zwischen dem gelosten Stick­
stoff U:nd der AuBenluft ist dann gleich zu Beginn groBer, die Entgasung 
geht rascher vor sich, als bei allmăhlichem Absinken des Druckes, und wenn 
man jetzt den Druck auf dem niedrigen Niveau lăBt, bis die Organe, die weniger 
gut durchblutet sind und den Stickstoff weniger leicht abgeben, geniigend 
entgast sind, so ist zum SchluB erheblich mehr Gas aus dem Korper entfernt, 
als wenn man wăhrend des gleichen Zeitraumes den Druck ganz gleichmăBig 
hatte absinken lassen. Nachdem der Druck lange genug auf diesem Niveau 
geblieben ist, setzt man ihn wieder auf die Hălfte herab und făhrt so fort, bis 
der Atmosphărendruck erreicht ist. 



Caissonkrankheit: Prophylaxe. 1499 

Das Haldanesche Verfâhren hat noch einen zweiten Vorteil. Wird der Druck langsam 
herabgesetzt, so konnen die Organe, die sich nur langsam săttigen, immer noch Stickstoff 
aufnehmen. Es ist anzunehmen, daB z. B. bei mehrsti.indigem Verweilen in 4 Atmosphăren 
Druck ein Teil der Organe, und zwar die zu Dekompressionskrankheiten am meisten dispo­
nierten, noch nicht mehr als bis zur Hălfte gesăttigt ist. LaBt man den Druck gleichmăBig 
ab, so wird, wăhrend der groBte Teil des Korpers seinen UberschuB abgibt, in diesen Organen 
immer noch mehr Stickstoff gel6st werden. Setzt man dagegen den Druck plotzlich auf die 
Hălfte herunter, so wird die weitere Absorption unterbrochen. 

Mit dieser stufenweisen Dekompression haben Haldane und Bornstein 
tatsăchlich gute Erfahrungen gemacht, wenn auch Bornstein auf einen Nachteil 
dieser Methode, die starke Abkiihlung bei der pli:itzlichen Druckverminderung, 
hinweist. Die deutsche Vorschrift schlăgt einen Mittelweg ein, indem sie vor­
schreibt, ein Uberdruck von 3 Atmosphăren sei zunăchst in je einer Minute um 
0,15 Atmosphăren, also in 10 Minuten bis zu 1,fi Atmosphăren, dann bis auf O 
gleichmă13ig in 80 Minuten herabzusetzen. Besser wăre rasches Ablassen von 
3 auf 1 Atmosphăre trberdruck (2 Atmosphăren Gesamtdruck), Belassen auf 
dieser Druckhohe bis zum Ende der vorgeschriebenen 90 Minuten, dann plotz­
lich vollkommene Entschleusung. 

Zuntz hat vorgeschlagen, die Luft noch im Caisson ohne Herabsetzung des Gesamt­
druckes durch Sauerstoff zu ersetzen. Die Abdunstung des Stickstotfs muB dann sehr 
rasch erfolgen, da ja das einzig dafiir 1\'IaBgebende der Partiardruck des Stickstoffs ist, 
wăhrend die Bildung von Gasblasen durch das Fortbestehen des mechanischen Druckes 
verhindert wird. Die Atmung reinen Sauerstoffes unter so hohem Druck ist nun freilich 
gefăhrlich, sie kann bei Tieren Tod unter Konvulsionen oder todliche Pneumonien zur 
Folge haben; auch beim 1\'Ienschen sind schon iible Folgen beobachtet worden, allerdings 
erst bei langer Dauer, wăhrend 30 Minuten 3 Atmosphăren Sauerstoff gut ertragen werden 
(Bornstein). Wohl aher konnte eine teilweise Ersetzung der Luft durch Sauerstoff 
die Dauer der Entschleusung wesentlich abkiirzen. 

Neuerdings wird auch die Verwendung von H eli u m- Sauerstoffmischungen an Stelle 
von Luft in den Caissons und Taucheranziigen untersucht (Sayers, Yant und Hilde­
b r an d ). Infolge seiner geringeren Loslichkeit und groBeren Diffusionsgeschwindigkeit 
soli das Helium weniger PreBlufterkrankungen verursachen und eine raschere Dekem­
pression gestatten als der Stickstoff. 

Da, wie wir gesehen haben, die Geschwindigkeit der Blutzirkulation fiir 
die Entfernung des Stickstoffes von wesentlicher Bedeutung ist, wiirde die 
Gefahr bedeutend verringert werden, wenn es moglich wăre, eine Beschleunigung 
der Zirkulation durch Leistung korperlicher Arbeit wăhrend der Dekom­
pression herbeizufiihren. Bornstein glaubt sogar eine Abnahme der Erkran­
kungen darauf zuruckfuhren zu konnen, daB die Arbeiter infolge einer Ver­
legung der Schleuse gezwungen waren, nach dem V erlassen derselben eine 
25 m hohe Treppe zu ersteigen. Andererseits ist aher gesagt worden, daB die 
Leistung korperlicher Arbeit nach dem Verlassen der Schleuse auch unangenehme, 
Folgen haben konnte, indem an den Stellen, wo der iiberschussige Stickstoff 
noch nicht entfernt ist, in der iibersăttigten Losung durch die Erschiitterung 
des Korpers Gasblasen entstehen konnten, wie es im Reagenzglas geschieht 
(Quincke). 

Eine weitere prophylaktische Ma13regel besteht darin, daB Arbeiter, die 
zu Drucklufterkrank.ungen besonders disponiert sind, nicht zur Arbeit im 
Caisson zugelassen werden. Abgesehen von JY:renschen mit V erengerung der 
Eustachischen Rohre ist nach theoretischen Uberlegungen anzunehmen, da13 
besonders Fettsiichtige und Menschen mit schlechter Blutzirkulation oder 
k.leiner respiratorischer I.ungenflăche gefăhrdet sind. Haldane und Quincke 
haben gefunden, da13 fette Tiere leichter bei Dekompression zugrunde gehen 
als magere, und die Erfahrung hat tatsăchlich gezeigt, da13 Fettsiichtige besonders 
zur Caissonkrankheit disponiert sind. Auch gestorte Zirkulation und verminderte 
respiratorische Oberflăche miissen die Abfuhr des Stickstoffiiberflusses hindern, 
und dementsprechend hat sich gezeigt, da13 Herzkrank.e und ăltere Lente, sowie 
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solche mit Erkrankungen der Atmungsorgane besonders gefăhrdet sind. Deshalb 
verbietet die deutsche Verordnung von 1920 die Verwendung von Arbeitern 
unter 20 und iiber 40 Jahren (bei weniger als 1,3 Atmosphăren Uberdruck wird 
PreBluftarbeit bis zu 50 Jahren erlaubt, ebenso fiir Vorarbeiter bei hOherem 
Druck), von Herzkranken, Kyphoskoliotikern, Fettleibigen, Phthisikern, Arterio­
sklerotikern usw. (neben den schon erwăhnten Ohrenleiden) fiir die PreBluft­
arbeit. 

Therapie. Ist die Krankheit einmal ausgebrochen, so besteht das einzig 
wirksame Mittel darin, die Patienten so rasch wie moglich wieder unter er­
h6hten Druck zu setzen. Dadurch wird die Absorption des Stickstoffs wieder 
erhoht und zum mindesten die Bildung neuer Blasen verhutet. Um die schon 
entstandenen Gasblasen zum Verschwinden zu bringen, ist allerdings, wie 
Bornstein gezeigt hat, ein sehr viei stărkerer Druck notwendig. Aus diesem 
Grunde wurden die sog. Sanitătsschleusen friiher vielfach mit Milltrauen be­
trachtet, aher die Erfolge sind so auffallend (vgl. den bei der Taucherkrankheit 
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Abb. 4. Konstruktionsskizze einer Sanitats-(Rekompressions-) schleuse. (Nach Mager.) 

erwăhnten Fali), daB sie gegenwărtig liberali bei Verwendung hoheren Uber­
druckes vorgeschrieben sind (Abb.4). BewuBtlose, nicht mehr atmende Patienten 
sind wiederholt schon geheilt worden, und die Beschwerden verschwinden 
augenblicklich. Selbstverstăndlich ist es notwendig, den Patienten beim ersten 
Auftreten von Beschwerden einzuschleusen bis zu einem Drucke, bei dem die 
Beschwerden wieder verschwinden, in schwereren Fălien bis zu dem Druck, 
unter dem er wăhrend der Arbeit stand. Dann muB die Dekompression 
in einem viei langsameren Tempo erfolgen als das, in dem die Krankheits­
erscheinungen eingetreten waren. Nicht nur Dyspnoe, zerebrale oder medullăre 
Symptome sollen zur Einschleusung in die Sanitătskammer Veranlassung 
geben, sondern auch Gliederschmerzen, wenn sie bald nach der Einschleusung 
auftreten oder wenn sie einen nennenswerten Grad annehmen. Die Arbeiter 
sind anzuweisen, daB sie unter diesen Umstănden an den Arbeitsplatz zuriick­
kehren miissen. 

Fiir Uberdrilcke bis zum Doppelten des atmosphărischen Druckes sind 
Sanitătsschleusen unnotig, da hier nie gefăhrliche Erkrankungen auftreten. 
Die deutsche Verordnung von 1920 schreibt "Krankenkammern" nur vor, wenn 
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der Uberdruck zeitweilig 2 Atmosphăren oder an mehr als 14 Tagen 1,3 Atmo­
sphăren erreicht, verlangt dagegen, daB sonst in einer gewohnlichen Schleuse 
die notwendigen Einrichtungen zur V erwendung als Rekompressionsschleuse 
vorhanden sind. Unter diesen Einrichtungen ist auch Sauerstoff erwăhnt. 
Seine Anwendung ist unbedingt notwendig, wenn die Atmung ungeniigend 
ist, man muB ihn aber auch sonst in schweren Făllen anwenden, weil, wie oben 
erwăhnt, die Stickstoffabgabe dadurch wesentlich gefordert wird, und erst 
ein Partiardruck des Sauerstoffs von mehr als 3 Atmosphăren gefăhrlich werden 
kann. 

Wăhrend der Dekompression eines von Caissonkrankheit Betroffenen ist 
im Unterschied zu der gewohnlichen Einschleusung vollstăndige Ruhe angezeigt, 
um die Bildung von Blasen durch Erschiitterung zu vermeiden. Auch nach 
erfolgter Ausschleusung wird Ruhe empfohlen. Im iibrigen ist die Behandlung 
symptomatisch. 

2. Die Taucherkrankheit. 
Bei der Taucharbeit wird der Taucher in einen wasser- und luftdichten Taucheranzug 

eingekleidet, der durch Einblasen von Luft bis zum notwendigen Druck aufgeblasen wird, 
wăhrend der Kopf von einem Metallhelm bedeckt wird, der genug Spielraum fur die Atmung 
lă6t und gewohnlich auch noch ein Telephon enthălt. Der Taucher befindet sich deshalb 
in einemLuftraum, dess~n Druck der Tiefe unter dem Wasser, d. h. etwa einer Atmosphăre 
pro 10 m entspricht. Uberdrucke von 6-7 Atmosphăren werden hăufig erreicht. 

Vielfach hat man versucht die Gefahren der Luftkompression damit zu verhindern, 
daB die ganze Taucherkleidung aus Metall nach Art einer Ritterriistung hergestellt wird. 
Dadurch ist es moglich, eine Kommunikation zwischen der Luft in dem vom Wasser nicht 
komprimierbaren Taucheranzug und der Atmosphare aufrecht zu erhalten. Bisher fanden 
diese Panzertaucher keine Verbreitung, .vei! sie die Beweglichkeit und Arbeitsfiihigkeit 
des Tauchers stark beeintrăchtigen. AuBerdem haftet ihnen, wie Haldane sagt, der Nachteil 
an, daB die Tiefe, in der sich der ·raucher befindet, nicht am Manometer abgelesen werden 
kann wie bei den gewohnlichen Taucheranzligen. Dieser Nachteil ist zwar bei dem neuesten 
Model! von Behnke vermieden, aber einstweilen werden die Arbeiten immer noch mit 
komprimierbarer Bekleidung (mit Ausnahme des im Helm steckenden Kopfes) ausgefiihrt. 

Die Gefahr der PreBiufterkrankung ist bei der Taucherarbeit viei groBer 
als bei der Arbeit im Caisson, weil der Druck viel hoher ist - in Tiefen von 
50-60 m entsprechend 5-6 Atmosphăren Uberdruck wird oft getaucht -
und weil die langsame Dekompression fast unmoglich ist. Deshalb wird die 
Tauchzeit nur sehr kurz genommen (bei groBerer Tiefe 10-15 Minuten), so daB 
der Korper sich nur sehr unvollkommen mit Stickstoff săttigen kann. Wo diese 
VorsichtsmaBregel nicht befolgt wird, kommen Er~rankungen vor, die mit 
denen der Caissonkrankheit identisch sind. Geringe Uberschreitung der Tauch­
zeit steigert die Gefahr gewaltig, und die Erkrankungen sind dann verhăltnis­
măBig viei schwerer als bei der Caissonarbeit, weil die langsame Dekompression 
auf groBe Schwierigkeiten stoBt. Nicht nur bei gewissenlosen oder fachmănnisch 
unzulănglichen Unternehmungen kommen schwere Krankheitsfălle vor, sondern 
auch bei Unfăllen oder Betriebsstorungen, die den Taucher zwingen, lănger 

unter Wasser zu bleiben. 
Einen geretteten Fali aus der amerikanischen Marine hat French mitgeteilt (zitiert 

nach Hal dane): 1915 sollte ein bei Honolulu in 90 m Tiefe liegendes Unterseeboot gehoben 
werden. 8 mal wurde in die Tiefe getaucht, die Taucher blieben 20 Minuten auf dem Grund, 
und die Aufstiegzeit betrug 110 Minuten, olme daB ein Unfall vorkam. Nur ein Taucher, 
der sich in der Tiefe von 75 m ver~ickelte und erst nach 3 Stunden befreit werden konnte, 
stieg entgegen der telepb.onischen Weisung zu rasch auf, kollabierte 12 m unter der Ober­
flăche und verlor, nachdem er rasch heraufgezogen war und noch einige Worte hatte 
sagen konnen, das BewuBtsein. Er wurde sofort aus ~er Tau?.herkleidung befreit und in . die 
Sanitătsschleuse gebracht. Er war blauschwarz 1m GesiCht, pulslos und atmete mcht 
mehr. Wăhrend kiinstlicher Atmung wurde der Druck in 31/ 2 Minuten auf 5 Atmosphăren 
gebracht, und in diesem Augenblick kehrte das BewuBtsein zuriick, der Patient setzte 
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sich auf und fiihlte sich vollkommen wohl. Der Uberdrnck wurde in F/2 Stunden lang­
sam auf F/3 Atmosphăre erniedrigt, aber jeder Versuch weiterer Herabsetzung scheiterte 
am Auftreten von heftigen Schmerzen. SchlieBlich wurde trotz den Schmerzen innerhalb 
3 Stunden langsam dekomprimiert. Beim Verlassen der Rchleuse war der Patient in einem 
traurigen Zustand, pulslos, mit Hămaturie und heftigen Schmerzen, aher er erhelte sich all­
mahlich and iiberstand eine deppelseisige, Brenchepneumonie, die Haldane auf den 
hohen Sauersteffdruck (fast 2 Atmospharen), dem er wiihrend 3 Stunden ausgesetzt war, 
zuriickgexiihrt. · 

Selche Fălle sind natiirlich sehr selten. Dagegen hat man leichtere Falle, die der 
Caissonkrankheit in allen Punkten gleichen, schon eft beebacntet, sowohl bei den Tauchern, 
die in der Marine verwendet werden, als auch bei Perlenfischern und Schwammsuchern. 
Zografidi, der zahlreiche Kranke unter den in den diirftigsten Verhaltnissen arbeitenden 
Schwammfischcrn der tripolitanischen Kiiste gesehen hat, unterscheidet drei Formen: 
1. die akute bzvv. foudroyante Form, die dem eben beschriebenen Fali gleicht eder unter 
dem Symptomenbild einer akutesten Myelitis mit hehem Fieber zum Tede fiihrt; 2. die 
chrenische Ferm, die aus der akuten hervorgeht und in einer mehr eder weniger vell­
kommenen spastischen Paraplegie besteht. Auch sie kann zum Tode fiihren, sei es durch 
Infektion der Harnwege, Dekubitus eder Erschopfung; 3. als leichtere Ferm faBt er alle 
Falle mit rudimentaren und rasch veriibergehenden Symptomen zasammen. 

Prophylaxe. Die Prophylaxe der Taucherkrankheit ist prinzipiell die gleiche 
wie die der Caissonkrankheit. Nur spielt hier die Verkiirzung der Arbeitszeit 
in der Tiefe eine groBere Rolle als bei der PreBluftarbeit. Haldane hat ein 
Schema fiir die Dauer der Arbeit und das Tempo des Aufsteigens ausgearbeitet, 
das sich in der englischen und amerikanischen Marine bewahrt hat. Bei Arbeit 
bis zu 10 m unter Wasser ist die Arbeitszeit unbeschrankt und das Auftauchen 
kann ohne weitere VorsichtsmaBregeln geschehen. Mit zunehmender Tiefe 
wird die Arbeitszeit immer kiirzer und das Aufsteigen langsamer, so daB bei 
mehr als 3stiindiger Arbeit in 10-12 m Tiefe 5 Minuten Aufenthalt in 3 m Tiefe 
vor dem Auftauchen verlangt wird, bei hOchstens 12 Minuten langer Arbeit 
in 60 m Tiefe (6 Atmospharen) stufenweises Verweilen in Tiefen von 20-3 m 
wahrend im ganzen 32 Minuten. Wenn eine Sanitatsschleuse bereit steht, 
konnen die Auftauchzeiten abgekiirzt werden. 

Da nun aher gelegentlich die Arbeitszeit in der Tiefe nicht genau innegehalten 
werden kann, hat Haldane ein weiteres Schema fiir solche FiUle ausgearbeitet 
("Respiration", Seite 350). 

Therapie. Bei ausgesprochener Taucherkrankheit besteht wie bei der 
Caissonkrankheit das einzige Hilfsmittel dariu, daB der Kranke wieder unter 
hohen Druck gesetzt wird (vgl. den oben angefiihrten Fall). Deshalb sind bei 
Taucherunternehmungen Sanitatsschleusen notwendig und wohl allgemein ein­
gefiihd, wenn in sehr groBer Tiefe gearbeitet wird. 

Als Absturzerkrankung der Taueher hat Bernstein einen Symptomenkemplex be­
schrieben, der bei Tauchern vorkommt, wenn sie "abstiirzen", d. h. unvermutet um mehrere 
Meter absinken. Die Sympteme bestehen in Atemnet, Opression im Thorax, Blutandrang 
nach dem Kopf und Ohrensausen. Der Taucher hat das Gefiihl, als ob ihm die Augen aus 
dem Kopf heraustreten wollten. Gewohnlich gehen die Erscheinungen sehr rasch zuriick, 
es kann aher auch langere Zeit Herzklopfen und Druckgefiihl auf der Brust zuriickbleiben. 

Bornstein erkliirt die Symptome dadurch, da/3 beim Absturz anter diesen Bedingungen 
eine Luftverdiinnung im Taucherhelm entsteht, so da/3 die Luft in den Lungen, die durch 
die Atmung mit dem Taucherhelm im Druckgleichgewicht steht, einen erheblich geringeren 
Druck besitzt als der Druck, der ven au6en dnrch das Wasser auf den Therax ausgeiibt 
wird. Er vergleicht die Symptome mit denen, die Stigler an sich selbst beobachtete, als 
er die Kraft seiner Inspirationsmuskulatur messen wollte und etwa 2 m tief in das Wasser 
eint.auchte, wăhrend er durch einen Schlauch Luft ven Atmosphărendrack atmete. Er 
erkrankte nach 18 Sekunden an einem Delirium cordis mit arhythmischem Puls von mehr 
als 200, muBte nachher 7 W echen im Bett bleiben und trng eine dauernde Verminderung der 
Leistungsfăhigkeit seines Herzens davon. Es ist begreiflich, daB eine starke Drnckdifferenz 
zwischen Thoraxraum und Korperoberflăche zu einer schweren ZirkulationsstorJng fiihren 
mu/3. 

Diese Absturzerkrankung der Taucher stellt alse den Gegensatz zu einem Symptomen­
kemplex dar, der bei Tauchern entstehen kann, we:r;m sie das Ventil, das am Helm angebracht 



Erkrankungen durch verminderten Luftdrnck. 1503 

ist, um die eingepreBte Luft wieder entweichen zu lassen, nicht geniigend oftnen. Dabei 
tritt, wie Haldane erwăhnt, gelegentlich Opression und Atemerschwerung auf, wenn der 
Tauci:J.er in der Regalierung des Ventils noch nicht geniigend Erfahrung besitzt. 

B. Erkrankungen dnrch verminderten Lnftdrnck. 
Physiologie des verminderten Luftdrucks. Wie schon J ourdanet 1861 klar erkannt 

hat und wie die ausgedehnten Versuche Paul Berts bewiesen haben, beruhen die schăd­
lichen Wirkungen verdiinnter Luft ausschlieBlich auf dem verminderten Partiardn1ck 
des Sauerstoffs. Unsere Kenntnisse sind spăter erweitert worden durch die Untersuchungen 
im Hohenklima, die teils in der schon gefăhrlichen Hohenlage, teils in der zu thera­
peutischen Zwecken beniitzten Region, im pneumatischen Kabinett und in Luftballons vor­
genommen wurden (Mosso, Zuntz, Loewy, Durig, Miescher, Jaquet, Abderhalden 
usw.). Inletzter Zeit sind wichtige Untersuchungen auf groBen Hohen, die durch Bergbahnen 
zu erreichen sind, hinzugekommen (Y. Henderson, Haldane, Barcroft usw.), die von 
den modernen Anschauungen iiber die Sauerstoffbindung im Blut und die Atmungsregu­
!ation ausgegangen sind, und jetzt besitzen wir viei bessere Einblicke in die Wirkung 
verdiinnter Luft als friiher. 

Der Verlauf der Sauerstoffdissoziationskurve im Blut ist ein derartiger, daB eine un­
geniigende Săttigung des Blutes mit Sauerstoff erst bei einer Sauerstoffspannung von 
etwa 70 mm in den Alveolen lnormall00-110 mm) auftritt. Solche Sauerstoffspannungen 
der Alveolarluft findet man bei Muskelruhe in etwa 2000 m Hohe. Aber die Sauerstoff­
săttigung des Blutes ist dabei noch kaum herabgesetzt. Trotzdem finden wir oft schon 
in noch geringerer Hohe deutliche Folgen der Luftdruckerniedrigung, nămlich eine Ver­
minderung der Kohlensăurespannung in der Alveolarluft. Adlersberg und Porges 
konnten sie schon in Lauterbrunnen (800 m), ja sogar schon in Puchberg (nur 420 m hOher 
als der Vergleichsort Wien), nachweisen. Bei manchen Menschen bleibt sie stllerdings auch 
in ziemlich groBer Hohe unverăndert (Zuntz, Durig, Loewy usw.). Auffallend ist, 
daB die Verminderung der alveolaren Kohlensăurespannung nach der Riickkehr ins Tief­
land noch lange bestehen bleibt (Haldane und Mitarbeiter, Straub, Gollwitzer­
Meier und Schlagintweit). Ăltere Untersuchungen haben schon gezeigt, daB in ge­
ringer Hohe die in der Zeiteinheit geatmete Luftmenge trotz gleichbleibendem Sauerstoff­
verbrauch vermehrt sein kann, bisweilen auch glflich bleibt, woraus infolge des vermin­
derten Gesamtdruckes eine Herabsetzung der Kohlensăurespannung in den Alveolen 
resultiert. In groBerer Hohe bzw. bei stărkerer Luftverdiinnung ist die Steigerung der 
Atmung immer deutlicher und geht schlieBlich in ausgesprochene Dyspnoe iiber. 

Als Ursache dieser Uberventilation konnte man, nachdem der Verlauf der Sauerstoff­
dissoziationskurve von Hămoglobinlosungen durch H iifner festgestellt worden war, nicht 
gut eine unvollstăndige Săttigung des Blutes mit Sauerstoff, eine Anoxămie 
annehmen, namentlich nicht in den niedrigen Hohenlagen, in denen die Vermehrung der 
Lungenventilation schon beobachtet worden ist. Auch als man erkannt hatte, daB die 
Hiifnersche Dissoziationskurve des Sauerstoffs in wăssrigen Losungen nicht fiir das Blut 
giiltig ist und die Dissoziationskurve im Blut anders verlăuft, blieb die gleiche Schwierig­
keit bestehen. Die neuesten Untersuchungen iiber die Dissoziation des Sauerstoffs im Blut 
ergeben Kurven, bei denen erst ein Absinken des Sauerstoffdruckes auf 50-55 mm ein Sinken 
des Sauerstoffgehaltes desBlutes unter 900foder vollstăndigen Săttigung moglich erschEinen 
lăBt. Ein Sauerstoffdruck in den Alveolen von 50-55 mm kommt aber in der Regel erst 
bei einem Barometerdruck zustande, der einer Hohe von 4500-5000 m entspricht. Nur 
unter ungiinstigen Umstănden, bei unzweckmăBiger Atmung und starker Muskelarbeit 
kann der Sauerstoffdruck in den Alveolen schon bei etwa 3500 m auf diesen Wert sinken. 
Da nun aber die Zeichen des Sauerstoffmangels sich schon friiher geltend machen, haben 
schon ăltere Forscher, vor allem Miescher, dann auch Zuntz, daran gedacht, daB einzelne 
Teile des Korpers schon auf sehr geringes Absinken der Sauerstofftension im Blut reagieren 
konnten. Ganz besonders dachte man an die Moglichkeit, daB durch Sauerstoffmangel 
eine vermehrte Bildung oder ungeniigende Verbrennu~ von Milchsăure zustandekommen 
kOnnte. Eine solche Săure im Blut wiirde auch die '(jberventilation erklăren. Wir sind 
ja gegenwărtig von der Anschauung beherrscht, daB das Atemzentrum ausschlieBlich 
durch die Wasserstoffionenkonzentration des Blutes erregt werde. Aber die Versuche, eine 
Milchsăureanhăufung nachzuweisen, haben fehlgeschlagen, und die Wasserstoffionen­
konzentration d.es Blutes ist, wie die Untersuchungen von Hasselbalch und Lindhard 
im pneumatischen Kabinett gezeigt haben, erst bei sehr starker Luftverdiinnung erhOht, 
und auch dann nur sehr unbedeutend. Aus dem Hohenklima liegen noch sehr wenig 
Untersuchungen (Loewy, Barcroft, Straub, Gollwitzer-Meier und Schlag­
in twe it) yor, und aus diesen geht, so weit sie iiberhaupt einen SchluB zulassen, keine 
erhebliohe Anderung in der Hohe hervor, abgesehen von schwerer Muskelarbeit. Man 
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muB deshalb eine direkte Einwirkung des Sauerstoffmangels auf das Atemzentrum 
annehmen, in dem Sinne, daB das Atemzentrum auBer auf Wasserstotfionenkonzen­
tration auf sehr geringe Ănderungen in der Sauerstofftension des arteriellen Blutes 
reagiert (Loewy, Henderson, Barcroft). Die Art der Einwirkung ist freilicb noch nicht 
klar. Henderson nennt deshalb diesen Faktor das respiratorische X und wendet sich 
dagegen, daB man nur von Erregbarkeitssteigerung des Atemzentrums durch Sauerstoff­
mangel spricht (vgl. auch Loewy). Barcroft ftihrt aus, daB wir als das wirksame nicht den 
Gehalt des Blutes an Sauerstoff, sondern dessen Tension betrachten miissen. Die geringste 
Herabsetzung der Tension fiihrt zu einer vertieften Atmung, wodurch die Kohlensăure 
aus der Lunge ausgewaschen, die Kohlensil,uretension in den Alveolen herabgesetzt und der 
Kohlensăuregehalt des Blutes vermindert wird. Dadurch muB eine Alkalose entstehen, 
die eigentlich die Atmung wieder herabsetzen sollte. Aher offenbar iiberwiegt die Reizung 
des Atemzentrums durch den Sauerstoffmangel, und auBerdem treten Kompensations­
vorgănge ein, vor allem eine Entfernung von Alkali aus dem Blut. DaB eine solche Kompen­
sation der Alkalose eintritt, bat Henderson gezeigt, und das erklărt auch die friiheren 
Befunde von sog. verminderter Alkaleszenz des Blutes bei Luftverdiinnung, die man damals 
als Zeichen einer Săuerung aufgefaBt hat, die aber heute als kompensatorische Verminderung 
der Alkalireserve zu betrachten ist. Die Verhăltnisse liegen offenbar recht kompliziert, 
wodurch die widersprechenden Befunde iiber die Ausscheidung von Mineralbestandteilen, 
Săuren und Basen im Harn zu erklăren sind. 

Die Verănderungen der roten Blutki.irperchen und des Hămoglobins unter dem 
EinfluB der verdiinnten Luft stellen eine Reaktion dar, deren teleologische Bedeutung 
durchsichtiger ist als die eben erwăhnten Kompensationsvorgănge, 1890 hatte Viault 
bei Bewohnern der peruanischen Anden eine Vermehrung der mten Blutki.irperchen fest­
gestellt, und diese Beobachtung veranlaBte Miescher, mit seinen Schiilern die Blut­
verănderungen im Hohenklima zu studieren. Zahlreiche Untersuchungen sind gefolgt, 
und es ist heute einwandfrei festgestellt, daB bei Menschen, die einige Zeit im Hohenklima 
leben, die Zahl der roten Blutki.irperchen und der Hămoglobingehalt vermehrt werden 
und daB auch bei den Eingeborenen von Gegenden, die iiber 4000 m iiber dem Meere liegen, 
die Zahl der roten Blutki.irperchen iiber 7 000 000 pro mm3 betrăgt und der Hămoglobin­
gehalt etwa 500fo hăher ist als der in der Ebene. Die Expedition Barcrofts in die Anden 
und die Unternehmungen zur Besteigung des Mount Everest haben das neuerdings be­
stătigt. Auch die Gesamtblutmenge ist vermehrt, wie schon Jaquet und Suter im 
Tierversuch gezeigt haben und wie neuerdings Untersuchungen am Menschen (Henderson, 
Laquer) bestătigt haben. Es besteht auch jetzt kein Zweifel mehr dariiber, daB die Ver­
mehrung nur durch den verminderten LuftdJ.uck hervorgerufen wird (s. z. B. Biirker, 
Henderson, Barcroft). Man kann beim Ubergang ins Hohenklima zwei Phasen der 
Vermehrung unterscheiden, nămlich eine sofort nach dem Eintreffen in der Hohe einsetzende 
măBige Steigerung und eine erst im Verlauf von 2-3 Wochen sich entwickelnde allmăhliche 
Vermehrung (s. Biirker, Kestner usw.). Die initiale Steigerung kann kaum schon auf 
Neubildung be~hen, undnachdenneuen Untersuchungen Barcrofts miissen wirannehmen, 
daB sie durch Ubergehen von roten Blutki.irperchen aus der Milz in die Allgemeinzirkulation 
zustande kommt. (Vgl. auch die Arbeiten von Streuli und Messerli iiber die Rolle der 
Milz bei Luftverdiinnung aus dem Asherschen Institut.) Die erst allmăhlich eintretende 
Vermehrung ist der Ausdruck einer Neubildung von Erythrozyten, wie Franz Miiller 
durch Untersuchung des Knochenmarks von Tieren gezeigt hat und wie beim Menschen 
durch das Auftreten der retikulofi!amenti.isen Substanz und vermehrter Sauerstoffzehrung 
(Barcroft), bei Tieren auch durch das Auftreten kernhaltiger Zellen (Schauman und 
Rosenquist) bewiesen ist. Auch dieser Vorgang setzt schon in sehr geringer Meeres­
hi.ihe ein. Sundstroem faBt die im pneumatischen Kabinet gefundene Abnahme des 
Lipoidgehalts im Plasma als Abwanderung der Lipoide ins Knochenmark zum Zweck der 
Bildung von Blutki.irperchen auf. 

Die Vermehrung des Hămoglobins kann natiirlich die Sauerstofftension im arteriellen 
Blut nicht erhi.ihen. Wenn aher die Menge des Sauerstoffs im mm3 Blut vermehrt ist, so 
wird in den Kapillaren weniger verbraucht, das Blut gelangt mit einem hoheren Sauerstoff­
gehalt und somit auch mit einer hi.iheren Sauerstofftension in die V enen, und es ist sehr 
wohl mi.iglich, daB die Sauerstofftension in den prăveni.isen Kapillarabschnitten die fiir 
die Sauerstoffversorgung der Gewe be entscheidende GroBe bedeutet. Bar c ro f t hat berechnet, 
daB eine Vermehrung des Hămoglobingehaltes um 50% bei einer Hohe von etwa 4000 m 
geniigt, um in den Venen den normalen Sauerstoffdruck herzustellen. Auch die Vermehrung 
der Lungenventilation muB zu einer Verbesserung der Sauerstoffversorgung des Blutes 
fiihren, indem der Sauerstoffpartiardruck in den Alveolen dadurch etwas erhi.iht wird. 
Die Spannung des Sauerstoffs und der Kohlensăure der Alveolarluft in verschiedner Hohe 
ist aus der beigeftigten Abbildung von Barcroft (Abb. 5) ersichtlich, die sich nur im Be­
reiche der extremsten Druckerniedrigung, in der die von Somervell mitgeteilten Resul­
tate der Mount Everest-Expedition eingetragen sind, von den Kurven Haldanes und 
Fi tz Ger al ds unterscheidet. 
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Bei starker Luftdruckerniedrigung wird die Sauerstoffversorgung so schlecht, daB sie 
sich als Zyanose bemerkbar macht. In diesem Stadium sieht man auch die weiteren Folgen 
des Sauerstoffmangels, nămlich Erweiterung und Striimungsverlangsamung der Haut­
kapillaren, die tibrigens von Liebesny schon in der Hohe von St. Moritz (1800 m) 
aus .kapillarmikroskopisc~en Beobachtungen schloB, was aher Ltischer auf dem Jung­
frauJoch (3460 m) und Fmsterwald in Arosa (1800 m) nicht bestătigen konnten. 

Die Zirkulation wird durch verminderten Sauerstoffdruck beeintrăchtigt, noch bevor 
es. zu ~in~m erheblichen ~ăttigungsdefizit ~es Bl~tes kommt. Schon in .geringer Hohe 
tntt bei VIelen Menschen eme Pulsbeschleumgung em, und der Blutdruck wrrd, namentlich 
bei ălteren Leuten, oft schon in der Hohe von 1500m (Loewy, GroBmann) erhiiht, in 
stărkerem MaBe und bei mehr IndividueningroBererHohe(Ltischer). Im pneumatischen 
Kabinett fanden Staehelin u. a. keine Erhiihung des Blutdruckes, dagegen Cruchet 
u. a. rege1măBig eine solche. Federer gibt an, daB der Blutdruck in der Hohe vermindert 
sei. pa~ bei den Teilnehmern .an der Mount Everest-Expedition eine Blutdrucksteigerung 
nur m emzelnen Făllen und mcht parallel der Hohenlage gefunden wurde, zeigt tdie ver­
schiedene individuelleEmpfindlich­
kPit. DaB es sich um eine direkte 
Wirkung des Sauerstoffmangels 
handelt, konnte Loewy dadurch 
beweisen, daB es ihm gelang den 
Blutdruck durch Sauerstoffatmung 
herabzusetzen (ebenso im pneuma­
tischen Kabinett Cruchet). Un­
tersuchungen tiber das Minuten­
volumen des Herzens haben bisher 
zu keinen eindeutign Resultaten 
geftihrt (Schneider und Sisco, 
Barcroft, Loewy). 
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Sehr stark zeigt sich die Be­
eintrăchtigung der Zirkulation, so­
baldMuskelarbeit geleistet wird. 
Bei vermindertem Sauerstoffdruck 
ist die Muskelleistung erheblich 
herabgesetzt, es kann in der Zeit­
einheit weniger Arbeit geleistet 
werden, und die gleiche Arbeit 
erhiiht Pulsfrequenz und Respira­
tion viel stărker und erfordert 
mehr Sauerstoff als im Tiefland. 
Am Mount Everest wurde in 8500 m 
Hohe fur einen Anstieg von 25 m 
eine Stunde gebraucht. Bei liber 
7000 m stieg die Pulsfrequenz bei Abb. 5. Sauerstoff- und Kohlensăurespannung in 
Bewegung auf 160-180 Schlăge, den Alveolen bei zunehmender Hohe. 
die Atemfrequenz auf 50-55. In (Nach Barcroft.) 
8200 m Hohe muBte fUr jeden 
Schritt vorwărts oder aufwărts 7-lOmal tief Atem geschiipft werden (Somervell). 

Auf der Hiihe von 4300 m fand Barcroft mit seinen Mitarbeitern rontgenologisch 
meistens eine Verkleinerung des Herzens. Am Mount Everest wurde bei allen Teilnehmern, 
die hoher als 8000 m gestiegen waren, eine Herzerweiterung festgest.ellt. 

Der Stoffwechsel wird bei verschiedenen Menschen in verschiedener Hohe aftiziert. 
Schon bei 1600 m kann der Sauerstoffverbrauch gesteigert sein (Jaquet und Staehelin), 
von 4000 m an ist er meistens vermehrt. In mittlerer Hohe findet man oft Stickstoffretention, 
bei ausgesprochenem Sauerstoffmangel kann dagegen die Stickstoffausscheidung erhiiht 
sein. Bei Muskelarbeit ist der Sauerstoffverbrauch gegentiber dem Tiefland stark gesteigert. 

Ein eindeutiger EinfluB des verminderten Sauerstoffdruckes auf das N ervensys tem 
macht sich erst in der Hohe von etwa 4500 m an geltend. Von den ălteren Versuchen, die 
mit psychologischen Testmethoden den EinfluB der Hohe auf die psychischen Funktionen 
festgestellt haben, seien die von Loewy und Placzeck erwăhnt, von neueren die von 
Koschel. Merkfăhigkeit, Apperzeptionsvermogen usw. werden stark gestort, und bei 
starker Luftdruckerniedrigung ist eine Euphorie und ein Mangel an Selbstkritik charak­
teristisch, die schon groBes Unheil angerichtet haben. Verhăngnisvoll ist, daB auch die 
Forscher, die von diesem Zustand wissen, ihn bei sich selbst nicht erkennen, sondern der 
festen Uberzeugung sind, ihre vollen Geisteskriifte zu besitzen. Beispiele hiervon erzăhlt z. B. 
Barcroft. 
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Den hoheren geistigen Funktionen, die in erster Linie leiden, folgen die iibrigen Hirn­
funktionen. Sie werden allmahlich oder plotzlich gelahmt, die Glieder werden steif und 
konnen nicht mehr bewegt werden, Sprechen wird unmoglich, Blindheit kann eintreten 
und schlieBlich wird der Mensch bewuBtlos. 

Die Storungen des Nervensystems sind verschieden, je nachdem die Erniedrigung 
des Sauerstoffdruckes plotzlich oder allmah!ich eintritt. Barcroft vergleicht die Symptome 
des akuten Sauerstoffmangels mit dem Alkoholrausch, die des chronischen mit der geistigen 
Ermiidung. 

Gewisse Einfliisse der Luftdruckverminderung auf das Nervensystem lassen sich schon 
in geringen, therapeutisch beniitzten Hohenlagen nachweisen. Allerdings ist die Scheidung 
zwischen der Hohenklimawirkung und anderen Faktoren oft schwer. So ist es unsicher, 
wie weit das von Widmer geschilderte allmahliche Abstreifen aHer das innerste Wesen 
verhiillenden seelischen Vorgange bei anstrengender Steigarbeit nur auf Ermiidung beruht. 
Dagegen hat Stern bewiesen, daB der oft im Hohenklima beobachtete Tremor auf Sauerstoff­
mangel beruht, indem er (in 1550 m Hohe) den Tremor durch Sauerstoffzufuhr vermindern 
konnte. 

Alle erwahnten Storungen treten bei verschiedenen Menschen bei recht verschiedenem 
Grad der Luftdruckherabsetzung ein. Als Momente, die die individualle Widerstands­
fahigkeit erhohen, filhrt Barcroft an: eine groBe respiratorische Flache, eine hohe 
Diffusionskonstante, hohen Hamoglobingehalt, gute Zirkulation. Bei Leistung korper­
licher Arbeit ist natiirlich die Trainierung, die okonomische Ausfiihrung der einzelnen 
Bewegung von groBer Wichtigkeit. 

Neue Perspektiven fiir die Erforschung der Wirkung verminderter Sauerstoffspannung 
eroffnen die neuerdings vorgenommenen Untersuchungen iiber die Beeinflussung pharma­
kologischer Wirkungen durch den verminderten Sauerstoffpartiardruck. Loewy hat 
die geringe Toxizitat des Alkohols (Biehler) und der Narkosemittel (Hesse) festgestellt. 
Besonders wichtig erscheint die Feststellung Jaquets, daB die Giftigkeit von kakodyl­
saurem Natron und Atoxyl durch verminderten Luftdruck erhoht wird, was beweist, daB 
lebhaftere Reduktionsprozesse als bei normalem Sauerstoffdruck stattfinden. 

Die Bergkrankheit und die Erkrankung der Ballonfahrer und Flieger lassen 
sich von den physiologischen Wirkungen des herabgesetzten Luftdruckes nicht 
trennen. Als Krankheit haben wir die Erscheinungen zu bezeichnen, wenn 
die Schadlichkeit so stark ist, daB wichtige Lebensfunktionen gestort oder 
gar der Tod herbeigefiihrt wird oder wenn bei dazu besonders dispoilierten 
Individuen schon eine schwachere Einwirkung geniigt um diese Folgen hervor­
zurufen. In praxi zeigen aher die Erkrankungen vielfach besondere Modi­
fikationen der reinen Anoxamie infolge der begleitenden Umstănde, so daB es 
richtig ist, die Bergkrankheit, die Erkrankungen der Ballonfahrer und der 
Flieger getrennt zu besprechen. 

1. Die Bergkrankheit und verwandte Erscheinungen. 
Historisches. Schon im Jahre 1590 hat der Jesuitenpater Acosta eine Krankheit 

beschrieben, die ihn und seine Begleiter auf einer Reise nach Peru befiel, als sie, auf Maul­
tieren reitend, einen PaB von etwa 4500 m Hohe iiberschritten. Die Krankheit bestand 
in schmerzhaftem Wiirgen, Erbrechen, anfangs von Speiseresten, dann von Galle und Blut, 
und Gefiihl von todlicher Schwache. Schon Acosta nannte die Krankheit Bergkrankheit 
und fiihrte sie auf die Luftverdiinnung zuriick. Seither haben sich die Berichte dariiber 
vermehrt, hauptsachlich aus den Anden, spater auch aus den Hochplateaus Asiens. Mit 
dem Beginn der Hochtouristik ist dann auch das Auftreten der Bergkrankheit in den 
Alpen bekannt geworden, aher hier kommt sie, weil es sich fast immer um Besteigungen 
handelt, kaum je so rein zur Beobachtung wie bei Reisen in hochgelegene bewohnte Gegen­
den. Wir sind deshalb fiir die Umgrenzung des Krankheitsbildes immer noch in erster 
Linie auf die Beschreibungen aus jenen Gegenden angewiesen und konnen nur mit ihrer 
Hilfe und mit Hilfe der physiologischen Versuche im pneumatischen · Kabinet die Beob­
achtungen der Hochtouristen priifen und verwerten. Es ist deshalb sehr wertvoll, daB 
Barcroft und seine Mitarbeiter bei ihrer Expedition in die peruanischen Anden genaue 
Beobachtungen iiber die Bergkrankheit angestellt haben. Auch die Untersuchungen von 
Douglas, Haldane, Hendersou. und Schneider vom Pikes Peak sind sehr wichtig. 

Vorkommen und Ătiologie. Die Bergkrankheit tritt bei jedem Menschen 
auf, wenn ein gewisser Grad der Luftverdiinnung erreicht wird, dem gegeniiber 
die Kompensationsmittel nicht ausreichen, also eine Akklimatisation unmoglich 
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ist. Diese Grenze liegt etwa bei 8200 m (270 mm Luftdruck), wie die Mount­
Everest-Expedition gezeigt hat. Oberhalb dieser Hohe sind auch beim Best­
trainierten wichtige Lebensfunktionen schwer gestort, und ein Hingerer Aufenthalt 
unmoglich. 

Fiir die Mehrzahl der krăftigen Menschen beginnt die gefăhrliche Zone bei 
guter Trainierung und Akklimatisation bei 6000-7000 m (350-310 mm Luft­
druck), ohne Akklimatisation bei 4000-4500 m (460-430 mm Luftdruck). 

Viele Menschen leiden aher schon in geringeren Hohen, von 3500 m (490 mm 
Luftdruck) an Bergkrankheit. Bisweilen kommt das bei ganz krăftigen Mănnern 
im besten Alter vor, hăufiger bei ălteren Leuten, namentlich aher bei Uber­
anstrengten, Schwăchlichen, nicht ganz Gesunden. 

Einzelne Erscheinungen von Bergkrankheit treten aher bei Herzkranken, 
Nervosen usw. schon bei viei geringerer Hohe, bis zu 1000 m (670 mm Luft­
druck) auf. Es ist an sich gleichgiiltig, ob man von Bergkrankheit bei einem 
besonders Disponierten oder von der Unvertrăglichkeit des Hohenklimas fur einen 
Kranken sprechen will, ob man sagt, ein Mensch miisse nach der Ankunft 
einen leichten Anfall von Bergkrankheit iiberwinden (bzw. durch einige Tage 
Bettruhe vermeiden), oder er miisse sich erst an die Hohe akklimatisieren. 
Gewohnlich spricht man hier aher nicht von Bergkrankheit, obschon es auch 
hier die Anoxămie ist, die die Symptome verursacht und die nur wegen der 
vorhandenen Gesundheitsstorung besonders schwere Folgen hat. 

Schon lange sind auf einzelnen Gipfelrouten Stellen bekannt, an denen die 
Touristen besonders leicht von der Bergkrankheit befallen werden. Teilweise 
sind es Passagen, die eine besondere Kraftanstrengung erfordern, teilweise 
schattige Kamine oder andere Stellen, die weder besondere Schwierigkeiten 
bereiten noch besonders ermiidend sind. Man hat deshalb an Einfliisse von 
Radiumemanation, luftelektrischen Konstellationen usw. gedacht, ohne greifbare 
Anhaltspunkte zu besitzen. Nach Hingston (bei Barcroft) waren es bei der 
Mount-Everest-Expedition besonders Stellen mit viel Feuchtigkeit in der Luft 
bei gleichzeitiger starker Hitze, an denen bergkrankheităhnliche Beschwerden 
auftreten. 

Andererseits kann auch groBe Kălte den Ausbruch der Bergkrankheit ver­
anlassen. Ganz besonders leicht wird sie durch Muskelanstrengung, die die 
Krăfte des einzelnen iibersteigt, ausgelOst. Aher auch Hunger, Verdauungs­
storungen und andere Stărungen im Gleichgewicht des Organismus kănnen den 
AnstoB zu ihrer Entstehung geben. 

Symptomatologie. Die reinsten Fălle von Bergkrankheit werden bei plotzlicher 
passiver Beforderung auf groBe Hohen beobachtet, deshalb besonders 
in der peruanischen Bergbahn, die die Reisenden in 9 Stunden von Callao 
an der Kiiste nach Ticlio (4750 m) bringt, wăhrend die Temperatur im Wagen 
durch Heizen in angenehmer Hohe gehalten wird, so daB der Faktor der Kălte, 
der in den Alpen die Erscheinungen kompliziert, wegfăllt. Dabei werdeP. die 
meisten Reisenden bergkrank und zwar bisweilen schon bei 3000 m Hohe, 
bisweilen erst weiter oben. In den leichteren Făllen beschrănken sich die 
Symptome auf Mattigkeit, Kopfschmerzen, Ubelkeit, Kăltegefiihl, besonders 
in den Extremităten, Dyspnoe, Zyanose. W enn die Bahn den Hohepunkt 
iiberschritten hat und in Oroya (3700 m) ankommt, fiihlen sich diese Patienten 
wohler, sind aher noch sehr schwach und zur geringsten Anstrengung unfăhig, 
weil sie zu Atemnot, Schwindel und Herzklopfen fiihrt. Der Schlaf ist schlecht 
und beim Gehen fiihlt man sich so elend, wie nach einer akuten Infektions­
krankheit. Nach 2 oder 3 Tagen kehren die Krăfte zuriick, die Zyanose lăBt 
etwas nac}ţ , und măBige Muskelanstrengungen konnen ohne Beschwerden 
ausgefiihrt werden. Die Mehrzahl der Reisenden erkrankt schwerer. Die 
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Beschwerden sind die gleichen, nur gesteigert. Schwindel tritt auf, die Ubelkeit 
ist stărker und fiihrt zu Erbrechen. Barcroft beschreibt, wie er in Ticlio 
beim Herausblicken aus dem Wagenfenster alle Fenster des Zuges mit Kopfen 
von Menschen besetzt sah, die ihren Mageninhalt entleerten. Auch vom Pikes 
Peak (4312 m) berichtet Haldane, daB die Touristen, die in der Bergbahn 
von Colorado Springs (etwa 2000 m) hinauffahren, um am folgenden Morgen 
den Sonnenaufgang zu sehen, hăufig von Erbrechen befallen werden und daB 
das Restaurant und die Terrasse aussehen wie eine Schiffskabine oder das 
Deck eines Schiffes wăhrend der Uberfahrt liber den Kanal bei stlirmischer 
See. Die Nachtruhe bringt keine Erleichterung. Schwere Kopfschmerzen, 
Magen-Darmstorungen, Schwindel und Schwăche bestehen mehrere Tage lang. 
Die Temperatur ist oft erhoht und kann bis zu 39° (rektal) steigen. Herzklopfen 
ist zeitweise sehr unangenehm, und es besteht ausgesprochene Zyanose. Nach 
3 oder 4 Tagen Bettruhe tritt Erleichterung ein, und im Verlauf einer Woche 
kann die Wiederherstellung vollstăndig sein. V on den 8 Mitgliedern der 
Barcroftschen Expedition muBten sich 4 nach der Ankunft in Cerro de Pasco 
(4300 m) 1-4 Tage ins Bett legen, die anderen 4litten nur an leichteren Krank­
heitssymptomen. Alle waren zyanotisch und kurzatmig, die meisten flihlten 
Herzklopfen, Mlidigkeit, Appetitlosigkeit und Ubelkeit und litten unter Kălte­
gefiihl und Schlaflosigkeit oder unruhigem, nicht erquickendem Schlaf. 

Auf dem Jungfraujoch, das nur 3460 m hoch ist und in 21/ 2 Stunden von dem 
800 m hohen Lauterbrunnen aus erreicht werden kann, sind die Symptome 
weniger ausgeprăgt. Wie Llischer mitteilt, spliren von den zahlreichen Be­
suchern, die nur 2-3 Stunden oben verweilen, nur sehr wenige eine Wirkung, 
und die meisten sind imstande, ihre gewohnten Mahlzeiten einzunehmen. Bei 
denen, die liber Nacht oben bleiben, tritt aher sehr hăufig nach 6-8 Stunden 
Ubelkeit, Kopfschmerzen und Atemnot auf, bald mehr das eine, bald mehr 
das andere, und die Patienten leiden oft unter einem merkwiirdig starken 
subjektiven Krankheitsgeflihl. Nach 15-20 Stunden sind die Symptome 
meistens verschwunden, und nur eine starke Arbeitsdyspnoe ist noch fest­
zustellen. Eine recht hăufige Erscheinung ist das Cheyne- Stokessche Atmen, 
das, wie schon Mosso gezeigt hat, namentlich im Schlaf festzustellen ist. 
Llischer hat es bei Schlafenden auf dem Jungfraujoch hăufig gesehen, und 
es ist den Alpinisten bekannt, daB es auf Hohen liber 4000 m oft als einziges 
Symptom wăhrend der Ruhe, auch im wachen Zustand, vorkommt, um beim 
Gehen meistens zu verschwinden. 

Bei Bergbesteigungen tritt die Bergkrankheit lange nicht so regelmăBig 
auf und ist in ihren Symptomen recht verschiedenartig. Einerseits erfolgt 
der Aufstieg in die Hohe nie so rasch wie beim Fahren in Bergbahnen, so daB 
beim Erreichen von groBen Hohen immer schon eine gewisse Akklimatisation 
eingetreten ist, andererseits wird das Krankheitsbild durch viele andere Ein­
wirkungen modifiziert, durch Kălte, Ermlidung, ungewohnte Ernăhrung, unter 
Umstănden auch durch Lichtstrahlung. Die individuelle Disposition ist auBer­
ordentlich wichtig. Es gibt Menschen, die in einer Hohe von 4000 m oder noch 
tiefer wegen Atemnot kaum mehr gehen konnen, andere, bei denen Kurz­
at,migkeit erheblichen Grades erst bei 6000 oder 7000 m eintritt. Atemnot 
~ann das einzige Symptom bleiben, hăufig kommen aher Kopfschmerzen, 
Ubelkeit, Erbrechen und Herzklopfen hinzu. Die Symptome konnen allmăhlich 
einsetzen oder auch ganz plătzlich auftreten, bisweilen wăhrend einer stărkeren 
Anstrengung, bisweilen erst wăhrend der Rast. Schon oben wurde erwăhnt, 
daB bei der Mount-Everest-Expedition die Feuchtigkeit der Luft den Aus­
bruch der Bergkrankheit zu beglinstigen schien. V erschiedene Alpinisten 



:Bergkra.nkheit: Symptomatologie. 1509 

berichten iiber ahnliche Beobachtungen, andere halten umgekehrt trockene 
Luft fiir gefahrlich (z. B. Kolliker). 

Es gibt auch Alpinisten, die von der Existenz der Bergkrankheit in Hohen 
unter 6000 m nichts wissen wollen und alles als Ermiidungsfolgen erklaren. 
DaB man zu einer solchen Ansicht kommen kann, wird dadurch erklarlich, 
daB die Ano~~mie bei starker Anstrengung besonders zur Geltung kommt 
und daB die Uberanstrengung auch bei normalem Luftdruck eine .Anoxamie 
zur Folge haben, also die gleichen Erscheinungen wie die Bergkrankheit hervor­
rufen kann. Eine strenge Unterscheidung zwischen Ermiidung und Bergkrankheit 
ist deshalb in manchen Fallen unmoglich. 

V ollends unmoglich ist bisweilen die Unterscheidung zwischen Folgen des 
Sauerstoffmangels und den psychisch bedingten Storungen. Bei Hoch­
touren sieht man nicht selten Falle von nervosem Zusammenbruch, Zittern, 
Schwachegefiihl, Depression, oft mit Schwindel, Oppression und Verschleierung 
des Gesichts. Die Touristen behaupten nicht mehr weitergehen zu konnen, 
verlieren jede Selbstbeherrschung, setzen oder legen sich hin, gebarden sich 
wie Kinder, zittern am ganzen Korper, brechen in Weinen aus oder schimpfen 
dariiber, daB sie zur Bergtour iiberredet worden seien, bisweilen treten eigentliche 
maniakalische Anfalle auf, oder endlich es stellt sich vollkommene Apathie 
ein. Der Appetit fehlt vollkommen. Meistens geniigt langere Ruhe, um die 
Krafte wieder herzustellen und die geistigen Funktionen so weit in Ordnung 
zu bringen, daB der Abstieg oder sogar die Fortsetzung der Besteigung moglich 
ist. Es kommt auch vor, daB der Tourist erst beim Abstieg plotzlich erklart, 
nicht mehr weitergehen oder eine schwierigere Stelle, die ihm beim Aufstieg 
gar keinen Eindruck machte, nicht wieder passieren zu konnen, und daB er von 
da an von Fiihrern ein groBes Stiick weit geschleppt werden muB. 

Es ist klar, daB solche Symptome bei manchen Menschen durch den Sauer­
stoffmangel hervorgerufen werden konnen. Er wirkt ja zuerst und am inten­
sivsten auf das Gehirn, und zwar auf die hoheren geistigen Funktionen. Er 
kann auch die Ursache dafiir sein, daB jemand beim Besteigen hoher Berg­
gipfel enttauscht wird, weil er nicht fahig ist, die asthetischen Eindriicke so zu 
genieBen, wie er erwartet hatte. Es ist aber ebenso klar, daB die gleichen 
Symptome auch durch Ermiidung oder durch rein psychische Einfliisse, durch 
das subjektive Gefiihl der Anstrengung, plotzlichen Zweifel an der eigenen 
Leistungsfăhigkeit oder Angst vor wirklicher oder eingebildeter Gefahr hervor­
gerufen werden konnen. 

Betrix und Thomas haben bei den Mitgliedern des Schweizerischen 
Alpenklubs eine Umfrage iiber das Vorkommen der Bergkrankheit angestellt. 
Sie konnten 33 Beobachtungen von Erkrankungen bei mehr als 3000 m sammeln, 
eine unerwartet geringe Zahl, die sich vielleicht dadurch erklart, daB die meisten 
Falle nicht erfaBt worden sind, weil die Bergkrankheit am haufigsten bei Un­
geiibten vorkommt, die nicht im Alpenklub sind, und weil die meisten Berg­
sportler von der Bergkrankheit nichts wissen wollen, sondern alles auf Er­
miidung beziehen und fiir die kollabierenden Schwachlinge nur ein verachtliches 
Lacheln iibrig haben. Die Mehrzahl der Antworten erklaren die Bergkrankheit 
durch mangelhaftes Training oder psychische Ursachen. Betrix und Thomas 
kommen iibrigens zum SchluB, daB die Bergkrankheit jetzt viel seltener vor­
komme als friiher, weil die Trainierung und die Hygiene des Bergsports besser 
geworden seien. Unter ihren 33 Beobachtungen fanden sie 27 ma.l pl6tzlichen 
Krafteverlust, 12 mal vollkommene Appetitlosigkeit und N ausea, haufig 
nervose Ubelkeit, Somnolenz, geistige Depression, 2 mal psychische Storungen. 
Die Dauer war sehr verschieden. 9 mal muBte die Besteigung unterbrochen 
werden, mehrmals geniigte Schlaf zur Wiederherstellung. 
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Binet unterscheidet zwei Formen der Bergkrankheit, nămlich eine toxische 
und eine asphyktische. Die toxische, deren Symptome in Abge.~chlagenheit, 
Kăltegeftihl, kaltem SchweiB, Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, Ubelkeit und 
Erbrechen bestehen und bei der Anurie und selbst todliches Koma eintreten 
kann, erklărt er als Folge der Vergiftung durch toxische Substanzen, die durch 
den Sauerstoffmangel entstehen. Die asphyktische Form, deren Haupt­
symptom die Dyspnoe ist, fiihrt Binet auf die unten zu erwăhnende Annahme 
Bayeuxs von einer Schădigung der Alveolarepithelien durch verdiinnte Luft 
zuriick. Aher eine solche Einteilung widerspricht schon der klinischen Be­
obachtung, die alle Arten von Mischung der verschiedenen Symptome und alle 
Ubergănge von vorwiegend dyspeptischen zu vorwiegend dyspnoischen Be­
schwerden zeigt. Binet selbst gibt zu, daB Kombinationsformen hăufig sind. 
AuBerdem ist der Mechanismus, nămlich der Sauerstoffmangel, allen Formen 
gemeinsam, und toxische Substanzen haben sich nicht nachweisen lassen. 

In sehr groBer Hi:ihe findet sich jeder Mensch iiberhaupt dauernd in einem 
Zustand von Bergkrankheit. Die Teilnehmer an der Mount-Everest-Expedition 
litten in einer Hi:ihe von 7000 m, namentlich von 8000 m an an Muskelschwăche, 
Unlust zu Anstrengungen, Beeintrăchtigung der Merkfăhigkeit, Schlaflosigkeit 
und Mangel an Appetit. 

Diese durch Akklimatisation nicht zu beseitigenden krankhaften Er­
scheinungen trennt Barcroft als chronische Bergkrankheit von der akuten. 
Die akuten Symptome gehen meist rasch voriiber, aher einzelne Symptome 
verlieren sich iiberhaupt nicht oder erst bei sehr langem Aufenthalt in der 
Hi:ihe. Barcroft nennt darunter vor allem die Zyanose und die herabgesetzte 
ki:irperliche und geistige Leistungsfăhigkeit. Bei den Mitgliedern der Ex­
pedition, die mit ihren Krăften nicht haushălterisch umgingen, nahm die Un­
făhigkeit zu ki:irperlicher Arbeit, geistiger Konzentration und fortgesetzter 
Laboratoriumstătigkeit immer mehr ab. Am meisten Arbeit konnte bei Ein­
schaltung hăufiger Pausen in die Arbeitszeit geleistet werden. 

Solche Sti:irungen lassen sich auch bei den Bewohnern von Hi:ihen iiber 
4000 m teilweise nachweisen. Namentlich die Zyanose ist auffallend, selbst 
bei den Eingeborenen. Barcroft beschreibt Trommelschlegelfinger. Dagegen 
ist die ki:irperliche Leistungsfăhigkeit bei den Eingeborenen oft erstaunlich 
groB. Barcroft vermutet, daB die Angaben von friiheren Expeditionen iiber 
mangelhafte Leistungen der Eingeborenen als Trăger durch ungeniigende Er­
năhrung und Kleidung zu erklăren seien (vgl. unten: Akklimatisation). 

Pathogenese der Bergkrankheit. Die oben erwăhnten Forschungen iiber die Physiologie 
des Hohenklimas und des Sauerstoffmangels haben zum Resultat gefiihrt, daB die Berg­
krankheit nur durch den herabgesetzten Sauerstoffpartiardruck der Luft hervorgerufen 
wird und daB alle Theorien von einer mechanischen Wirkung, die namentlich von Kron­
e c k e r, auch noch von J ac o b j vertreten wurden, falsch sind. J edes Detail der spezifischen 
Hohenklimawirkung ist durch Sauerstoffmangel reproduzierbar, und zwar nicht nur durch 
Einatmung von sauerstoffarmer Luft, was schon Paul Bert gezeigt hat, sondern auch 
durch jede andere Art von Sauerstoffmangel, namentlich Kohlenoxydvergiftung (Haida ne, 
Barcroft). Auch die Kampfgasvergiftung zeigt prinzipiell die gleichen Symptome, wenn 
sie in einer Schădigung des Gasaustausches durch die Lungen besteht. 

Neuerdings hat Bayeux angegeben, daB bei starker Luftverdiinnung in den Lungen 
von Versuchstieren eine Schwellung von Alveolarepithelien auftritt, die den Gasaustausch 
hindert. Diese Untersuchungen haben noch keine Nachpriifung gefunden, und es ist, wie 
zahlreiche Untersuchungen zeigen, nicht notwendig eine solche, an sich hochst merkwiirdige 
Verănderung in der respiratorischen Flăche anzunehmen, um die mangelhafte Sauerstoff­
versorgung bei so starker Luftverdiinnung zu erklăren. 

Sozusagen alle Folgen des Sauerstoffmangels zeigen, daB das Gehirn das in erster 
L~ie ge~chădigte Or~an ist. Kopfschmerzen, Ubelkeit, Herabsetzung der geistigen Făhig­
~.eiten. smd ohne we1t~res al~ zerebrale Symptome aufzufassen. Aber auch die Dyspnoe 
laBt swh nur durch eme Re1zung des Atemzentrums erklăren. 
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Akklimatisation an die Hi:ihe. Wie o ben erwahnt, gehen die akuten Er­
scheinungen der Bergkrankheit selbst beim Verweilen in der Hohe nach 
einigen Stunden oder Tagen zuriick, uncl es tritt eine Akklirnatisation ein. 

Wie Barcroft ausfiihrt, spielt dahei die Milz eine Rolle, indem sie einen Teil ihres 
Blutes an die allgemeine. Zirkulation ahgiht und die funktionierende Blutmenge vermehrt, 
aher das wichtigste sind Ănderungen der GefăBweite und Blutverteilung, so daB die Gehirn­
zentren, deren Funktion unter dem Sauerstoffmangel in erster Linie leidet, geniigend mit 
Sauerstoff versorgt werden. 

Henderson legt auBerordentliches Gewicht auf die Kompensation der Alkalose, die 
durch die tl"herventilation entstanden ist. Er sieht in dem Ahstrom von Alkali aus dem 
Blut ein wichtiges Mittel der Akklimatisation. Haldane nimmt an, daB wăhrend der 
Akklimatisationsperiode die Alveolarepithelien die Făhigkeit wieder gewinnen, Sauerstoff 
an das Blut aktiv ahzusondern. Er steht aher mit dieser Annahme ziemlich allein. 

Bei langer dauerndem Aufenthalt tritt eine Neubildung von roten 
Blutkorperchen auf; inwieweit diese eine Kompensation bedeutet, wurde 
oben (S. 1504) besprochen. Die Vermehrung der roten Blutkorperchen bedingt 
aber ihrerseits . Ănderungen in der GefaBweite, um die Folgen der erhohten 
Viskositat des Blutes fiir den Kreislauf zu kompensieren. Kestner fand auch 
eine als Kompensation aufgefaBte Verdiinnung des Plasmas. Was nicht kompen­
siert werden kann, ist die in groBer Hohe vorhandene Herabsetzung des Sauer­
stoffgehaltes im Blut. Ihre Folge ist die regelmaBig zu beobachtende Zyanose. 

Bei den Eingeborenen in den peruanischen Anden haben Barcroft 
und sein.e Mitarbeiter festgestellt, daB der Brustkorb weiter, der Brustraum 
groBer ist als bei den Europaern. Sie fassen das als Anpassung an den ver­
minderten Sauerstoffdruck auf. 

Prognose. Die Prognose der Bergkrankheit ist insofern eine gute, als sie 
in der Regel selbst beim Verweilen in der Hohe bald zuriickgeht und nach 
der Riickkehr in tiefere Regionen vollkommen verschwindet. Doch sind auch 
schon Todesfalle beobachtet worden, wobei allerdings die Mitwirkung von 
Erschopfung und Kalte anzunehmen ist. Wenn ein Bergsteiger infolge der 
Bergkrankheit unfahig ist weiter zu gehen, so kommt er leicht in Gefahr zu 
erfrieren. In sehr groBen Hohen ist Akklimatisation unmoglich, langeres Ver­
weilen verschlimmert die Bergkrankheit im Gegenteil immer mehr. Auch die 
Beeintrachtigung der korperlichen Leistungsfahigkeit und der geistigen Klarheit 
kann verhangnisvoll werden, indem der Bergsteiger an einer sonst ungefahrlichen 
Stelle abstiirzt oder einer auftauchenden Gefahr nicht richtig begegnet. Auf 
diese Weise ist wohl der Tod der beiden Mitglieder an der Mount-Everest-Ex­
pedition, die dem Gipfel am nachsten gekommen sind oder ihn vielleicht sogar 
erreicht haben, zu erklaren. 

Zirkulationsstorungen im Hi:ihenklima. Die Bergkrankheit darf nicht ver­
wechselt werden mit den Erkrankungen, die man nicht allzu selţen bei Menschen 
mit kranken Zirkulationsorganen bei Gelegenheit von Bergtouren oder von 
Fahrten ins Gebirge auftreten sieht. Hauptsăchlich sind es Erscheinungen von 
Herzinsuffizienz und apoplektische Insulte, die sich selbst ohne jede 
ki:irperliche Anstrengung, nach der Fahrt an einen hochgelegenen Kurort an 
einem der ersten Tage nach der Ankunft einstellen konnen. Die Hohendifferenz, 
deren "Oberwindung den Ausbruch der Krankheit veranlaBt hatte, braucht 
verhaltnismaBig nicht groB zu sein, doch ist es selten, daB ein geringerer Unter­
schied als 1000 m eine solche unheilvolle Wirkung hat. Bisweilen tritt das 
Ereignis gar nicht in der Hohe ein, sondern am Tag nach einem Ausflug in einer 
Bergbahn oder nach einer ahnlichen Gelegenheit. Wir miissen solche Falle in 
der 'Veise erklaren, daB ein geschadigtes Herz, eine kranke Hirnarterie unter 
dem voriibergehenden Sauerstoffmangel, selbst wenn er nur gering ist, leidet 
und daB die Lasion dann zum Versagen der Funktion fiihrt. AuBerdem haben 
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die Arbeiten von Loewy, GroB mann, Liischer usw. gezeigt, daB der Blut­
druck im Hohenklima erhoht sein kann, namentlich bei iilteren Leuten. Die 
apoplektischen Insulte sind aher verhăltnismăBig selten, und wenn man auch 
die Ansicht Stăublis iiber die Zutrăglichkeit des Hohenklimas fiir Arterio­
sklerotiker und Hypertoniker nicht vollkommen teilt, so ist es doch auffallend, 
daB bei den Fahrten mit der Jungfraubahn entgegen dem, was man beim 
Bau erwartet hatte, so wenig ernstere Zufălle zu beobachten sind, obschon 
sehr viele alte und zirkulationsschwache Menschen aufs Jungfraujoch fahren. 
Von geringfiigigen Beschwerden, leichtem Schwindel und Herzklopfen auf dem 
Jungfraujoch, erzăhlen aher ăltere Leute, Hypertoniker usw. hăufig. 

Diagnose. Die Bergkrankheit ist leicht zu erkennen, wenn sie in reiner Form 
und unter eindeutigen Bedingungen auftritt. Wenn sie aher schon in geringer 
Bergeshohe bei iibermiideten Menschen oder solchen mit geschwăchten Kreis­
lauforganen auftritt, kann es schwierig sein, zu entscheiden, ob Bergkrankheit 
oder eine durch das Hohenklima ausgelOste Ermiidung des Herzens oder Ver­
schlimmerong des bestehenden Herzleidens vorliegt. Nach der Riickkehr ins 
Tiefland ist die Entscheidung bald moglich, da die Bergkrankheit rasch ausheilt, 
Uberlastung des Herzens aher in der Regel lăngere Zeit zum Verschwinden 
braucht, oft auch eine dauernde Schădigung zuriickbleibt. Auch an das zufăllige 
Ausbrechen einer Gastroenteritis, einer Infektionskrankheit im Hohenklima 
usw. muB man denken. 

Prophylaxe der Bergkrankheit. Die beste Prophylaxe ist die Akklimatisation, 
und deshalb ist es immer gewagt, Besteigungen von Bergen iiber 4000 m aus­
zufiihren, wenn man nicht vorher geringere Hohen iiberwunden hat, oder in 
der Bahn direkt auf ganz groBe Hohen zu fahren und namentlich sich dort 
lăngere Zeit aufzuhalten. Gesunde Menschen laufen ja dabei keine groBe Gefahr, 
aber solche mit irgendwie gestorter Zirkulation, also auch ăltere Leute, sollten 
sich allmăhlich an die Hohe gewohnen. DaB bei Hochtouren auch alle anderen, 
jedem Touristen bekannten VorsichtsmaBregeln beachtet werden miissen, 
braucht kaum erwăhnt zu werden. Namentlich die MăBigkeit im AlkoholgenuB 
ist wichtig. 

Therapie. Bei ausgebrochener Bergkrankheit geniigt oft einige Zeit voll­
kommene Ruhe und womoglich Zufuhr warmen Tees (Betrix und Thomas), 
um wieder eine gewisse Leistungsfăhigkeit herzustellen. Sonst ist moglichst 
rascher Riicktransport in niedrigere Hohen notwendig. Theoretisch wăre 
Sauerstoffatiiţung angezeigt, die sich auch bei den ersten Mount-Everest­
Expeditionen beim Steigen in groBe Hohen bewăhrt hat und die z. B. die 
quălende Kălte in den Gliedern wăhrend der Nacht beseitigt hat. Bei der 
letzten Expedition waren die Teilnehmer mit dem Erfolg des Sauerstoffs nicht 
mehr so zufrieden (Hingston bei Barcroft). 

2. Die Erkrankungen der Ballonfahrer. 
Bei Ballonfahrten werden noch rascher groBe Hohen erreicht als bei Fahrten 

in Bergbahnen. Deshalb sind schon oft krankhafte Erscheinungen, selbst 
Todesfălle beobachtet worden. Die Erscheinungen unterscheiden sich dadurch 
von der Bergkrankheit, daB die Unfăhigkeit, sich zu bewegen, von Anfang an 
stărker hervortritt, was wohl auf die Kălte zuriickzufiihren ist. 1862 konnte 
Coxwell bei einer Ballonfahrt, die ihn mit G laisher gegen 9000 m hoch brachte, 
beiden das Leben nur dadurch retten, daB er das Ventilseil mit dem Munde 
zog, wăhrend seine Arme gelăhmt waren und Glaisher das BewuBtsein ver­
loren hatte. Mit der Korperschwăche tritt eine Erschwerung der geistigen 
Tătigkeit auf, die um so gefăhrlicher ist, als dabei die Selbstkritik und das 
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Bewui3tsein der Gefahr verloren geht. SchlieBlich schwindet das BewuBtsein 
und der Tod tritt ein, wenn nicht der Ballon rasch sin.kt. Bei der beriihmten 
Fahrtvom 15. April1885 fanden Croce- Spinelli und Sivel den Tod in einer 
Hohe von liber 8000 m, wahrend der dritte Insasse des Ballons, Tissandier 
aus der Ohnmacht wieder erwachte, als er auf 6000 m gesunken war. 

Mit Sauerstoffatm ung sind schongroBere Hohen erreicht worden. Berson 
und Siiring stiegen auf etwa 11000 m, wurden aher beide bewuBtlos. Ihre 
Apparatur fiir den Sauerstoff war aher unvollkommen, und v. Schrotter 
hat sich seither eifrig um die Einfiihrung einer guten Atemmaske bemiiht. 
Haldane fiihrt aus, daB ein gewohnlicher (aher gegen groBe Kalte un­
empfindlicher) Apparat, wie ihn die Minenarbeiter bei Rettungsarbeiten oder 
bei der Arbeit in irrespirabler Luft oft viele Stunden gebrauchen, bis zu 12000 m 
Hohe (130 mm Barometerdruck) vollkommene Sicherheit gewahren muB und 
daB eine Art Taucherkleidung mit Einleiten von Sauerstoff unter geeignetem 
Druck die physiologischen Schwierigkeiten fiir unbegrenzte Hohen beseitigen 
wiirde. 

3. Die Fliegerkrankheit. 
Die Flieger sind einer Reihe von Einfliissen ausgesetzt, an denen die plotzlich 

eintretende Luftdruckerniedrigung je nach der Hohe des Fluges einen sehr 
geringen Anteil haben kann, aher bei Hohenfliigen das wichtigste ist. Dazu 
kommt die Luftstromung, die nach der Berechnung Geigels eine ganz be­
deutende Erschwerung der Atmung bedingt (was aher andere bestreiten; vgl. 
v. Schrotter), die Kalte, die nervose Anstrengung und endlich die Schwan­
kungen des Flugzeugs, die denen eines Schiffes auf dem Meere ahnlich sein konnen. 

Die Empfindungen des Fliegers und die bei ihm feststellbaren Symptome 
wahrend des Fluges sind folgende: 

Wahrend des Aufstiegs herrschen anfangs nur angenehme Empfindungen. 
Erst von etwa 1200-1500 m an werden das Gefiihl von Druck im Ohr, Ohren­
sausen und wiederholtes Knacken in den Ohren unangenehm und zwingen 
zu wiederholtem Luftschlucken oder Gahnen. Selbst Taubheit kann auftreten. 
In Mund und Nase fiihlt man Trockenheit, das Gesicht beginnt sich zu kon­
gestionieren, und von etwa 2000 m an wird die Atmung miihsam, um von 
4-5000 m an bisweilen in eigentliche Atemnot iiberzugehen. Die Pulsfrequenz 
steigt schon in geringer Hohe und nimmt immer mehr zu. Ferry hat beobachtet, 
daB bei raschem Aufstieg die Pulsfrequenz im Verhaltnis zur erreichten Hohe 
weniger zunimmt als bei langsamem und erklart das als allmahliche Anpassung 
der Zirkulation. Der maximale Blutdruck sinkt nach Ferry anfangs bisweilen 
unbedeutend, steigt dann aher an, wahrend der Minimaldruck sinkt. 

Schwindel kommt nicht vor, auBer bei plOtzlichem Absinken in "Luft­
locher" und bei starkem Schaukeln infolge von boigem Wetter, wobei bis­
weilen auch Nausea und selbst Erbrechen auftritt (Ferry, Schnell). Eigen­
tiimlich ist der Harndrang, der so heftig sein kann, daB einzelne Flieger ge­
notigt sind, Urinale mit sich zu fiihren. 

Storungen des Sehens kommen, abgesehen von den Blendungen durch das 
helle Licht, bei Neulingen in dem Sinne vor, daB ihnen die Schatzung der 
Distanzen und die Orientierung schwierig wird. Die Orientierung muB iiber­
haupt gelernt werden. Wie N oltenius ausfiihrt, ist sie ein Urteilsakt, haupt­
sachlich auf Grund der optischen Eindriicke. Lassen diese im Stich, wie in 
den W olken, so fiihlt der Flieger die Lage des Korpers nicht, er merkt nicht, 
ob er aufrecht oder seitlich geneigt ist, ob er geradeaus, aufwarts oder abwarts 
fliegt. 
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Ein konstantes Symptom von 2000, besonders aher von 3000 m an ist der 
Kopfschmerz, der so heftig werden kann, daB er zum Niedergehen zwingt. 

Oberhalb von 3000 m werden nach Cruchet und Moulinier die Bewegungen 
kiirzer, nervoser, die Bedienung des Apparates ungleichmăBiger. Die Bewegungen 
erfordern mehr Anstrengungen, bald werden die langsamer. Der Gedanken­
ablauf verlangsamt sich, jede Uberlegung und jede Handlung wird schwieriger, 
und es kann in Hohen von 4000-5000 m vorkommen, daB der Fiihrer die 
Apparate nicht recht findet oder daB er sie mehrfach sieht. Absteigen um einige 
hundert Meter kann die Sinne wieder klar machen. 

In groBer Hohe (meist 5000-6000 m) stellen sich schlieBlich die gleichen 
Symptome ein wie sie im Luftballon gewohnlich erst in noch gr6Berer 
Hohe auftreten, Steifigkeit der GHeder, Gleichgiiltigkeit, Schlafsucht und 
selbst BewuBtlosigkeit. Hirschlaff berichtet, daB bei 4000-5000 m keine 
bergkrankheităhnlichen Erscheinungen beobachtet werden, aher Schnell, 
v. Schrotter, Birley u. a. betonen, daB doch Hohenzufălle vorkommen; 
daB iiber 4000 m die Leistungen der Flieger schlechter, die Beobachtungen 
unzuverlăssiger werden (wenn kein Sauerstoff geatmet wird), ja daB einzelne 
Flieger schon bewuBtlos geworden sind. 

Wăhrend des Horizontalfluges bestehen nur dann unangenehme Sym­
ptome, wenn er in sehr groBer Hohe erfolgt (Anoxămie) oder wenn das Flugzeug 
von vertikalen Luftstromungen auf- und niedergerissen wird. 

Beim Abstieg iibt das plotzliche Abstellen des Motors unter Umstănden 
bei noch wenig gewohnten oder ermiideten Fliegern einen verwirrenden Eindruck 
aus, der aher rasch verschwindet. Auch bei raschem Abstieg, beim Sturzflug, 
entsteht kein Schwindel, weil die Korperachse nicht in der Fallrichtung ist 
(vgl. N oltenius). Dagegen tritt dabei Druck in den Ohren, Ohrensausen und 
Schwerhorigkeit auf, das Gesicht wird heiB und gespannt, Oppression, Herz­
klopfen und zunehmende Kopfschmerzen stellen sich ein. Das schlimmste 
ist aher eine nicht selten vorkommende Somnolenz, die in BewuBtlosigkeit 
iibergehen kann. Viele Flieger erzăhlen, daB sie bei raschem Absteigen das 
Bewu6tsein verloren haben und erst in der Năhe der Erde wieder erwacht 
sind, so daB es ihnen eben noch gelang die Herrschaft iiber das Flugzeug wieder 
zu gewinnen und ein Ungliick zu vermeiden. Mancher scheinbar unbegreifliche 
todliche Absturz von erfahrenen Fliegern muB durch diesen Zustand von 
BewuBtseinstriibung erklărt werden. Das Abspringen mit dem Fallschirm 
zeigt alle diese Symptome nicht (Koschel). 

N ach der Land ung besteht oft eine unbezwingliche Schlafsucht, hăufig 
auch Tremor. Die Pulsbeschleunigung geht langsam zuriick. Nach Ferry 
ist eine mehr oder weniger lang zuriickbleibende Herabsetzung des maximalen 
Blutdrucks (bei erhohtem minimalen) eine charakteristische Folge des Fluges, 
nach Cruchet und Moulinier und nach Hirschlaff umgekehrt eine Hyper­
tonie. Ein regelmăBiges Symptom ist Harndrang. 

E. Meyer und Seyderhelm haben eine Vermehrung der roten Blut­
korperchen und des Hămoglobins und eine relative Lymphozytose bei Fliegern 
nachgewiesen, ebenso Hirschlaff. 

Es ist eine miiBige Frage, was von den erwăhnten Symptomen als physio­
logische Reaktion, was als Krankheit zu bezeichnen ist. Die Ubergănge sind 
flieBend, aher jedenfalls miissen wir die Funktionsstorungen, die sogar den Tod 
herbeifiihren konnen, als krankhaft erklăren. 

Ferry spricht dagegen nur dann von richtiger Fliegerkrankheit, von "Asthenie 
der Flieger", wenn die Flieger Symptome darbieten, die iiber diese direkten 
Folgen der ăuBeren Einfliisse hinausgehen. Als solche Symptome nennt er: 
auf dem Erdboden Muskelschwăche, leichte Ermiidbarkeit, Neigung zu Schwindel, 
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Schlaflosigkeit, năchtlichc Unruhe, Appetitmangcl, dyspeptische Storungen; 
in der Luft vermehrte Reizbarkeit, vermindertes Selbstvertrauen, Angstlichkeit, 
bisweilen Schwindel und Erbrechen. 

Als charakteristische objektive Symptome dieser Fliegerneurasthenie fiihrt 
Ferry an: Herabsetzung des maximalen Blutdruckes mit Verminderung der 
Amplitude, beschleunigten, selten verlangsamten und unregelmăBigen Puls, 
leichte Herzverbreiterung und - als wichtiges prămonitorisches Symptom -
eine V erdoppelung des zweiten Herztones. 

Diese "Fliegerneurose", die in allen Lii.ndern bei Zivil- und Militărfliegern 
beobachtet wird und z. B. von Birley aus England, von Hirschlaff und 
Schnell aus Deutschland beschrieben worden ist, hat mit der Luftverdiinnung 
nichts zu tun, sondern ist eine unspezifische Ermiidungsneurose. Nur bestehen 
bei den Fliegern ganz besondere psychologische Voraussetzungen, die fiir das 
Entstehen der Neurose von Bedeutung sind und die auch die nach Unfăllen 
auftretenden Neurosen entscheidend beeinflussen, wie Meier- Miiller aus­
fiihrt. Hirschlaff lehnt eine besondere "Fliegerkrankheit" iiberhaupt ab, 
was insofern richtig ist, als diese Neurose nicht spezifisch ist und die Krankheits­
symptome, die sonst beim Flieger vorkommen, sich nicht von denen unter­
scheiden, die bei anderen Gelegenheiten (Ballonfahrten usw.) auftreten. 

Bisweilen wird bei Fliegern eine VergroBerung des Herzens festgestellt, 
die beim Aussetzen des Fliegens wieder zuriickgeht. Sie ist, wie das "Sportherz", 
nicht als krankhaft, sondern als Anpassung an die Muskelanstrengung zu er­
klăren (Hirschlaff, Schnell). 

Von den Gesundheitsstorungen, die den Flieger in der Luft treffen, ist eine 
Gruppe, die auf Anoxămie infolge der Luftdruckverminderung in groBer Hohe 
beruht, der Prophylaxe und Therapie zugănglich. Der Flieger braucht 
nur Sauerstoff zu atmen. Mit Hilfe von Sauerstoffatmung sind in der Tat 
schon Hohenrekorde erreicht worden, die iiber die der Ballonfahrer hinaus 
gehen und 10-12000 m iibersteigen. Auch wăhrend des Weltkrieges wurden 
fiir Hohenfliige Sauerstoffmasken mit gutem Erfolg gebraucht. Aher auch 
fiir die Hohenfliige mit Passagieren sollte das Einbauen und der Gebrauch von 
Sauerstoffapparaten, wie sie bei den Erkrankungen der Ballonfahrer erwăhnt 
wurden, vorgeschrieben werden, da auch durch leichte Symptome von Anoxămie 
die Steuerfăhigkeit des Fiihrers in verhăngnisvoller Weise herabgesetzt und 
das Leben der Flugzeuginsassen gefăhrdet werden kann. Fiir die Passagiere 
ist einstweilen Sauerstoffatmung bei den kurzen Flugzeiten unnotig. Bei ihnen 
spielt einzig die durch das Schwanken hervorgerufene Kinetose eine Rolle, 
deren Prophylaxe und Therapie gleich ist wie bei der Seekrankheit. v. Schrotter 
verlangt obligatorische Sauerstoffatmung bei Fliigen iiber 4000 m. 
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}1. Cloetta-Ziirich, E. St. Faust-Basel, 
E. Hubener-Luckenwalde, H. Zangger-Ziirich. 

I. Allgemeine {Jbersicht. 
Von 

H. Zangger-Ziirich. 

A. Allgemeines~ Prinzipielles. 

1. Einleitung. 
Die Interessen an Vergiftungen nehmen aus verschiedenen Gesichts­

punkten zu. 
l. Einmal geht die Erforschung der Krankheiten in der Richtung auf die 

Erkenntnis der Krankheitsprozesse in ihren chemisch und physikalisch-chemisch 
isolierbaren Anteile. Alle Krankheiten, speziell die schweren Krankheiten 
(die nicht rein chirurgischen Krankheiten) gehen durch Phasen, die nur 
chemisch verstanden werden konnen; viele Krankheiten sind ja bereits als 
chemische Verschiebungen in den Funktionen des Organismus erkannt: 
Autointoxikationen, endokrine Storungen. 

2. Die Zahl der giftig wirkenden Substanzen, die Zahl der korperfremden 
technischen Substanzen - die in groBer Zahl giftig wirken - die Zahl der 
zufii,lligen V ergiftungen nehmen sehr zu. Sie werden heute noch in der Mehrzahl 
verkannt. 

3. Fast alle Vergiftungen haben, sofern sie die Arzte mit iiberzeugender 
Sicherheit feststellen und beweisen, rechtliche Bedeutung nach auBerordentlich 
vielen Richtungen. 

Bei fast jeder sicher bewiesenen Vergiftung ist wichtig zu wissen, was fiir ein Gift 
vorliegt und woher das Gift stammt: 

a) wegen "Obertretung der Gesetze, die clie Prophylaxe beherrschen; 
(J) wegen der Beweisfiihrung fiir die Prophylaxe wie tiir die Einzelfalle mit Rechtsiolgen; 
y) wegen der Haftpflicht, wegen der Unfallversicherungen und der Gleichstellung 

durch die chronischen Vergiftungen im Gewerbe (vgl. Deutsche Verordnung betr. gewerb­
Iiche Berufskrankheiten vom 12. Mai 1925). 

Es wird hier deshalb eine kurze Einleitung vorausgeschickt, welche die 
Entwicklung (das Werden) der Diagnose, die Zusammenhange der 
Therapie mit der Diagnose allgemein darstellen und die Gesichtspankte 
des Nachweises zur naturwissenschaftlichen Erhartung der Diagnose. Es ist 
deshalb notwendig, das Prinzipielle der Diagnose der V ergiftungen und der 
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Therapie der Vergiftungen zu behandeln und die Sonderaufgaben der Fest­
stellung der Vergiftungen im Verhaltnis zu den anderen Erkrankungen und 
allgemein zum naturwissenschaftlichen Denken. 

Viele Storungen der Lebensfunktionen haben auBere Ursachen: zum 
Teil physikalische Wirkungen, Warme, Kalte, elektrische Wirkungen, Strahlen, 
mechanische Wirkungen aller Art. Andererseits bestehen chemische Ur­
sachen von Storungen: Die groBe Mehrzahl auch der Spontanerkrankungen -
ja fast alle Krankheiten iiberhaupt - haben Phasen, in welchen die Krankheits­
erscheinungen wesentlich durch geloste, physikalisch und chemisch 
wirksame Substanzen - Molekiile und Ionen - bedingt sind, also durch 
die Wirkung groBer Summen von unter sich gleichartigen, kleinen Elementen 
von der GroBenordnung I0-7 em bis 10-s em Durchmesser. 

Unter Vergiftungen verstehen wir also Storungen der normalen Lebens­
funktionen; die durch physikalisch-chemische und chemische Wirkungen -
zum Tell auch rein physikalische Wirkungen - einer groBeren Zahl gleich­
artiger einzelner Molekiile, die in 'den menschlichen Korper gelangen oder im 
menschlichen Korper entstanden sind (Autointoxikationen), ausgelOst werden. 

Die Definition des Giftes ist eine etwas willkiirliche Festsetzung, zum 
Tell durch Tradition und Volkspsychologie entstanden, modifiziert durch wissen­
schaftliche Erkenntnis, wie so viele heutige Definitionen. Fast aile Stoffe, die 
einigermaBen gut wasserloslich sind, sind in hohen Konzentrationen ein­
genommen oder ins Blut gebracht, giftig oder sie sind giftig, wenn sie isoliert, 
d. h. nicht in der normalen Gemeinschaft (Ionengleichgewicht) mit anderen 
gelOsten Substanzen mit dem lebenden Protoplasma in enge Beriihrung kommen, 
wie z. B. das Kochsalz usw. (besonders giftig sind im allgemeinen sog. korper­
fremde Stoffe bei lange anhaltender Wirkung). 

, Gifte sind chemische, nich t organisierte Stoffe ( oder chemise he Stoffe 
abscheidende organisierte Gebllde), die an oder in den menschlichen Leib ge­
bracht, hier durch chemische Wirkungen unter bestimmten Bedingungen 
Krankheit oder Tod veranlassen" (Lewin). 

In erster Linie ist jede Vergiftungswirkung in direkter Abhangigkeit von 
der Zahl der wirksamen Molekiile, also von der Konzentration. 

Bei jeder Vergiftung kommen auBer der chemischen Wirkung physikalische 
Vorbedingungen in Betracht: 

Die Gifte wirken akut nur in ihrer unmittelbaren Nahe, d. h. sie miissen 
an diejenigen Zellen herangelangen, deren Funktion sie durch ihre Anwesenheit 
in pathologischem Sinne beeinflussen. Eine weitere Voraussetzung der Gift. 
wirkung ist also die Eigenschaft dieser Stoffe in den Organismus aufgenommen 
zu werden oder Oberflachenlasionen zu erzeugen. 

Wir miissen jedoch bei allen Stoffen zwei Wirkungen unterscheiden: Die 
lokale Wirkung, die sehr wesentlich bedingt ist durch die Konzentration 
und physikalisch-chemischen Eigenschaften, und die allgemeine Wirkung, 
die Wirkung nach der Resorption, die Wirkung vom Zirkulationssystem, also 
in erster Linie vom Blut aus. 

Bei einer gro.flen Zahl von Giften sind im Symptomenblld die Effekte der 
lokalen und der allgemeinen Wirkung gleich wichtig, treten oft auch fast gleich­
zeitig auf, oft liegen diese Wirkungen zeitlich weit auseinander. 

Die lokalen Wirkungen vom Magendarmkanal aus sind im allgemeinen 
wenig charakteristisch. 

Die Giftwirkung setzt sich also au~ drei Faktoren zusammen, das heil.lt, 
cine Vergiftung kommt nur ZU!Itande, wenn alle drei cine bestimmte GroBe erreichen: 

I. Die physikalisch-chemische Bedingung der Liisbarkeit in den verschiedenen Milieus 
(Darminhalt, Blut und den Zellmembranen evtl. Haut). 
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II. Die chemischen oder physikalisch-chemischen Wirkungen der einzelnen Molekiile 
auf lebenswichtige Zellen (Veranderung des Austausches oder Veranderung des inneren 
Chemismus usw., voriibergehend oder dauernd Quellung und Fallung, usw.). 

III. Als dritter Faktor kommt die Dosis in Betracht, das heiBt, die Wirkung ist von 
der Zahl der in den Kiirper autgenommenen und dort gleichzeitig wirkenden Molekiile 
des Giftes abhangig. 

Da wir es bei vielen Vergiftungen mit einheitlichen chemischen Stoffen zu tun haben, 
also gleichartigen Molekiilen mit gegebenen physikalisch und chemi~ch konstanten 
Eigenschaften, ist medizinisch die Frage der Dosis in erster Linie von Bedeutung, wenn 
es sich urn eine einzige, in einem bestimmten Moment erfolgte Giftaufnahme handelt. 
(Vie! komplizierter wird die Frage der Dosen bei haufig wiederholter Giftaufnahme in 
den Kiirper, wie in der Regel bei den sog. gewerblichen Vergiftungen, aber auch bei den 
nicht selten kriminellen Vergiftungen, durch verteilte Giftdosen. 

Die Dosen. Bei genugend groBen Dosen konnen die gewohnlichen lOs­
lichen Nahrungsstoffe, wie Zucker und Salz, giftig wirken: Todlich kann eine 
einmalige Aufnahme von 300-500 g Kochsalz wirken (Selbstmord-Methode 
bei den Chinesen). Es toten etwa 200-300 g reiner Alkohol und Kali chloricum 
in 5-25 g, Salpeter in etwas hoheren Dosen, Zyankali, Arsenik in Dosen von 
1/ 10 - 1/ 20 g, in kleineren Dosen eine Reihe von Alkaloiden, Strychnin in etwa 
1 /20 g, Akonitin, Nikotin in wenigen tausendstel Grammen. - Die Wirkungen 
gleicher Dosen sind nach Alter und Disposition verschieden. 

Einzelne Menschen erkranken schon bei Bruchteilen der durchschnittlichen 
medizinischen Dosis unter ausgesprochenen Krankheitssymptomen, sie zeigen 
gegen eine Substanz eine ausgesprochene und zwar oft voriibergehende hohe 
Empfindlichkeit, eine ldiosynkrasie. (Die besonderen Empfindlichkeiten sind 
verbreiteter als man meist annimmt.) 

2. Hie Einteilung der Vergiftungeu 
(nach der Verschiedenheit der Ausgangspunkte und Gedankengange bei der 

Diagnosestellung im weitern Sinn mit verschiedenen Zwecken). 

Die Gifte konnen und miissen nach ganz verschiedenen Gesichtspunkten 
eingeteilt werden, je nach dem Zweck der Darstellung und je nach dem psycho­
logisch-didaktischen Ausgangspunkt, z. B. nach dem rein medizinisch-physio­
logischen, nach den kausalen, prophylaktischen, nach den rechtlichen und nach 
den chemisch- technischen Gesichtspunkten. Dann auch nach der QueUe, 
nach dem Weg, wie nach den physikalisch-chemischen Eigentiimlichkeiten; 
ferner nach den auffalligsten ersten Wirkungen, die den Menschen auf die 
Gefahr oder Erkrankung aufmerksam machen, erste Symptome usw. Vor 
allem aber auch nach den auBeren Grunden der Vergiftung: Absicht, Vorsatz, 
Mord, Selbstmord, Fahrlassigkeit, Verwechslung, Versehen; oder Herkunft des 
Giftes: Nebenprodukte, Zufallsprodukte, Zwischenprodukte, Falschungen usw. 

Diese Zusammenstellungen charakterisieren gleichzeitig die ersten arztlichen 
Uberlegungen und die Grundlagen der Fragestellungen, die sich der Arzt iiber­
legen muB: Einteilungen sind moglich: 

a) Nach den rein medizinisch-physiologischen, respektive nach den 
auffalligsten ersten Wir,kungen, die den Menschen auf die Gefahr aufmerksam 
machen, wie nach den in erster Linie geschadigten Organen - lokale Atzungen 
und Verbrennungen oder Plasmagifte, Blutgifte, Herzgifte, Nervengifte usw. 

b) Nach den rein chemischen Gesichtspunkten: Nach der Zugehorigkeit 
zum chemischen System: anorganische, organische, darunter konstitutiv be­
kannte und konstitutiv unbekannte Gifte, speziell bakterielle Gifte und tierische 
Gifte, EiweiBabbauprodukte. 

c) Nach den physikalisch-chemischen Eigentiimlichkeiten, resp. nach 
den physikalischen Eigentiimlichkeiten: wie Aggregatzustande usw., fliichtige 
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Gifte, giftige Dampfe, wasserlosliche, wasserunlosliche, ollosliche Gifte , die 
z. B. die Haut Ieicht unbemerkt durchdringen oder die - oft unter Hervor­
rufung von Begleitprozessen - Haut oder Schleimhaut passieren. 

d) Nach der Art der Aufnahme durch di~ Lungen, durch Mund und Magen 
und Darm, durch die Haut und Schleimhaut. 

Die fliichtigen Gifte sind von ganz besonders groBer Bedeutung , well sie 
mit der Atmung automatisch und unvermeidbar aufgenommen werden (vgl. 
fliichtige Gifte, giftige Gase, Dampfe, Nebel, Staub. 

e) NachderHerkunft, nachdenauBernkausalen Umstanden, z. B. Nahrung. 
f) Nach der Zu- und Abnahme der betreffenden Vergiftungen resp. nach 

der Ha ufigkeit (nach der Statistik der Giftgefahr, Ethnographisches). 
g) Nach Gesichtspunkten des Nachweises, nach Schwierigkeiten der 

Feststellung. Die fliichtigen Gifte sind von ganz besonders groBer Bedeutung, 
weil sie mit der Atmung automatisch und unvermeidlich aufgenommen werden 
und wieder ausgeschieden werden und ganz besondere Methoden zum Nachweis 
erfordern. 

h) Nach der Zerstorbarkeit, Konservierbarkeit, Fundort, Ver­
unreinigung usw. 

i) Vor allem auch nach den psychologischen auBern oder innern Grunden 
der Vergiftungen: Absicht, Vorsatz, Fahrlassigkeit, Zufall, Versehen, 
Mangel an Einsicht, an Verantwortung in bezug auf Nebenprodukte, Zufalls­
produkte, Ersatzprodukte, Zwischenprodukte usw. Die Unterfragen: 

l. Anwendungsprinzipien, resp. die medizinische Verwendung der 
Gifte (die Gesichtspunkte der Kombination, des Wechsels - die Vermeidung 
der Angewohnung, der Empfindlichkeit und Schadigung, die Grenzen). 

2. Die kiinstlichen, nicht nach medizinischen Gesichtspunkten verwendeten 
giftigen Stoffe, in erster Linie die Rauschgifte (ihre Verwendung hat oft 
das Ziel, ein geringeres Ubel an Stelle eines groBeren Ubels zu setzen - aus 
Menschlichkeit, aus Not, urn einen Schmerz schnell zu beseitigen, urn zu 
einer bestimmten Zeit eine Maximalleistung zu erzwingen --,. so gelangt 
man direkt zur Psychologie des Rauschgiftes, speziell bei chronischer Auf­
nahme: Morphium, Kokain, Steroin, Alkohol, Ather usw. und die Nervina, 
als Ubergang Dial, Didial. 

3. Ferner die Frage: 
A. des Vorsatzes des Giftmordes, Mordversuches, des Giftselbst­

mordes, des Doppelselbstmordes, des Familienmordes, also nach 
der Veranlassung und den psychologischen Voraussetzungen, die zur Auf­
nahme fiihren: Absicht zu verbrecherischen Zwecken, zum Zweck des Selbst­
mordes oder als bloBes GenuBmittel. 

B. GenuB aus Versehen, Verwechslungen, medizinisches Versehen, 
V ersehen in Apotheken, MiBverstandnisse, falsche Suggestionen, Reklame 
(wie Wirkung von suggestiven Namen technischer Ersatzprodukte, Essenzen 
der ungeheuerlichsten Art bis zur Butteressenz). 

AuBerlich verwechselbare Giftstoffe, Ersatzprodukte (ahnliche Verwendung 
bei ahnlichen auBern physiologischen Eigenschaften (Ole, Lacke, Glanzstoffe 
und Putzmittel usw.) oder von ahnlichem Geruch, ahnlicher Farbe; das sind 
die psychologischen Ausgangspunkte und Griinde, die zur Verwechslung 
verleiten; ebenso Patent- und Phantasienamen, welche die Zusammensetzung 
verdecken, oder die sogar zu betriigerischen Verwendungen reizen. (Essenzen, 
Ersatzprodukte, Falschungen) oder ausgedehnte technische Verwendung der 
Substanzen, die bei langdauernder, chronischer Einwirkung in kleinen Quan­
titaten die Gesundheit angreifen, wie manche staubende Substanzen: Dinitro­
benzol, Dinitrophenol, Blei, (Bleianstreichen, Bleifarben abkratzen usw.). 
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Verdampfende Substanzen: Zusatze zu Auto benzin (Bleitetraathyl, Eisen­
karbonyl, NitrokOrper). Verunreinigung der Nahrung durch technische 
Produkte, z. B. bei der Arbeit, oder Einatmung von verdampften Substanzen 
oder Gasen, wie Verunreinigungen durch Nebenprodukte. 

Die zufii.llig erzeugten industriellen Gifte: Die giftigen Zwischenprodukte, 
Nebenprodukte, deren Vorkommen und Mengen (Schwefelwasserstoff, Arsen­
wasserstoff, Phosphorwasserstof£, Kohlenoxyd usw.). 

Gifte, die eindringen durch die intakte Haut, besonders bei verunreinigten 
Kleidern (Anilin, Nitrobenzol, und viele organische Chlorprodukte, wie auch 
metallorganische Verbindungen: Bleitetraathyl, Quecksilbermethyl, Toluol­
sulfomethylester, Phenylhydrazin usw. 
k) Einteilung nach der ZugehOrigkeit der Methodik zu den feststellenden 

Wissenschaften im Spezialfall, des vermuteten Giftes. 
1) In welchen Grenzen bewegt sich die Gi£twirkung1 (Grenzen im Sinne des 

individuellen W ohlbefindens, im sozialen Sinn resp. in bezug auf Storung der 
Leistungsfahigkeit, der Arbeitsfahigkeit, friihen Tod, oder im Sinn der Wirkung 
auf Generationen (Keimschadigung und U"bergang auf Fotus; Folgen im Sinn 
der Anpassung, Anaphylaxie, Steigerung der spezifischen oder allgemeinen 
Empfindlichkeit, ldiosynkrasiezunahme usw.). 

Fiir die Beurteilung der Vergiftungen miissen prinzipiell in der Einteilung auch die 
auJlerchemischen, hauptsachlich rechtspsychologischen Grundvorausset­
zungen betrachtet werden. 

Die psychologischen und physikalisch-chemischen Voraussetzungen in enger Ver­
bindung (bilden mit die Grundlage des Kausalbeweises und der Schuldfragen, die von 
jeher das Problem der Vergiftung beherrschen): 

A. Die psychologische Voraussetzung der Vergiftungen durch die in den Menschen 
liegenden Veranlassungen psychologischer Art, Vergiftungen absichtlich zu provozieren 
oder fahrlassig geschehen zu lassen. 

1. Giftaufnahmen, welche die in den Wirkungen direkt voraussehbaren Ausfiihrungs­
mittel einer Absicht bilden (z. B. Leben und Gesundheit Dritter zu treffen oder Selbst­
mord mit Gift zu begehen). 

Der Mord durch Gifte hat die letzten 100 Jahre abgenommen - entsprechend der 
sicheren Feststellbarkeit - dagegen hat der Selbstmord (speziell durch Narkotika, Kohlen­
oxyd) sehr zugenommen. 

2. Die zufalligen Vergiftungen sind dagegen viel haufiger geworden. Die psycho­
logischen Voraussetzungen sind: Vberlegungsfehler z. B. in bezug auf Verwendung, Auf­
bewahrung, Aufstellung, Etikettierung von Praparaten, die giftig sein konnen; Erstellungs­
fehler in der Dosierung; ferner Phantasienamen, Anderung der Fabrikation. ,Ersatz". 
Dann fole{en medizinische Verwechlungen, gedankenlose, leichtsinnige, gewissenlose Vor­
bereitungen, Etikettierung, Verwechslungen von Praparaten in Fabriken z. B. bei Praparaten 
zu medizinischer Verwendung, speziell Barium, Phosphor, Nitrite, Arsenik, Verunreinigung 
von Teearten. (Viele auJlerlich gleichaussehende sind ganz ungleich giftige Stoffe.) Ver­
wechslungen im Privathaus durch falsche Flaschen (Verwendung von Biertlaschen fiir 
Saurelosungen, Zyanlosungen, konzentrierte Essenzen). 

Vergiftungen durch Defekte in AufbewahrungsgefaJlen, Leitungen, speziell in Rohr­
systemen mit giftigen Gasen (Leuchtgas, Motorgase, Kalte erzeugende Gase in Kalte­
maschinen usw.). 

Verwechslungen von Beeren, Pilzen; schlechte Aufbewahrung und Garung von stick­
stoffhaltigen Substanzen, unzureichende Sterilisation auch im Haus, Konserven (wie Botu­
linusvergiftungen). 

Vergifungen durch unbeachtete Nebenprodukte und Verunreinigungen (auch in der 
Industria); speziell die unter Vergiftungssymptomen verlaufenden Nahrungsmittelver­
giftungen: 

a) Infolge bakterieller Zersetzung und der Garungsprodukte (vgl. Hiibener, speziell 
Botulinustoxine ). 

b) Infolge von Verwechslungen (auch des Verpackungsmaterials) und unrichtiger Wahl 
der Ingredienzien (Arsentrioxyd statt Backpulver. Klaren des Weines mit Bleisalzen, 
Zi.nksalzen. Arsen statt Kalk in Bordeaubriilie, Konservierung mit Fluorsalzen usw. :Bier­
und Zuckerfabrikation unter Verwendung von arsenikhaltigen Sauren zur Hydrolyse). 

3. Vergiftungsgefahren, die bestimmten menschlichen Arbeitsgebieten fast als Norm 
zukommen (risques professionelles), die nicht mehr als zufiUlige Vergiftungen betrachtet 
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werden konnen. Darunter viele Vergiftungen, die <lurch systematische Erziehuug deH 
Personals und SchutzmaBnahmen vermieden werden konnen (viele gewerblichen Vergiftungen 
in den Industrien, Konzentrationssteigerung bei Umsatzvermehrung). 

Vergiftungen durch ungliickliche Zufalle erfolgen z. B. in Fabrikraumen, in Lager­
raumen, in Transportanstalten, plotzliche Steigerungen der Gefahr durch Betriebssti:irungen, 
wie durch Ri:ihrenbruch (Flaschenbruch, Gasbombenbruch, durch undichte ausrinnende 
Behalter, durch Explosionen; dann Verdampfung bei pli:itzlicher TemperaturerhOhung, 
bei Reinigung von Behaltern, Tankwagen, Fassern usw. Nebenprodukte wie H2S, AsH3, 

PH3 usw. als giftige Gase. 
Die GroBzahl der chronischen Vergiftungen gehi:iren diesen Vergiftungsgefahren­

gruppen an (vgl. Deutsche Verordnung betr. Berufskrankheiten vom 12. Mai 1925 und die 
Richtlinien vom 6. August 1925). Sie .erfolgen durch unbewuBte, unbemerkte sukzessive 
Aufnahme (in erster Linie Gase, Dampfe, Nebel, Staub, in der Hauptsache durch die Atmungs­
luft), dann aber durch Staub, durch die Nahrung und viele wirken auch durch die Haut. 
Viele dieser Vergiftungsursa.chen erweisen sich immer haufiger als NebeRprodukte und 
Zwischenprodukte in lndustrien; diese Giftwirkungen sind sehr haufig kombinierter Art, 
indem eine Reihe von verwandten Ki:irpern gleichzeitig entstehen und zusammenwirken 
oder aber auch grundverschiedene Ki:irper, wie z. B. das Kohlenoxyd lin der Technik) 
sehr haufig mit anderen in dieser Mischung nicht indifferenten Stoffen zur schadigenden 
Wirkung kommt. 

B. Mit den physiologischen Griinden und den rechtlichen Feststellungen in engem 
Zusammenhang stehen: Die physikalischen Voraussetzungen der Vergiftungen (weil sie 
die Wahl der Beweismittel bestiinmen). Schon die auBerlichen, oft auBergewi:ihnlichen, 
zeitlich veranderlichen Umstande, unter denen die Gifte zum menschlichen Ki:irper und 
in den Korper gelangen, sind sehr variabel. 

1. Weil die Gifte ungeheuer verschiedene Wege haben und oft unsichtbar, unbemerkbar 
sind, meist keine Spuren auf dem Wege hinterlassen. 

2. Weil viele giftige Substanzen unbegrenzt lange haltbar siud und lange versteckt 
bleiben ki:innen, ohne ihre Eigenschaften zu verlieren (wahrenddem die meisten ansteckenden 
Krankheiten gleichartiger sind iu ihrer Physiognomic, speziell weil zwischen den ersten 
Erkrankungen und den spateren Erkrankungen eiu mehr oder weniger Ieicht sichtbarer 
W eg, meist ein auf kiirzere Zeit beschrankter Weg mit auffalligen Eigentiimlichkeiten besteht, 
wahrend dem die meisten giftigen Substanzen auf den allerverschiedensten Wegen infolge 
ihrer groBen Unempfiudlichkeit- im Vergleich zu den Bakterien- oft unbemerkt trans­
portiert, verlegt, gemisQht und lange aufbewahrt werden konnen. 

Eine ungeheuer groBe Zahl neuer zum Teil giftiger korperfremder Sub­
stanzen wird in der Technik unter verschiedenen auBeren Erscheinungsformen 
und zu verschiedenen technischen Zwecken erzeugt und verwendet, welche 
his jetzt nie auf den menschlichen Korper gewirkt haben (korper­
fremde Stoffe), deren Wirkung wir nicht kennen, die speziell giftig, weil 
korperfremd (die zwa.r vielleicht eine Anpassung erlauben usw. oder aber 
chronische Vergiftungen erzeugen), haben die letzten Jahrzehnte neue unbekannte 
Ursachen von Vergiftungen technischer Art geschaffen als Nebenwirkungen 
des Fortschrittes. 

Anmerkung: Die Zunahme der Mengen der chemischen Stoffe illustriert die Tatsache, 
daB z. B. die Vereinigten Staaten von Amerika 1913 3 Millionen Gallonen Benzol brauchten 
und 1922 70 Millionen Gallonen (ohne Ausfuhr). 

Flury schatzt 1926 die Zahl der als fliichtige Stoffe in Betracht kommenden chemischen 
Stoffe bereits auf mehrere Tausend, von denen praktisch schon iiber 100 eiue gri:iBere Rolle 
spielen. 

3. Erschwerungen der Beweisfiihrung. 
Die Beeinflussung der giftig'ti'n Stoffe vom Entstehungsort his zum 
Moment der medizinisch-chemrschen, toxikologischen Untersuchung. 

(Vergl. Tabellen Seite 1636 u. 1641.) 

1. Als Entstehungsort und Herkunft der Gifte kommen sehr verschiedene Quellen, 
hauptsachlich Bakterien, dann Handel und Zwischenhandel mit chemischen Produkten, 
sowie die chemisch-synthetische Industrie in Betracht. 

2. Veranderungsmoglichkeiten vom Entstehungsort zumMenschen. Manche 
dieser Korper ki:innen in der Zeit, his sie zum menschlichen Korper kommen, aach Ver­
anderungen eingehen, zumal gerade die Gifte haufig auch ganz unsachlich aufbewahrt werden. 
(Kondensation vieler ungesattigter Produkte, Oxydation, Lichtwirkung, Verunreinigungen 
und dadureh Absorptionen, Faulnis.) 
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3. Veriinderungcn (vor, wiihrend, nach <ler Aufnahme aber vor der Wirkung). 
Die Aufnahme erfolgt entweder direkt in den Blutkreislauf via Lungen oder ln­

jektion, oder aber perkutan oder durch Verschlucken, durch Magen und Darm. 
Die Veranderungen wahrend der Resorption sind: 
a) Schon vor der Aufnahme kann das Gift verandert werden durch LOsung, Mischung, 

Zusatze (z. B. Alkaloide in tanninhaltigem Wein oder Sauren und Basen, Nitrite und labile 
aromatische Korper; durch langes Stehenlassen an der Luft; Licht verandert viele Stoffe ). 

b) Im Magen und Darm miissen weiter eine Reihe von Veranderungen des Giftes er-
fo!gen: I. physikalischer Art auf aile Faile, auch sehr haufig chemischer Art. Durch Wirkung 
der Nahrting im Magen, 2. durch Gegengifte, spezieil fallende Gegengifte. 

c) Kolloidreaktionen und Fermentreaktionen im Magen, sei es durch bakterieile Fer­
mente oder durch Magenpepsin (Salzsaure, spater Trypsin); so werden viele Giftstoffe 
wie Kurare, Schlangengift, a her zum Teil auch einfache Gifte, wie Phenole, entweder ganz 
oder doch zu einem wesentlichen Teil verandert in ihrer chemischen Eig_enart. 

4. Veranderungen der Gifte nach der Resorption wahrend der Wirkung und 
Ausscheidung. 

Die Gifte im Blut und im Gewebe: Diese ganze Serie von Veranderungen, bedingt 
durch die Aufnahme per os, wird umgangen bei Aufnahme durch die Atmung, bei Auf~hme 
durch Mund- und Nasen-, Mastdarmschleimhaut und vor allem bei subkut-aner und endo­
venoser Injektion. Es bestehen wichtige Differenzen bei der Aufnahme durch Magen, 
Darm oder durch Atmung und Blut. 

Da die Konzentration des Giftes fiir die Giftwirkung entscheidend ist, kommt es auf 
alle Faile wesentlich darauf an, ob das Gift per os oder direkt unter die Haut oder in das 
GefaJlsystem gelangt, wei! die Resorption iiber den Umweg von Magen und Darm eine grolle 
Verlangsamung bedeutet, so dall infolge der standigen Ausscheidung und- Zerstorung des 
Giftes im Gewebe die wirksame Konzentration im Gewebe und im Blut bei Aufnahme 
per os bei absolut gleicher aufgenommener Menge vie! geringer ist, als bei Injektion ins 
Blut. So ist die Wirkung von Kalisalzionen, die ja noch relativ Ieicht absorbiert werden, 
bei Aufnahme durch den Mund mehr als zehnmal geringer als bei endovenoser Injektion. 
Die Schwermetalle, die endovenos auJlerordentlich starke Gefall- und Nervengifte sind, 
werden durch den intakten Darm so wenig aufgenommen, daJl viele als ,ungiftig" betrachtet 
werden (Kupfer). Viele organische Stoffe, wie Phenol, werden im Magen und Darm etwa 
zur Halfte verandert, aber einzelne Bakteriengifte, wie Botulinustoxin wirken durch den 
Darm analog giftig wie bei Aufnahme durch Injektion, wahrend andere zerstort werden. 

Die Lokalisation der Gifte, die Wege der Veranderungen im Korper: Die 
Gifte wirken naturgemall nur in unmittelbarer Nahe der Molekiile. Die chemische Wirkung 
ist auf aile Faile nur auf Distanzen von 10-7 his 10-8 em bekannt (nur die strahlenden 
Elemente, wie Uran- oder radiumahnliche Verbindungen, auch Radiumblei, konnen auf 
grollere Distanzen schadigend wirken, a her die Schadigungskraft nimmt exponentieil ab 
mit der Distanz; Aufnahme als Emanation). 

Viele Gifte haben eine spezifische physikalische oder chemische Mfinitat und werden 
infolgedessen nach diesen Stellen der stiirksten Absorption abgelenkt, das Kohlenoxyd zum 
Blut- und Muskelhamoglobin, die Narkotika und die Dampfe vieler modernen Losungsmittel 
zu Nervensystem und Fetten. Einzlne Alkaloide und Glukoside- (Koffein und Morphin) wer­
den zur Hauptsache im Nervensystem, andere, wie Digitalis, in deri. Reaktionsorganen, also 
dem Herzen, gespeichert gefunden. Von allem aber wird doch ein sehr groJler Teil in den par­
enchymat08en driisigen Organen zuriickgehalten; sie unterliegen den dort gerade vor­
herrschenden chemischen Einwirkungen (Oxydation, Reduktion, gelegentlich sogar 
Methylierungen, Aufspaltungen und Paarungen resp. synthetischen Koppelungen, Leber, 
Milz, Nieren, Lungen). Voriibergehend werden aile Gifte schon durch diese.Lokalisation 
irgendwie beeinflullt - sonst waren sie keine Gifte. Sie werden physikalisch-chemisch 
ausgewahlt und lokalisiert. . 

Die Veranderungen der Gifte im Blut und Gewebe: Sehr wenige Gifte gehen 
durch den Korper unverandert, werden unvollstandig verandert in ihrer Gesamtmenge aus­
geschieden. Kohlenoxyd wird zur Hauptsache ausgeschieden, wenig oxydiert (Gaglio). 
Vor allem viele Elemente werden zur Hauptsache unverandert ausgeschieden, wie Arsenik, 
und auch teilweise organische Arsenikverbindungen; viele werden auch verandert; die 
Schwermetalle werden infolge ihrer elektrischen Eigenschaften an den Eiweillkolloiden 
festgehalten. Viele organische Stoffe, ja wahrscheinlich aile komplizierten organischen 
Gifte werden _:___ je nach der Lokalisation- verschieden beeinflullt, oxydiert, reduziert, 
gekoppelt, gespalten. Diese Tatsache ist fiir die Pathologie von grundlegender Bedeutung. 
Je nach einer vorhergehenden Krankheit, je nach den vorhergehenden Giftwirkungen 
werden die giftigen organischen Stoffe bald zur Hauptsache in der einen Richtung, bei 
einer anderen Konstitution in der anderen Richtung verandert. So wird das Phenol nach 
voriibergehender Phosphorwirkung und bei entsprechender Lebererkrankung noch zu 
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Atherschwefelsii.ure gekoppelt, wiihrenddem dieselbe Leber, wenn vorher organische Chlor­
verbindungen, wie Chloroform, eingewirkt haben, diese synthetisierende Funktion ver­
loren hat. 

Kurze t.l'bersicht iiber die chemischen Verii.nderungen der Giftstoffe: 
Die niichstliegenden, einfachsten sind: Oxydationen, Reduktionen; so werden Nitrite zu 
Nitraten, Sulfite zu Sulfaten. Organische OH-Gruppen werden Ieicht angegriffen, analog 
wie beim Abbau der Kohlenhydrate, Anilin wird zu Hydroxylamin oxydiert, Colchizin 
zu dem giftigeren Oxycolchizin, Kampfer oder Morphin zu den ganz anderen aber 
weniger giftigen Oxyverbindungen.. 

Schwer oxydiert werden Methylalkohol (viel schwerer als Athylalkohol), Oxalsii.ure, 
Kohlenoxyd und auch Phosphor. Umgekehrt werden Nitrate auch zu Nitriten reduziert, 
so (z. B. Wismutnitrat; in Fisteln) aber auch gelegentlich im Darm: Nitritvergiftungen. 
Durch Vermittlung von Bakterien entstehen ebeirlalls Nitrite (Cholera, Grippe?}, Chlorate, 
wie Kaliumchlorat, Kaliumjodat werden zu Kaliumchlorid und Jodid reduziert unter 
Schlidigung der roten Blutkorperchen. 

Einzelne Elemente werden methyliert (Selen, vielleicht auch Arsen). Sehr viele 
organische Stoffe werden gespalten, vor allem die Glukoside werden zum Tell weiter ab­
gebaut, daB sogar keine typischen Reste mehr gefunden werden konnen. 

Hippursii.ure wird auch zu Benzoesii.ure und Glykokoll gespalten. Die Koppelungen 
nnd Synthesen: Die scheinbar iiberraschendsten Reaktionen auf giftige Stoffe haben ihre 
Parallelen im normalen Stoffwechsel, so, wenn Ammoniak und Karbamin~ii.ure zu Harnstoif 
werden. Endogenes Phenol, Kre~ol wird im Organismus normal zu Phenolschwefelsaure. 
Glykokoll, das im Organismus auch als Zwischenprodukt entsteht, wird mit Benzoesaure 
und Salizylsii.ure, Salizylursaure kombiuiert. Menthol, Kampfer, wahrscheinlich auch 
Naphthol, werden mit der im Organismus ebenfalls als Zwischenprodukt entstehenden 
Glukuronsaure gekoppelt. Brombenzol soli mit Schwefelsii.ure und Zystin eiue Doppel­
verbindung geben. Jodphenol ,wird zu eiuem Teil zersetzt, zum Teil mit Schwefelsaure 
gekoppelt (ebenfalls wie Phenol) und zum Tell mit Glukuronsaure gekoppelt. 

Es ergibt sich also, daB die verschiedenen Stoffe auf verschiedene Weise abgebaut 
werden und daB viele Stoffe auf verschiedenen Wegen abgebaut werden konnen. 

So ergibt sich die Bedeutung des chemischen Abbaus und Umbaus fiir die 
Giftwirkung. 

Das beste Beispiel fiir die Bedeutung der Uinformungsprodukte und ihre Bedeutung 
fiir die Gesamtwirkung ist z. B. Paraphenylendiamin: 

Aus dem Paraphenylendiamin (dem technischen Ursal, ein Haar- und Pelzfiirbemittel, 
selbst Dunkelungsmittel fiir Rauchfleisch) wird zu einem groBen Teil Chinondiimin, das 
nicht indifferent, aber weniger giftig ist als Paraphenylendiamiu. 

Die Oxydation bedeutet wie erwii.hnt fiir die einen Gifte eine Verminderung der Giftig­
keit (Morphium), fiir andere erhOht die Oxydation die Giftigkeit (so wahrscheinlich bei 
Salvarsan, Cholchizin). Die Reaktionen des Korpers auf die giftigen Substanzen, besonders 
korperfremde Substanzen und neue chemische Substanzen, sind nicht teleologisch eingestellt, 
wie man sich fast durchgehend vorstellt. 

Aus vielen Korpern werden durch Oxydation oder durch Abbau andere und oft ebenfalls 
giftig wirkende Stoffe gebildet. So wird ein Hauptteil des Anilins zu Paraminophenol 
(Erich Meyer); wie aus Phenazetin das Paraminophenol wird. Nitrobenzol wird unter 
bestimmten Umstanden reduziert zu Anilin und das Anilin zu Paraminophenol oxydiert 
und dann gekoppelt und ausgeschieden, so daB je nach der Schnelligkeit des Uinformungs­
prozesses gleichzeitig nebeneinander, von einer Dosis eines einheitlichen Giftkorpers 
ausgehend, drei und mehr korperfremde toxische Stoffe gleichzeitig wirken Init verschiedenen 
physikalischen und chemischen Eigenschaften (speziell auch die Hydroxylamingruppe und 

ii.hnliche Z\\ischenprodukte von heiden [N02 und NH2 zu N <:H] scheint sehr giftig). 

4. Die metatoxischen Giftwirkungen und deren Bedeutung fiir 
Medizin und Recht. 

Es gibt viele Gifte, die je nach dem Zeitabstand von der Giftaufnahme 
ganz verschiedene Symptome zeigen. Es gibt vor allem viele Gifte, die in 
kleinen Dosen keine sohwere Storungen machen, die aber zeitlich langsam 
verlaufende Veranderungen und Veranderungstendenzen in den Organen aus. 
losen, die dahn. entweder von sioh a us Krankheitssymptome erzeugen oder 
aber eigenartige bestimmte Krankheitsbereitsohaft und Empfindlichkeiten 
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gegeniiber anderen Stoffen machen. Diese ,metatoxischen" chronischen 
Wirkungen auf das Nervensystem sind heute etwas untersucht. Diese 
metatoxischen Vergiftungen auf andere Organe wie Leber, Nieren sind im 
Anfang und vieles ist nur mit einer bestimmten statistischen Wahrscheinlich­
keit mit Vergiftungen in Zusammenhang zu setzen ohne Kenntnis der kausalen 
Verbindung. Morphinismus, Kokainismus, Nervinismus,. Alkoholismus, Vero­
nalismus usw. (Kraepelin). 

Beispiel: Benzol. Benzol z. B. als Damp£ eingeatmet braucht gar keine 
Storungen · zu machen, Gemische machen sogar in Einzelfallen angenehme 
Rauschzustande. Die Leute werden aber in Wochen und Monaten blasser, 
bei einzelnen treten Blutungen auf, speziell bei Frauen unregelma.Bige Perioden. 
Die starke Blutung wird oft symptomatisch behandelt. Wiirde in einem friiheren 
Stadium das Blutbild untersucht, wiirde man typische Veranderungen finden. 
Herabsetzung der weiBen Blutkorperchen, speziell der neutrophilen, dann be­
steht noch ein reversibles Stadium. Wirkt Benzol aber weiter, dann geht nachher 
die Storung im Knochenmark in ein progressives Stadium iiber. 

Giftwirkung durch strahlende Elemente, wie sie bei der Verarbeitung 
der RadiummetaHe, aber auch des naturgemaB nicht ganz vom Radium be­
freiten Uranerzes, die Verarbeitung der strahlenden Substanzen zu Leucht­
substanzen, Mesothorium mit etwa 15 JahrenHalblebensdauer, werden ebenfalls 
sehr Iangsam aufgenommen. Sie erzeugen sicher viel umfassendere Storungen 
in den Plasmafunktionen, als wir heute kennen. Die augenscheinlichste Storung 
finden sich auch wieder in den empfindlichen Systemen, Knochenmark, Zahl 
und .Art der weiBen Blutkorperchen im Blut. 

Die organischen Chlorprodukte der modernen Technik sind chemisch 
sehr vielgestaltig, es sind heute mindestens 30-40 Produkte verschiedener .Art 
in technischer Verwendung. Sie habim aile bei der akuten Vergiftung und 
speziell im Tierexperiment sehr analoge Symptome: narkotische Wirkung 
und bei Wiederholung der narkotischen Wirkung sukzessiv Veranderungen 
in den Ganglienzellen des Nervensystems. Eine gro.Be Zahl dieser Stoffe 
wird von vielen Menschen chronisch eingeatmet. Die akuten Wirkungen 
sind bei allen gleich: Etwas Kopfweh, Unbehagen, Wiederherstellung und 
von einer Nachwirkung eines mittleren Alkoholrausches meist nicht zu 
unterscheiden. Die Nachwirkungen metatoxischer .Art sind nun aber sehr 
haufig im Laufe der Zeit bei wiederholter Aufnahme, aber doch nur bei ganz 
bestimmten Chlorprodukten, z. B. ist das Tetrachlorathan, das eine Zeit lang 
durch Trichlorathylen usw. ersetzt zu werden schien, neuerdings wieder, ohne 
daB es allgemein bekannt ist, in einer der groBtim modernen Techniken auf­
genommen worden, namlich in vielen Fabriken fiir Kunstseide als Azetylzellulose­
losungsmittel, die in anderen Fabriken mit Schwefelkohlenstoff und anderen 
Losungsmitteln kombiniert sind. Die ersten Beobachtungen machte man zur 
Zeit, als Nitrozellulose-Lacke z. B. im Krieg fiir Flugzeuge mit Tetrachlorathan 
gelOst wurden. Es traten offenbar mehr Faile von Leberstorungen mit den 
Iangsam sich einschleichenden Folgen der gestorten Leberfunktionen ein, als 
diagnostiziert wurden; eine groBe Zahl von Leberatrophien sind zweifellos auf 
diese Wirkung zuriickzufiihren. Wenn nun in Fabriken neben diesen Stoffen 
andere Stoffe, die auch chronische Vergiftungen erzeugen, mitverwendet werden, 
tritt eine andere Schwierigkeit der Diagnose der Vergiftung ein, namJich die 
Schwierigkeit infolge der Verdeckung und Verschiebung der Symptome des 
einen Giftes durch die Symptome der anderen giftigen technischen Substanzen, 
die ihrerseits ebenfalls zeitlich Iangsam verlaufende nicht direkt an eine akute 
Vergiftung anschlie.Bende Symptome auslOsen. 

Handbuch der inneren Medlzln. 2. Auf!. Bd. IV. 97 
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In der Kombination der verschiedenen giftig -wirkenden SuLstanzen in eincr 
einzelnen Technik liegt eine groBe Tragik fiir die medizinische Feststellung, 
wie fiir die Arbeiter und die Technik, well es auBerordentlich schwer ist, die 
wirk.lich verursachende, wirkende Substanz herauszuiinden und die Arzte, die 
ja handeln miissen, sich mit Organdiagnose und sym.ptomatischer Therapie 
bescheiden miissen. 

Die Bedeutung der medizinischen Auigaben im Gebiete der Vergiftungen 
ist neben der Kenntnis der chemisch strukturellen Eigentiimlichkeit der wirk­
samen Substanz sehr stark an den Zeitpunkt der Untersuchung oder ganz 
allgemein an Funktionen der Zeit gekniipft. In jeder Zeitphase und damit in 
jedem Stadium der Vergiftung kann nur diejenige therapeutische Handlung 
groBe Wirkung erreichen, die au£ der Beantwortung der Frage sich aufbaut: 
Wo ist das Gift, wo erreiche ich das Gift jetzt 1, welche Andeutungen und 
Sym.ptome zeigen die Schwere der Vergiftung und die Notwendigkeit der 
vorauszusehenden Behandlung der gestorten Lebensfunktionen an 1 In den 
meisten Fallen kommt der Arzt erst zum akut vergifteten Mensche:o., wenn die 
ersten 3 Stadien (der Vergiftung durch den Magen) schon voriiber sind und das 
vierte: die Organsym.ptome, die Krankheit begonnen hat, wo er sich dann 
aber doch iiber die Behandlungsmoglichkeiten, die in Stadium 1-3 eine Herab­
setzung der zu den Organen gelangenden Giftmengen auch noch Rechenschaft 
geben muB (vgl. Abschnitt Therapie), durch Fixierung der Giftmengen, 
durch Erleichterung der Ausscheidung, Koppelung usw. Neben diesen fiir 
das therapeutische Handeln in jedem Zeitstadium wichtigen Erkenntnis­
moglichkeiten steht gleichberechtigt - und wenn man die Prophylaxe beachtet, 
vielleicht sogar wichtiger in vielen Fallen - die rechtliche Bedeutung der 
vollstandigen und rechtlich eben zureichenden Diagnose der Vergiftung. Ja, 
fast aile Vergiftungen die wir im Anfang nicht erfolgreich erkennen und be­
handeln konnen, haben meist nur noch rechtliche Bedeutung und damit 
nur noch rechtlich-medizinischen Sinn, wie eben die Todesfalle heute aus­
gesprochen rechtlic~-medizinische Bedeutung haben, gerade deshalb, well wir 
Arzte und wo wir Arzte mit der Therapie nichts haben erreichen konnen. Bei 
denjenigen Vergiftungen, die man sofort nach Setzung der Vergiftung sieht, 
liegt deshalb die Hauptfunktion gerade in den an die Zeitstadien der Vergiftung 
angepaBten Zielen der Therapie. 

B. Die Diagnosestellung. 
1. Prinzipielles zur Diagnostik der Vergiftungen. 

Die erste Frage ist selbstverstandlich: Was deutet auf eine Vergiftung? 
Was kann unter den vorliegenden Sym.ptomen in Betracht kommen und welche 
anfanglichen Verwechslungen sind besonders verhangnisvoll 1 

Die prinzipielle Bedeutung der Diagnostik der Vergiftungsursachen ist 
besonders auffallig fiir Therapie und Prophylaxe, well gerade hier die atiologisch­
kausale und die naturwissenschaftliche Prophylaxe die sicherste und unmittelbar 
naturwissenschaftlich begriindete ist und well nur die Einstellung au£ die Ursache 
eine zweckmaBige, dem Zeitmoment der Umstande entsprechende Heilhandlung 
veranlassen kann, wenn eben die Ursache · als solche richtig erkannt ist. 

Die Hauptprasumptionen fiir akute Vergiftungen sind: Plotzliche Er­
k.rankungen bei Gesunden, z. B. nach GenuB von Speisen oder nach Aufenthalt 
in einem bestimmten Raum: Koma, BewuBtlosigkeit, Kollapszustande ohne 
andere Erklarung z. B. wahrend der Nacht, am friihen Morgen, in Hotels, in 
Transporteinrichtungen wie Eisenbahnen usw. - well tatsachlich die groBe 
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Mehrzahl der akuten Vergiftungen sich so bemerkbar :macht. Differential­
diagnosen miissen hauptsachlich gemacht werden z. B. mit akuten infektiosen 
Darmstorungen, Appendizitiden, Perforativ-Peritonitis, Inkarzerationen, mit 
inneren Blutungen, Prodromalstadien von akuten Infektionskrankheiten (die 
ja direkt zu den Vergiftungen in Parallele stehen). Wichtiger als die Einzel­
symptome ist eine in der gleichen Weise gleichzeitig erfolgte Erkrankung mehrerer 
Personen unter den gleichen auBeren Umstanden - akute Erkrankungen. 
meist ohne Fieber, oft mit subnormalen Temperaturen. 

Unmittelbar gleichzeitig mit dem ersten begriindeten Verdacht auf Ver­
giftung ist die Kardinalfrage zu entscheiden: Vergiftung durch die Lunge, 
durch giftige Dampfe, giftige Gase, giftige Nebel usw., durch die auBere Haut, 
Kleidung oder Aufnahme durch Magen und Darm, eventuell Klistier, Blasen­
Scheidenspiilung, Injektion usw. 

Bei Aufnahme durch M und und Mag en haben wir meist als Haupt­
symptome: Dbelkeit, Erbrechen, Leibschmerzen (Verwechslung mit Koliken), 
aber auch bei vielen Vergiftungen durch die Lungen z. B. CO. 

Bei Vergiftungen mit atzenden technischen Stoffen per os sind vor allem 
wichtig die lokalen Veratzungen: Mundwinkel, unter der Zunge, an den Gaumen­
bOgen, am Eingang in den Larynx, an den engen Stellen der Speiserohre hinter 
dem Ringknorpel. (Belege, · Auflagen, Nekrosen, intensiv gerotete Stellen). 
Bei der ersten Untersuchung findet man bei organischen Giften ganz allge­
mein die N ervensymptome, in erster Linie: pathologische Pupillenreaktion, 
Storungen im Farbensehen, Amblyopie, Akkommodationslahmungen und 
gleichzeitig die ebenfalls durch nervose Zusammenhange bedingten Verande­
rungen im Herzschlag und Atmung: schnelle Atmung, oberflachliche Atmung, 
Aussetzen der Atmung, Cheyne- Stockescher Typus, Dyspnoe. 

Sehr haufig ist der Zustand bei der Ankunft des Arztes schon sehr schwer, 
so daB wir es schon beim ersten Anblick mit einem Koma, mit einem Kollaps 
oder doch mit BewuBtseinsstorungen, Verwirrungen oder aber mehr schock­
ahnlichen Mischungen von Erregung und Lahmung zu tun haben als Gesamtbild 
einer Vergiftung. 

Gleichzeitig mit dieser Untersuchung der graduell so verschiedenen Sym­
ptome miissen wir unsere Sinne - speziell den Geruch - anstrengen, urn in 
der Umgebung, in der Atmungsluft Orientierung zu finden auf die vorliegende 
Ursache: Geruch des Diabetikers, des Uramikers, des Opiums, der Methyl­
alkoholvergiftung usw., ebenso dienen zur schnellen Orientierung die Haut­
farbe und Reflexe. 

Bei unklaren Situationen ist moglichst baldige Untersuchung des Hames 
notig, der bei Vergiftungen den Geruch, die Farbe usw. verandert (Typus: alle 
Essenzen, Terpentin. Typische morphologische Elemente zeigt Oxalsaure­
vergiftung; die Eisenchloridreaktion ist bei sehr vielen V ergiftungen merkwiirdig 
orientierend, weist heute auf Abkommlinge von Phenol, Salizylsaure, die ja 
den Menschen relativ Ieicht zuganglich sind). 

Gruppierung der Gifte nach der Sicherheit und Schnelligkeit der heute moglichen 
Diagnosestellung. 

Vergiftungen, die (A) Ieicht zu diagnostizieren sind, die (B) schwerer zu 
diagnostizieren sind und die (C) sehr schwer oder nur unter ganz besonderen 
Umstanden zu diagnostizieren sind. Eine durchgreifende Losung gibt es nicht. 

A. Vergiftungen durch einheitliche Gifte, die relativ Ieicht deutbare 
Symptome machen: 

97* 
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Das bekannteste Giftsymptom ist der Strychninkrampf, der auf Be­
riihrung oder Anhauchen oder auf Laute vom Zittern in den Kramp£ mit 
Opistotonus iibergeht. Nach der Erfahrung muB aber in solchen Fallen, 
doch besonders wenn die Vergiftung nicht sehr typisch ist, z. B. modifiziert 
ist durch andere Gifte, sowohl Hysterie, Hystero-Epilepsie, Tetanus, in seltenen 
Fallen, z. B. sogar Lyssa in der Differentialdiagnose beigezogen werden. 

Bei Atropinvergiftung (speziell bei Kindem). 
Auffallige Pupillenweite, Trockenheit im Halse, Schluckbeschwerden, 

schlechtes Sehen, Aufregung, oft Hautrotung. Wo charakteristischer Geruch 
besteht, wird die Diagnose mehr aus dem Geruch als aus den Symptomen ge­
macht. Dagegen bieten aile Gifte, deren hervorstechendes Symptom Be­
wuBtlosigkeit, BewuBtseinsstorungen, Rausch oder Narkose ist, wenn sie 
die Pupille und die Hautfarbe nicht verandern und keinen besonderen Geruch 
haben, schon eine schwierige Aufgabe. 

B. Vergiftungen durch einheitliche Gifte, die ungleiche und manchmal 
schwer zu deutende Symptome machen, so die narkotischen Gifte: 
Verona!, Dial usw., aber auch Vergiftungen mit Oxalsaure, mit Bariumsalzen, 
mit Arsenikverbindungen, mit Fluorverbindungen, kurz Gifte, die schwere 
Darm und schwere Allgemeinsymptome machen. Hervorstechende, allgemeine 
ohne besonders charakteristische Symptome werden Ieicht als Vergiftungen 
iibersehen und auf Infektion bezogen (Brechen, Durchfall usw., aile anderen 
Symptome betrachtet man als sekundar). 

C. Die Giftdiagnose wird auch schwierig bei Substanzen, die zersetzlich 
sind, die man chemisch nicht mehr nachweisen kann, die durch ihre Giftwirkung 
in ihrer chemischen Konstitution geandert werden: die vielen Aldehyde (vom 
Formalin bis Krotonaldehyd}, die schnell wirkenden, reizenden Gasgifte. 

Die vielen organischen Zwischenprodukte, die im Organismus oxydiert, 
aufgespalten, gekoppelt werden, bis zu den Gruppen der weniger widerstands­
fahigen Alkaloide, deren Nachweis viel schwieriger ist und viel mehr Ubung 
erfordert als z. B. die oben erwahnten Gifte (Koniin, Muskarin, auch Kokain 
und Gemische usw.). 

D. Besondere Schwierigkeiten fiir die systematische Symptomatologie 
liegen darin, daB sogar einheitliche Stoffe variable Symptomenbilder erzeugen 
konnen, je nach der Zeit der Aufnahme, den Dosen und Dosenfolgen vor 
allem aber auch - je nachdem eine Organerkrankung besteht oder Vergiftung 
chronischer oder akuter Art vorangegangen sind. Ja selbst Gifte wie Arsen (also 
einheitliche anorganische Korper) konnen sehr verschiedene Symptome machen, 
besonders bei Vergiftungen refracta dosi (wie heute haufig bei Giftmord). 

Auch der pathologisch-anatomische Befund beim gleichen Gift, selbst Arsen 
ist beim tOdlichen Ausgang ebenfalls sehr verschieden (iiberraschend oft geradezu 
negativ - auch ist eine Verwechslung mit infektiosen Enteriten auch heute 
noch haufig, gerade bei Arsenik). 

Von 12 Beobachtungen der letzten Jahre war .!1-ur eine Diagnose aus den Symptomen 
vor dem Tod gestellt; 2 durch die behandelnden Arzte nach dem Tod als wahrscheinlich 
hingestellt und die iibrigen mehr oder weniger durch Verdachtigungen, durch zufiillige 
Sektion usw. zur Kenntnis gekommen. Sobald die Voraussetzungen der Giftwirkung stark 
schwanken nach Alter, nach toxischer Vergangenheit (Alkoholismus, Nikotin, Blei und 
vorhergehende Wirkung anderer Gifte) wird die Diagnose sehr schwer. 

E. Damit kommen wir zu einem sehr schwierigen Kapitel der Diagnose 
von Vergiftungen bei gl~ichzeitig oder nacheinander abwechselnd wirkenden, 
verschiedenartigen Giftstoffen. 

(Das Tragische ist, daB gerade diese Vergiftungen im Gewerbe sehr haufig 
sind und daB die chronischen Vergiftungen durch eine einheitliche Substanz 
bei genauer Untersuchung der Verhaltnisse selten geworden sind). 
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F. Am schwierigsten wird die Diagnose der Vergiftungsursachen, resp. 
der letzten Vergiftungsursache bei vorher durch chronische V ergiftungen 
stark beeinfluBten Menschen - wie die Pneumonie bei Alkoholikern 1) an­
ders verlauft, wie die Digitalis anders wirkt, so auch jedes andere Gift: Die 
Veranderung der Wirkung des Adrenalin nach Ergotin, Histamin, Bleiwir­
kung usw. 

Bei keiner Erkrankung wird uns unsere enge Begrenzung und Befangenheit 
in variablen auBeren Umstanden so sehr bewuBt, wie bei den Vergiftungen, 
in erster Linie infolge der schweren Isolierbarkeit und leichten Zerstorbarkeit 
der beweisenden Faktoren, die ja in jedem Fall nur mit bestimmten neuartigen 
angepaBten Kniffen und Uberlegungen und mit besonderer Einstellung zu 
umschiffende Klippe bei jeder Untersuchung auf Vergiftung bilden. 

Erst wenn wir wissen, mit wie vielen kleinen einzelnen Schritten die wissen­
schaftlichen Mittel und Wege gesucht werden miissen, mit denen Toxikologie, 
Pathologie, Chemie und Physik die materiellen Trager der Vergiftung hervor­
zuheben und zu isolieren gestatten, und wenn wir dann noch sehen, wie die 
, V ergiftung des Menschen" nur ein Kettenglied ist in einem sowohl fiir die 
Gesellschaft, das Recht, die Technik, den Handel wie die neuen Schutzgesetze 
wichtigen Gesamtkomplex eines groBen Kausalitatenfeldes, dann werden wir 
uns auch bewuBt, welche Anforderungen wir bei anderen Erkrankungen an die 
Diagnose gar nicht zu stellen brauchen. Durch diese weite Ausdehnung einer 
kausal erschopfenden Vergiftungsdiagnose unter Beiziehung der Erkenntnisse 
der verschiedenen Wissenschaften sehen wir, wie ganz gleichwertige, gleich 
sichere Feststellungen nebeneinander notwendigerweise erst zu einer wirk­
lichen, tragfahigen Diagnose fiihren. Es gibt oft Umstande, die uns zwingen, 
die Weiterfiihrung einer begonnenen Untersuchung aufzugeben, so wenn die 
Gifte Ieicht zerstorbar sind, wenn sie in kleinen Dosen chronisch wirken und nur 
allgemeine Schadigungen hinterlass(m. Solche Erfahrungen zeigen uns, wie 
oft wir uns bei vielen Vergiftungsdiagnosen - aber auch bei anderen Krank­
heiten - mit bloBen Analogieschliissen, statistischen Uberlegungen, Pra­
sumptionen, V ermutungen und Hypothesen und ungleichen Begriindungen 
begniigen. (Wir sehen auch bei der Anwendung dieser Diagnosen auf die Pro­
phylaxe und das Recht, wie unzulanglich viele dieser Diagnosen sind, gegeniiber 
dem, was sichere Erkenntnis bessern und durchsetzen konnte). 

Wir haben uns bis jetzt im wesentlichen auf jene Konstatierungen be­
schrankt, inwieweit und aus welchen Grunden heute die Vergiftungsdiagnosen 
unzureichend gemacht werden oder gar die Vergiftungsmoglichkeit iibersehen 
wird. Wir haben gesehen, wie die prinzipiellen Irrtiimer entstehen, wie Spontan­
krankheit und Vergiftung verwechselt werden, dann speziell wie die einzelnen 
Symptome vieldeutig sind, daB die Reaktionsformen des menschlichen Or­
ganismus nach Zahl und Form besc hrankt sind und daB nur bestimmte Re­
aktionstypen zur klinischen Untersuch ung in Betracht kommen. Wir haben 
dann ferner konstatiert, daB fiir die Therapie wie fiir die Feststellung der 
Zeitpunkt, also eine Zeitfunktion in Betracht kommt, daB die Bedeutung des 
Zeitverlustes nirgends in der Medizin eindringlicher bewuBt wird, als bei den 
Vergiftungen da er zur Effektlosigkeit der ganz gleichen medizinischen Rettungs­
handlung zu einer unpassenden, zu einer spateren Zeit fiihrt. 

1) Die Empfindlichkeit des Alkoholikers auf gewerbliche Gifte ist anderseits derart groB, 
daB sogar die Industrie heute alles tut den Alkoholismus zuriick zu drangen und nur Ab­
stinenten in bestimmte Gebiete zuzulassen, ihnen Milchzulagen zu gewahren usw. 
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2. Bedeutung der Vergiftungsdiagnose. 
Der Gegensatz der Diagnosestellung bei Vergiftungen gegeniiber anderen 

Erkrankungen. 

Die Vergiftungsdiagnose hat heute ganz verschiedene Zwecke und damit 
ganz unvermeidliche Forderungen an die Medizin zu stellen, welche die friihere 
Zeit nicht kannte: Der Vergiftungsfall hat: 

a) unmittelbarste, drangende, therapeutische Forderungen, weil das die 
ausgesprochenste Erkrankungsform ist, bei der die erfolgreiche, therapeutische 
Handlung und deren Heilwirkung ausschlieBlich vom Zeitmoment der 
durch die Diagnose erst ermoglichten medizinischen Handlung abhangig ist. 
Eine sogar auf eine vorlaufige Diagnose abgestellte Behandlung einer Vergiftung 
kann im ersten Moment lebensrettend sein - sie kann z. B. auch die Rettungs­
mannschaft schiitzen - wird sie erst nach Minuten oder nach einer hal ben Stunde 
gemacht, kann sie therapeutisch wertlos sein. 

b) Der Einzelfall hat aber noch weitere- der Therapie gleichwertige- Kon­
sequenzen: I. einmal fiir die Kranken selber und die Umgebung, weil meist 
nur durch die sichere Diagnose das weitere Bestehen einer Gefahr ver­
mieden werden kann, dann aber auch, weil gerade die Vergiftungen bei Kenntnis 
der Ursache spater viel sicherer vermieden werden konnen; ja sicherer als fast 
jede andere Gefahr. 2. Eine groBe Zahl von Vergiftungsfallen hat viel ofter 
als bei allen anderen Erkrankungsursachen rechtliche Folgen, z. B. auf 
Grund der Kausalhaftung, der Vorschriften des Strafrechtes, der Unfall- und 
Fabrikgesetzgebung, der Lebensmittelgesetzgebung. Gerade die Bestimmung 
iiber die Kausalhaftung ist nach Entwicklung, wie nach dem heutigen Stand 
hauptsachlich in den Vergiftungen auBerst ungleich und die Anforderungen 
an die Medizin sind deshalb ungleich. Es ist aber zu beachten, daB die z. B. 
in den Versicherungsvertragen und Versicherungsgesetzen vorhergesehenen 
rechtlichen Wirkungen einer kausal nachgewiesenen Vergiftung ganz andere, 
zum Teil recht verschiedene Grade der Beweissicherheit verlangen in V er­
sicherungen, Zivilrecht, Strafrecht, Lebensmittelgesetzgebung, Unfall- und 
Fabrikgesetzgebung usw. 

Der vergiftete Einzelmensch ist aber oft nur ein Glied in einer von Men­
schen absichtlich bewuBt provozierten Kausalkette, die manchmal nicht mehr 
zu iibersehen und zu beherrschen ist. 

Schutz der Zukunft, Spezialart und Grundlage der Prophylaxe. Die 
Vergiftungen sind zu einem groBen Teil voraussehbar, zu einem anderen Teil aber 
- wie noch bewiesen wird- durch wohl voraussehbare, aber nur psychologisch verstand­
liche Schwierigkeiten sehr schwer- unter Umstanden nur mit ganz bestimmten extra zu 
erwerbenden Mitteln - zu erkennen. In vielen Fallen sind diese Schwierigkeiten so 
groB, daB die Vergiftung als solche in ihrem Kausalzusammenhang nur stufenweis, 
und unter Beiziehung der Naturwissenschaft und Technik erkannt werden konnen. 

Die Vergiftungsdiagnose stellt aus verschiedenen Griinden groBere Anforderungen 
als die gewohnliche Diagnose: Erstens ist in vielen Fallen das Agens vollstandig un­
sichtbar, sodann zeigen sich die Symptome sehr oft erst langere Zeit nach dem 
entscheiden Vorgang, in anderen Fallen werden die Giftsymptome aus irgendeinem 
Grund verdeckt, verandert. Sehr oft wird auch die Diagnose nicht zu Ende gedacht, 
weil die den Moment eharakterisierenden Tatsachen, die in der Kausalzusammenhang­
erkenntnis weiter ftihren wiirden, sich nicht fassen lassen, ausfallen, sich verwischen, in 
anderen Symptomen untergegangen sind, resp. iibertont werden, oder aber die fiir die 
Di~gnose so wichtigen ~eststellungen werden aus psychologischen Griinden versaumt, 
well andere Symptome 1m Vordergrund stehen und zu anderen Gedanken zwingen, zu 
leichteren Feststellungen verfiihren. Es sind also neben den reinen Tatsachen besonders 
die Relationen, die hier eine Rolle spielen: Notwendigkeit der schnellen Erkennbarkeit; 
die Variationsbreiten der Krankheitsbilder und ungleiche Ubung des diagnostizierenden 
Mediziners, bedingen eine groBe Ungleichheit der Auffassungen und damit besondere 
Schwierigkeiten auch fiir die einheitliche Erkenntnis und die Gesamtkonstatierung. 
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Der Sinn der Vergiftungsdiagnose liegt hauptsiichlich in der Richtung ihrer praktischen 
Verwendbarkeit in den ersten Phasen der Vergiftung, einem Zeitmoment, in welchem 
man therapeutisch mit vollem Erfolg eingreifen kann. 

Dem gegeniiber miissen die Wirkungslosigkeit und die Gefahren der therapeutischen 
Eingriffe und der Vorschriften auf Grund von rudimentiiren Diagnosen, von nicht kontrol­
Iierten Analogiediagnosen heraus gearbeitet und bewu.Bt gemacht werden. Das drangendste 
Problem ist, da.B man sich Rechenschaft gebe in der Richtung aller derjenigen Schwierig­
keiten, die die Stellung der sicheren Diagnose im weiteren Sinn verzogern und hemmen. 

3. Das Werden der Vergiftungsdiagnose 
und die den Phasen der Vergiftung entsprechenden therapeutischen und 

prophylaktischen Handlungen. 

Zu einer vollstandigen, fiir alle Konsequenzen zureichenden Vergiftungs­
diagnose gehen wir durch eine groBe Reihe von Stadien. Von den ver­
schiedenen moglichen ersten therapeutischea Indikationen his zur Prophylaxe 
und den rechtlichen Folgea der Diagnose bei akuten Vergiftungen resp. 
akuten Symptomen: 

I. Der Arzt wird meist erst gerufen, z. B. zum schnellen Eingreifen, wenn 
sich schon schwere subjektive Symptome bei einem Menschen zeigen, 
speziell wenn diese Symptome schnell eintreten und sich steigern. (z. B. schnell 
eintretendes Ubelsein, Brechen, Beklemmungen, Atemnot, Schwache, Schwindel, 
BewuBtseinsstorungen, Kopfweh, Angst, starke Schmerzen). Da.s sind die 
ersten und anfangs die alles iibertonenden Symptome. Die Angaben Dritter 
geben manchmal Anhaltspunkte, manchmal fiihren sie irre. (Weitere Unter­
suchungen, wie Blut- und Harnuntersuchungen, werden meist erst spater 
gemacht). 

2. Der Arzt beobachtet automatisch in der ersten Minute die auffalligsten, 
das Leben bedrohenden Symptome: Atemnot, Puls, Art der Schmerzen, 
Brechen, BewuBtlosigkeit; dann folgt Hautfarbe, Turgor, Temperatur, SchweiB, 
Zittern, Reflexe, Harn usw. Dazu auBere Besonderheiten, wie Geruch - bei 
Zyan, Phosphor, Methylchlorid, Coma diabeticum, auch bei der akuten gelben 
Leberatrophie, Diphtherie usw. 

Nach diesen Feststellungen von Symptomen des ganzen Menschen geht 
der Arzt in die tieferen Schichten der Lokalisation der Storungen; die Unter­
suchung der Gruppen von funktionellen Storungen speziell durch Priifung 
der Reflexe und der Reaktionsfahigkeit und damit in der Richtung der wahr­
scheinlich besonders erkrankten Organe usw. Daraus folgt direkt und als 
Kontrolle der ersten Schliisse: 

3. Die Diagnose der Lokalisation, resp. des erkrankten Organes im Sinne 
der dem Arzt bekannten pathologisch-anatomischen Erfahrungen tiber 
die Grundlagen eines derartigen Symptomenkomplexes: 

a) Das erkrankte Organ, 
b) Art der Erkrankung dieses Organes. 
(Das ist die gewohnliche Diagnose, wie sie von der pathologischen Anatomie 

kontrolliert und erganzt wird). Von da aus folgt nun erst der weitere Schritt 
vom Organ resp. den darin vermutenden Veranderungen mikroskopischer 
GroBenordnung, um dann auf die schadigende Molekiile besonderer Art zu 
schlieBen, d. h. jene isoliert erkennbaren faBbaren kleinsten Elemente, welche 
als Masse ganz einheitlicher Elemente die Gesundheitsstorung als biologische 
Folge einer Giftwirkung bedingen; allein bedingen oder in Kombination mit 
anderen Umstanden bedingen. 

4. Von diesen Uberlegungen aus folgt der noch hypothetische SchluB auf die 
Art der chemischen und physikalisch-chemischen Storungen (eventuell auf 
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Strahlenwirkungen), Schliisse, die in diesem Stadium naturwissenschaftlich 
gesprochen erst Vermutungen bedeuten, die erhartet werden miissen, sie 
verlangen dann ihrerseits 

5. den Nachweis des chemischen Korpers in- und auBerhalb des 
menschlichen Organismus resp. aus diesem ersten SchluB (klinische Diagnose) 
lassen sich eine Reihe von Fragestellungen an die Ohemiker sogar erst ableiten. 

6. Auf Grund dieser Uberlegungen organisiert der Arzt die Erfassung, 
Konservierung der verdachtigen Substanzen und die den vermuteten 
Giften entsprechende Uberleitung an die Ohemiker oder Institute mit den 
Fragestellungen. Zeitpunkt der Entnahme, (CO) Technik · der Entnahme 
(02H 60H, OH30l) Venenpunktion usw. 

7. Auf Grund der chemischen Analyse folgt dann die Interpretation 
der Resultate des Ohemikers durch den Arzt, auf Grund der Symptome, 
wie z. B. des zeitlichen Verlaufes der Erkrankung, der vorhandenen, gefundenen, 
resp. wirkenden Dosis, der Erfahrung iiber Zerstorbarkeit oder Resistenz des 
Giftes usw. GroBere Klarheit iiber die Details der Aufgaben ergibt sich am 
besten a us der Zusammenstellung der Fragen wie sie die Praxis schuf: 

Wenn der Arzt bei vorliegenden Vergiftungsfolgen schon vorher bei der Diagnose stehen 
bleibt (z. B. bei der Organdiagnose) und dann symptomatische Therapie treibt, wird er 
eine wirklich durchgreifende, zureichende, naturwissenschaftlich fundierte Vergiftungs· 
diagnose nie stellen konnen. 

Die Verschiedenheit der Fragestellungen je nachdem eine ver­
dachtige Substanz vorliegt oder nicht. 

Die Hauptfragestellungstypen: Unter welchen Umstanden konnen die Dia­
gnosen fiir Therapie, Prophylaxe und Rechtsfragen ausreichen und alle (wiinsch­
baren) Konsequenzen tragen? 

Wenn keine verdachtigen Substanzen vorliegen, stellen sich dem ersten 
Arzt vor allem folgende Fragen: 

a) Liegt Vergiftung vor? Welche Giftgruppen kommen in Betracht? 
b) W o ist das Gift im Moment, wo kann es erreicht werden? Gegengift. 
c) Wie ist die Verteilung im Korper 1 
d) Besteht die vermutete Gefahr weiter, wie z. B. oft bei Vergiftungen 

durch Gase, bei Verwechslungen, bei falschen Mischungen (Bariumkarbonat 
statt Bariumsulfat) in Apotheken, Fabriken. Verwechslungen von Parasiten­
mitteln mit Backpulvern, zu starkem Phosphor-Lebertran. 

e) Verdachtige Substanzen der Umwelt, des Berufsbereiches. Vgl. k. 
f) W elche Symptome zeigen Schwankungen, besonders modifizierte Dosen ? 
g) Sind die vermuteten Gifte leicht nachweisbar und wie? 
h) Wie lange sind die vermuteten Gifte nachweisbar und wie? 
i) Wo findet man das Gift am ehesten - am reinsten - in groBter Kon­

zentration: Urin, Erbrochenes, Harn, Blut, Knochen, Haare, Nagel? 
k) Woher stammt wahrscheinlich das vermutete Gift? Wo entsteht das 

vermutete Gift als Hauptprodukt, als zufalliges Produkt, als Nebenprodukt, 
Berufe, Industrien, Falschungen, Verwechslungen? 

l) Leithypothesen fiir die sofortige Prophylaxe? 
m). Welches sind die fliichtigen und am leichtesten zerstorbaren Gifte, 

die hjer in Betracht kommen und auf die eine besondere Aufmerksamkeit ge­
lenkt werden muB ? 

n) Was fiir Methoden stehen zur Verfiigung? Ohemische Methoden, physi­
kalisch-chemische Methoden, wie Spektrographie oder nur biologische Methoden, 
kombinierte Methoden? 

o) Mit welchen VorsichtsmaBnahmen muB man die Gifte unter den gegebenen 
Umstanden aufbewahren, Gefahr der Faulnis, Gefahr der Oxydation, (Phosphor), 
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Zyan, Kohlenoxyd, Kokain, Kolohizin. Wie muB man sie sohiitzen resp. 
konservieren ? 

p) Sind Anhaltspunkte fiir ein Ver breohen vorhanden und fiir die Fahndung: 
Mord, Mordversuoh, Selbstmord, Fahrliissigkeit, Zufall, Verweohslung? 

Spezielle Aufgaben bestehen beim Zusammenwirken mehrerer Gifte und 
Krankheiten mit wenig bekannten Giftstoffen. 

Bestehen Versioherungen (Unfall usw.) ? W elohes sind die Aufgaben betreffend 
V ersioherungen? 

Sobald eine verdiiohtige Substanz gefunden ist, stellt sioh die medizinisohe 
Diagnostik auf einen ganz neuen Standpunkt, mit einer wesensandem Denk­
aufgabe fiir den Arzt, als zu jener Zeit, in weloher die vermutete Ursaohe nioht 
in Substanzen faBbar vorliegt. Diese neuen Fragestellungen sohlieBen natur­
gemiiB versohiedene Aufgabenserien in sich: Gleiohzeitige Kontrolle und Unter­
suohung auf vermutete andere Gifte, wie der iiuBeren Beziehungen des ge­
fundenen Giftes. Die Hauptfragen, die unter allen Umstiinden sich stellen, sind: 

I. Kann diese Substanz die vorliegenden Symptome maohen, resp. 
stimmen die Gift-Symptome und pathologisch-anatomisoher Befund iiberein? 

2. Welche seltenen, wenig bekannten, variablen, meist iibersehenen 
oder falsch gedeuteten Symptome macht das Gift? (bei unklaren Fallen, bei 
Kranken usw.). 

3. 1st ein Gift duroh einen bestimmten Befund sohon ausgeschlossell' 
(Pupillen, Geruch, Hautfarbe usw.). 

4. Kann das Gift in dieser Dosis diese Symptome machen, z. B. was der 
Chemiker gefunden hat, was er vermutet, was er als fehlend im Fliischchen 
festgestellt, oder was z. B. auf einem vorliegenden Rezept verordnet wurde, 
oder was an Gasmenge sich hat entwiokeln konnen? 

5. Zu welcher Zeit muB das Gift genommen worden, in den Korper ge­
kommen sein und in welcher Form, damit es zu einer bestimmten 
Zeit (z. B. wiihrend der Beobachtung durch Zeugen) die beobachteten Symptome 
maohte und in einer bestimmten Zeit totete? 

6. Sind konkurrierende Umstiinde vorhanden, die die Giftwirkungen modi, 
fizierten, beschleunigten, hemmten (Losliohkeit, Verdiinnung, Vermischung, 
resp. Mageninhalt - Dispositionen, wie sohleohte Aussoheidung - Nieren, 
Herz, mehrere Gifte, Bakterien, Nahrungsmittelgifte usw.). 

7. Geniigt diese Dosis zur Totung und unter welchen Umstanden? 
8. Welohe Dosen sind im allgemeinen notwendig und waren im speziellen 

Faile notwendig und waren wirksam, Idiosynkrasie, Angewohnung? 
9. Wie wurde das Gift aufgenommen, sohnell, Iangsam, als Pulver, als 

Fliissigkeit, als Staub, als Gas, als Damp£ mit der Luft? In mehreren Dosen 1 
Unter welchen Umstiinden? Perkutan 1 

10. Kann der verdiichtige Stoff normalerweise im Korper vorkommen 1 
In welchen Mengen, aus der Nahrung (wie Phosphorsiiure, Oxalsiiure) als Medi­
kament (Arsenik, Fluor usw.). 

II. 1st das Gift die Todesursaohe allein oder in Konkurrenz mit anderen 
Umstiinden (Nieren, Herz usw.). 

12. Mu~. diese Menge unter allen Umstiinden den Tod zur Folge haben 1 
Unter welchen Umstiinden erfolgt bei diesen Dosen der Tod nicht (zufiillige 
Verdiinnungen oder Bindungen und Einhiillungen, Fallungen, d. h. die z. B. 
im Magen di:e Schnelligkeit der Giftwirkung beeinflussenden Umstiinde. 

13. In welchen Mengen kommt das Gift vor, wie lange bleibt es im Korper, 
wie modifiziert es sioh, wie lange ist es nachweisbar1 

14. Was fiir besondere, den Sinnen auffallige Eigensohaften hat diese Sub­
stanz? Wie warnt sie, resp. welche ersten Erscheinungen macht sie: Geruch, 
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Geschmack, Verdeckbarkeit des Geruches, des Geschmackes 1 Und mit diesen 
Eigenschaften im Zusammenhang die Frage: Mord, Selbstmord, Fahrlassigkeit 
usw. 

15. Welche Giftquellen sind nach der heutigen Erfahrung vorhanden, speziell 
bei kriminellen, zufalligen, gewerblichen Vergiftungen 1 

Woher kommt das Gift mit gro.Bter Wahrscheinlichkeit 1 (Fiir die Arzte 
ist auch die verschiedenartige Herkunft der Gifte bei Leichen-Exhumation, 
postmortale Giftimpragnation zu beachten). 

16. Welchen Weg macht das Gift vom Entstehungsort his zum Korper? 
(Nachweis des Weges his zum Menschen. Gleichzeitig ein Tell der Antwort 
auf die Frage: Besteht die Gefahr weiter, z. B. giftige Gase in der Luft usw.). 
Wie oft kommt diese Art der Vergiftung vor, wie oft wird sie iibersehen 1 

Die Vorstellungskomplexe iiber die Krankheitsursachen sind einerseits auch bei den 
Vergifteten selbst in viel breiteren Grenzen schwankend, als man sich vorstellt. Andererseits 
werden dem Arzt oft aile Umstii.nde iiber Giftsubstanzen und naturgemii..B auch der Verlauf 
verheimlicht; selbst bei chronisch Vergifteten spielen sehr oft die aile wirklichen Beobach­
tungen verdeckenden Hypothesen und Verdachtsgriinde eine hemmende, irrefiihrende Rolle 
(und zwar beim Kranken, wie speziell auch bei der gesamten Umgebung). Die Verdachts­
auBerungen der FamilienangehOrigen sind oft noch irrefiihrender, als der Verdacht der 
Vergifteten selbst. Eine besonders komplizierte Vorstellungswelt drangt sich bei den durch 
Gifte sich gefii.hrdet Glaubenden verwirrend durcheinander. So entstehen die vielen natur­
gemii.B ganz ungleich begriindeten Giftphobien, die bereits in der Zahl der zur Untersuchung 
kommenden eine ziemlich groBe Rolle spielen. Diese Phobien verwirren das Giftproblem 
ihrerseits noch recht stark. 

Ein tra~ischer Grund einer groBen Zal].l von unzureichenden und falscl}en Vergiftungs­
diagnosen hegt in der Einstellung vieler Arzte auf diese Diagnosen, viele .Arzte betrachten 
die Fragen: ,Wie kam das Gift in den Korper?, woher kames?, wer konnte die Vergiftung 
vermeiden ?, wer hat sie absichtlich verschuldet ?" entweder gar nicht oder nur aus einer 
Art personlicher Neugierde, wii.hrenddem eben doch der Arzt in den meisten Fallen infolge 
seiner naturwissenscliaftlichen Bildung der einzige ist, der dieser rechtlich resp. pro­
phylaktisch so entscheidend wichtigen Frage nahe steht. (Grundlage der A.tiologie). So 
ergeben sich die vielen Griinde der Irrtiimer in den Vergiftungsdiagnosen. 

Wie stellen sich die verschiedenen Arten von Vergiftungen fiir das 
psychologische Blickfeld und das BewuBtsein des Mediziners dar? In welchen 
ganz anderen Formen stellen sie sich dar fiir den Vergifteten und Gefahrdeten 
und fiir die Vorstellung der die Vergiftung verschuldenden Menschen 1 (Irre­
fiihrung durch Umgebung.) 

Diese Unterscheidung ist fiir das Verstandnis der falschen Vergiftungs­
diagnose und der zu iiberwindenden Schwierigkeiten sehr wesentlich. 

Der Arzt ist stark auf die Angaben der Anamnese angewiesen in der ge­
samten Diagnostik. Man darf sich nicht verhehlen, daB die Angaben iiber die 
der Vergangenheit, den Verlauf, oft die Diagnosenstellung entscheidend be­
stimmen; das gilt f:iir alle Arten von Diagnosestellungen, weit mehr als zu­
gegeben wird. Bei den Vergiftungen ist die Anamnese oft sehr getriibt oder 
gefalscht und mit sehr hypothetischen Vermutungen beladen. 

Bei den a bsich tlich en Vergiftungen und speziell bei den Vergiftungen 
mit schnell todlichen Wirkungen, sieht der Arzt entweder nur die brutalen 
Symptome oder die Leiche. Bei Mord wie bei Selbstmord durch Gifte, 
tritt die Idee und die Pflicht nach einem Gift zu. suchen erst durch zwingende 
Vermittlung einer Serie von Beobachtungen und Vberlegungen ins Bewu.Btsein, 
wie durch die Schnelligkeit der Wirkung durch unldare Symptome (neben 
den schweren Symptomen, wie Brechen, Bewu.Btseinsstorungen, Krampfen), 
dann durch die auBeren Umstande: Erbrochenes, ganz analog wie bei allen 
Todesfallen und unklaren Todesursachen, aber die Vorstellung iiber die l'odes­
ursache entsteht auf ganz andere Weise: Trotz der falschen irrefiihrenden 
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Angaben der Anamnese und der oft gefii.lschten Situation mu.B sich erst der 
begriindete Verdacht aufdrangen, hier liegen ganz besondere Aufgaben und 
Schwierigkeiten. 

4. Die Scllwierigkeiten der Vergiftungsdiagnose. 
Die Schwierigkeiten der Vergiftungsdiagnose werden sogar heute bewuBt 

(und Ieider haufig) eine Art Entschuldigung fiir das Verkennen, speziell 
well fast aile Krankheiten in irgend einem Moment ein Stadium durchmachen, 
das wesentlich durch molekular-chemische Verschiebungen im Organismus 
bedingt ist und auch ganz ahnlich aussehen kann, wie exogene Vergiftung. 

Die Frage nach den Gefahren der unzureichenden Diagnostik der Ver­
giftungen und der Ursachen zahlrei~~er unerkannter Vergiftungen, ist gleich­
bedeutend mit der Frage nach dem Ubersehen und Leugnen der Gefahr durch 
.!rzte, wie durch die Technik. Welche Methoden stehen dagegen zur sicheren 
Aufklarung und zur zuverlassigen Feststellung zur Verfiigung und werden zu 
wenig ausgeniitzt 1 

Wir aile machen die Erfahrung, daB nur die auffallige Einzelerkrankung 
mit dem sicheren au.Beren Nachweis des Giftes anerkannt wird als Vergiftung. 
Wir sehen ferner, daB die Arzte gewohnt sind, wenn sich auf Grund einer 
chronischen Vergiftung eine Organerkrankung oder eine Infektion einstellt, 
nur an lnfektion zu denken, d. h. in ihren Vorstellungen lebt als einziger 
aktiver Faktor: die Infektion oder seltener die entsprechende parallele visuelle, 
pathologisch-anatomische Vorstellung. Die chemischen Erfahrungen sind dabei 
oft unklar, die Sukzession der technisch chemischen Prozesse nicht in allen 
Tellen faBbar, die zwingende Logik in den Vorstellungen fehlt damit, ja es be­
stehen verwirrende Liicken in der Vorstellungsfolge. Die Folge ist: Der V er­
dacht wird aufgegeben aus einer gewissen Aussichtslosigkeit. 
Aussichtslosigkeit in der direkten Beweisfiihrung, Aussichtslosigkeit wegen 
friiherem Ubersehen der Beweismittel, Aussichtslosigkeit, die anderen zu iiber­
zeugen, Mangel an Unterstiitzung usw. Diese trberlegungen zeigen die Um­
stande, warum auf Grund der gewohnten Gedankengange die Vergiftungen 
iibersehen werden miissen, iiberall da, wo eine Organerkrankung oder eine 
Infektion Begleiterscheinung oder Folgezustand von Vergiftungen ist - und das 
ist sehr haufig - da wird nun die lnfektion genannt. 

Die Folgen sind: der Arzt begeht sehr oft einen schweren Irrtum in der Rich tung 
der Thera pie, z. B. er verdeckt evtl. die Giftwirkung durch die Therapie (besonders bei 
etwas atypischen Fallen oder kombinierten Vergiftungen) - auf aile Faile arbeitet er 
nicht fiir die Prophylaxe und ebensowenig in der Richtung der medizinisch-rechtlichen 
Forderungen. -

Diese umfassende Aufgabenserie ist jedoch fiir den Arzt unvermeidlich, da nur der Arzt 
die Erfahrungen und die Voraussetzungen hat, die Diagnose im EinzeHall bis zur sicheren 
Feststellung der vergiftenden Substanzen und deren Quellen usw. zu fordern. 

Die tragische Bedeutung der Vergiftung fiir unsere Zeit liegt nun gerade 
in der Tatsache, daB wir heute schon Erkennungsmittel hatten, - dem Stand 
der heutigen gesamten Wissenschaft und der Technik entsprechend - daB sie 
a her traditionell zu wenig herangezogen werden, daB die Ausdehnung der Gefahr 
furchtbar schnell geht und daB die Gefahren oft durch Interessen oder Not­
lagen zugedeckt werden - well man einen bestimmten Erfolg, der klar gesehen 
und erreichbar ist, vorerst erreichen will, wahrend die Gefahren unbequeme, 
iiberraschende, unbeachtete und inkonstante Nebenwirkungen sind, die nicht 
in einfacher Weise von der Produktionsmenge abhangen. 

Fassen wir die im menschlichen Organismus als Trager der 
Krankheit liegenden Umstande, welche die Irrtiimer, resp. die 
Verkennung begiinstigen, kurz zusammen: 
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A. Die Beschranktheit der Reaktionsarten und -Breiten. Die ersten Er­
krankungsformen sind ganz besonders atypisch. Typisch aind iiberhaupt die 
Krankheitsbilder nur in bestimmten Stadien. 

B. Die Verteidigung des Organismus gegeniiber chemischen Stoffen ist im 
allgemeinen vielgestaltig und von Individuum zu Individuum verschieden. 
Bei dem einen iiberwiegt die Ausscheidung, bei dem anderen die Anlagerung, 
die Speicherung, bei dritten der Abbau und bei anderen die chemische Koppelung, 
z. B. bei der gleichen Substanz, wie Phenol. Dann superponieren sich die Funk­
tionsst6rungen, die erzeugt werden durch den giftigen Stoff an sich und die 
Wirkungen durch die Abbauprodukte. 

C. Die falschen irrtiimlichen Vorstellungen iiber die Art des Vergiftungs­
vorganges und die chemischen Reaktionen. Die Erfahrungstatsachen der reinen 
Chemie gelten im allgemeinen nur fiir die Reaktionen von in reinen Losungs­
mitteln gelOsten Stoffen in glattwandigen GefaBen, wo Zwischenreaktionen, vor 
allem Absorptionen usw. keine Rolle spielen, wo Gleichgewichte auf Grund 
der Massenwirkungsgesetze sich schnell einstellen, wo das Endresultat nach 
kurzer Zeit anpaBbar, meBbar, wahrnehmbar ist und wo nebenhergehende 
Reaktionsprozesse unwahrscheinlich sind und nicht beachtet werden. Der 
Unterricht basiert sich suggestiv auf diesen klaren, gesetzmaBig bestimmten, 
eindeutigen Reaktionen der reinen einfachen Losungen. 

Diese GesetzmaBigkeit gilt nun schon in komplizierten Losungen nicht 
mehr, ganz besonders nicht mehr, wenn Kolloide oder irgendwie strukturierte 
Elemente vorhanden sind. (Also wenn neben oder in den Fliissigkeiten quellungs­
fahige, aber nicht molekular geloste, absorbierende [addierende, labile, elek­
trisch geladene] Substanzen verteilt sind und dort durch das Losungsmittel 
ein kompliziertes Losungssystem bilden z. B. also die Membranen, Kolloide, 
die labilen endokrinen Stoffe, PlasmaeiweiB und menschlicher Korpersaft.) 

D. Unsere Sinne haben den heutigen chemischen Produkten gegeniiber gar 
nicht die Bedeutung der die Gefahr erkennenden, die Eingange in den Korper 
bewachenden Wachtorgane (sie werden so Ieicht betrogen). So konuen wie viele 
Gifte nicht riechen (CO) - viele Substanzen konnen wir nicht unterscheiden. 
Gemische z. B. Menthol, Dekahydronaphthalin oder Kampfer; Hexachlor­
ather und Diamidiaezetonitril, also heterogene Stoffe. 

Voraussetzungen der Irrtumsmoglichkeiten fiir berufliche Vergiftungen. Die 
allgemein wissenschaftliche Erforschung vieler Vergiftungen ist noch jungen 
Datums, die Verbreitung der Erkenntnis erfolgt Iangsam, erst in Genera­
tionen von Arzten, auch wenn die Entwicklung, die Haufung und Vermehrung 
der Giftstoffe nicht so iiberstiirzt ware. Die Aufmerksamkeit der Arzte ist 
auf die Organsymptome und die Schmerzen eingestellt, was sich symptomatisch 
behandeln IaBt und was im Vordergrunde der Sorge steht, speziell denkt er 
an Infektionen. 

Oft ist ihm das Arbeitsmilieu nicht bekannt, er hat nicht die Ubersicht 
iiber die Produkte (inklusiv Zwischen- und Nebenprodukte), das Milieu ist seiner 
Beurteilung gar nicht ohne w.eiteres zuganglich, und die Angaben der Arbeiter 
sind irrefiihrend, well der Arbeiter Geriiche beurteilt, weil er nur den Phantasie­
namen kennt fiir die Substanzen, nicht das Wesen der Prozesse, nicht die 
Gemische, ;nicht die Spezialarbeiten. 

Die auBeren Umstande sind oft fiir die Diagnose der Ursache erschwerend. 
Die Untersuchung erfolgt oft verspatet, die Betriebsstorung ist behoben, was 
a us der Situation zu schlieBen ware, wird meist zu spat gefragt; die giftigen 
Substanzen sind sehr oft zersetzlich, konnen nicht mehr als solche gefaBt oder 
nachgewiesen werden. 
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Zu alle dem kommt, daB fiir die Diagnose von Vergiftungen die Methodik 
der arztlichen Praxis meist nich t ausreicht (speziell daB die Nachweismethoden 
der giftigen Stoffe oft recht vielgestaltig sind), auch die Erkenntnis der Krank­
heitsbilder mangelt oft, da Krank.heitsbilder, die Folgen von Giften sind, oft in 
groBen Breiten variieren - sich Spontankrank.heiten nahern. Diese Krank­
heiten kommen zu selten in Kliniken, die Variationen einiger seltener Falle 
sind schwierig aufzuklaren. 

5. Die Bedeutung der Diagnose: ,Vergiftnng". 
Die Folgen der Verkennung der V ergiftungsursachen. 

Die Tatsache, daB die Vergiftungen so haufig verkannt werden (80-98%) 
ist nicht etwa in der praktischen Bedeutungslosigkeit der ganz zu Ende gefiihrten 
Vergiftungsdiagnose begriindet (wie etwa in der praktischen Bedeutungslosigkeit 
der Differentialdiagnose, resp. der statistischen Analogiediagnose: Bronchitis, 
Influenza oder ahnliches), sondern die Verkennung der Giftursachen hat recht 
oft eine Menge systematischer, aber Ieicht vermeidbarer Ungliicksfalle zur Folge 
(im Gegensatz zur Verkennung vieler anderer Ursachen, z. B. spontanheilender 
Krankheiten). 

l. In erster Linie in bezug auf die Therapie: Das Helfen verlangt ganz 
andere Mittel vor und nach der Resorption. Das Gift braucht meistens meB­
bare Zeit zur Resorption. Wenn die Giftursache b ei Z eiten erkannt wird - und 
infolgedessen ganz eliminiert wird - ist die direkte absolute Rettung moglich. 
N ach der Resorption des Giftes, wenn bereits ein Krankheitszustand vorliegt, 
der schon keine rein kausale, sondern sogar nur noch eine symptomatische 
Behandlung zulaBt (keine Gegengifte mehr), bleibt die richtige Erkennung 
der Vergiftungsursache doch noch auBerst wichtig, weil nur durch die Erkennung 
der Giftursache bestimmte Kontraindikationen klar werden, daB z. B. keine 
Narkotika bei toxischen Aufregungen gegeben werden sollen. 

Wir sahen eine Reihe von Vergiftungsfii.llen mit Aufregungszu.standen, wie sie besonders 
nach Kohlenoxydvergiftungen und auch nach Kokainvergiftungen haufig beobachtet warden, 
motorische Aufregung, Verwirrung, wo dann gelegentlich ,beruhigende" gro.Be Dosen 
Morphium durch end.giiltige weitere Lahmung des Atemzentrums auBerst verhii.ngnisvoll 
wirkten. 

In einem Fall von Strychninvergiftung haben Narkotika die ersten Symptome zugedeckt. 
·Die Folge war Verkennung und schneller Tod. 

Bei einer CO-Vergiftung wurde durch die Wirkung starker Brechmittel die Diagnose 
auf CO fallen gelassen resp. der Darmkatarrh in den Vordergrund gestellt. 

In einem Fall von Quecksilbervergiftung unterdriickten Narkotika die ersten schweren 
Intestinalsymptome. (Die Quecksilbervergiftung konnte deshalb erst spater diagnostiziert 
werden. Tod an Nephritis.) Solche tragischen Folgen falscher Vergiftungstherapie sind 
keine Seltenheiten, es sind sogar hii.ufige Vorkommnisse. 

2. In bezug auf die Prophylaxe gibt die Erkennung eines Giftes als Krank­
heits- und Todesursache dem Mediziner allein fiir sich schon die verantwortungs­
volle Aufgabe, sofort die drohende Gefahr zu suchen und durch deren Feststellung 
weitere Erkrankungen und Ungliicksfalle zu verhiiten (diese Verantwortung 
besteht als selbstverstandlicher Vertrauensgrund im Volk). Die Erfahrung zeigt, 
daB die Verkennung der Giftursache so oft AnlaB wird fiir spatere Ungliicksfalle 
und daB die Giftursache erst durch spatere auf gleicher Grundlage beruhende 
Vergiftungen und Todesfalle erkannt wird. 

Vor kurzem ist bekannt geworden, daB in einem Hause erst der sechste Todesfall dazu 
fiihrte, eine Kohlenoxydquelle zu entdecken. 

Bei vielen Massenungliicken haben die Arzte die Aufgabe, die Uberlebenden 
zu behandeln, sowie die Rettungsmannschaft zu schiitzen auf Grund ihrer 
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Kenntnis der neu entstandenen Gefahren - die meist Giftgefahren sind -
und die Rettung gefahrlos zu machen. 

3. Die Entdeckung und Erkennung von Vergiftungen durch neue Stoffe 
gestattet dem Arzt hauptsachlich durch Untersuchung der Arbeiter die drohend­
sten Gefahren der neuen Zeit zu verfolgen und sich direkt mit der QueUe 
in Verbindung zu setzen. Wenn die Arzte nicht dort an Vergiftungsursachen 
denken, wo die Giftstoffe entstehen, wo sie in Menschenhanden liegen und von 
Menschen gehandhabt werden und von wo aus diese Stoffe versandt werden, 
werden wir Arzte auch in der Welt drauBen - weit ab von der QueUe - nie 
mehr imstande sein, gerade die Vergiftungen durch seltene, neuartige Stoffe 
(Gemische) zureichend zu diagnostizieren. Sicher werden wir von der AuBenwelt 
aus die QueUen nicht mehr finden und damit wiirde die Hauptwirkung unserer 
Diagnostik, die Prophylaxe, illusorisch. 

4. In bezug auf Verkennung von Verbrechen: Die haufige Verkennung 
von Vergiftungen tragt speziell von seiten der J uristen den Arzten den Vorwurf 
ein, daB die Arzte Grund seien, daB Verbrechen scblimmster Art nicht entdeckt 
werden, denn die Giftmorde werden (wenn die Medizin die diagnostischen Mittel 
nicht beherrscht) nicht entdeckt auf dem normalen Wege, auf dem sie entdeckt 
werden soUten und auf demjenigen Wege, den die Gesetzgebung (Medizinal­
Gesetzgebung) im Vertrauen auf das medizinische Konnen geschaffen hat. 
Es heiBt oft: Die Diagnose der VergiftungsfaUe wiirde bloB zufallig, ganz auBer­
halb der systematischen medizinischen Beobachtung gemacht oder sie wiirden 
entweder zufallig durch Verleumdungen entdeckt und dadurch wiirde eigentlich 
nachtraglich dann bewiesen, daB die Arzte die Vergiftungen verkannt hatten. 

Diese Vorwiirfe hOrt man haufig, weil auf 10 im Laufe der Zeit mit Sicherheit 
entdeckten Vergiftungen (z. B. unter den sog. auBergewohnlichen TodesfaUen) 
nur 2-3 zur Feststellung und Abklarung durch die A.rzte und durch die arzt­
liche Untersuchung kamen. 

6. Der Wert der Sicherung der klinischen Diagnose durch den 
Nachweis des Giftes. 

Eine groBe Zahl der als Gift bekannten Substanzen sind in ihren chemischen Eigen­
schaften und in ihren biologischen Wirkungen so genau untersucht, daB wir sie schon in 
geringen Mengen - insofern sie im Korper des Vergifteten vorhanden sind - zum Teil 
mit sehr groBer Sicherheit nachweisen und identifizieren ki:innen. 

Die Schwierigkeiten der Untersuchungen steigern sich jedoch dann, 
wenn die im Korper vor handene Mengen sehr klein sind, wenn das Gift 
zum Teil schon ausgeschieden ist- durch Harn, Erbrechen, durch Atmung­
oder wenn es schon zum Teil verandert, gebunden, resp. zerstort ist durch 
Faulnis (viele A1kaloide) durch Oxydation (Phosphor). 

Ganz besonders schwierig oder unmoglich wird der chemische Nachweis bei den vielen 
labilen Ki:irpern der modernen Technik und natiirlich bei den chemischnoch unbekannten 
Giften, speziell den tierischen Gillen (Typus: Schlangengift ). 

Well die Hauptbedeutung der Diagnose von Vergiftungen bei den akutan Formen 
in einer sehr schnellen Diagnose und im schnellen therapeutischen Handeln liegt, 
werden wir diejenigen Gruppen von Friihsymptomen und Nebenerscheinungen zusammen­
stellen, welche am zuverlii.ssigsten und am schnellsten in der Mehrzahl der Fiille auf die 
richtige Diagnose und auf die notwendigen therapeutischen Eingriffe fiihren. 

Bei den chronischen Vergiftungt;n kommt es fiir die innere Medizin wie auch fiir die 
rechtlichen Fragen darauf an, die Atiologie in der Form eines bestimmten Giftes mit 
einer bestimmten Giftquelle mit Walmicheinlichkeit festzustellen: Denn die wesentliche 
Therapia ist in diesen Fallen: Vermeidung der WiedervergiftJing. Eine Anzeige an die 
Strafpolizeibehi:irden erfolgt meist erst nach Sicherstellung des ursii.chlichen Giftes -
wii.hrend umgekehrt die Anmeldungen bei den Unfallversicherungen relativ hii.ufig friih 
und ohne Spur von Giftnachweis erfolgen. Die gesamte durch Gesetze vorgesehene Prophylaxe 
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kann nur dann !lurch Vermittlung der Medizin zur Wirkung kommen, abe1· erst dann, 
wenn die Gifte sicher nachgewiesen werden. 

Fiir den Giftnachweis Werden wir nur die Prinzipien der Methoden angeben, jedoch 
die VorsichtsmaBregeln fiir die Erhe bungen und Konservierung des .. zur spateren 
Untersuchung notwendigen Materials eingehender beschreiben, soweit die Arzte hier die 
Untersuchung und Feststellung der Gifte fordern oder wesentlich hemmen konnen. (Die 
Einzelheiten der chemischen Analyse miissen in Spezialwerken nachgesucht werden.) 

C. Die Therapie nnd Prophylaxe der Vergif'tnngen. 

1. Prinzipielles zur Frage tler Gifttherapie und der Giftprophylaxe. 

Kein Gebiet der Medizin steht der Naturwissenschaft so nah, 
wie die Lehre von den Vergiftungen. Als Folge dieser Tatsache verlangt 
nicht nur die Therapie der Vergiftungen, sondern ganz besonders 
a uch die wissenschaftlich fundierte Prophylaxe der Vergiftungen 
eine naturwissenschaftlich orientierte Einstellung in bezug auf 
die Feststellungstechnik. Gerade durch die Vergiftungserkenntnis wird 
eine groBe Zahl der naturwissenschaftlichen Errungenschaften erst recht Eigen­
tum der Medizin; ja erst die ungeheuer mannigfaltigen Beziehungen so vieler 
chemischer Stoffe und Stoffgemische zu Krankheiten zeigen, wie bedeutungs­
voll diese Entwicklung ist. 

Allgemeine Charakteristika zu den Besonderheiten der Therapie der V er· 
giftungen: Die allgemein therapeutischen Gesichtspunkte: Keine Krankheits­
gruppe besteht mit der Naturwissenschaft durch eine ganz groBe Serie fast 
gleich sicher bekannter naturwissenschaftlich feststellbarer Daten 
in so enger Beziehung wie die Vergiftungen. Bei keiner anderen Krankheits­
gruppe ist die erste rettende Thera pie derart sicher bestimmt und in den Grunden 
vorgeschrieben durch die in einem bestimmten Moment vorliegende Lokalisation 
der verursachenden Substanzen und steht derart in Abhangigkeit von der Zeit­
phase resp. dem Stadium der physiologischen Kausalfolge, wie bei den Ver­
giftungskrankheiten. Die Therapie muB erst auf die besonders lokalisierten 
Anteile des Giftes abzielen, wie sie dem vorliegenden bestimmten Zeitmoment 
(nach der Giftaufnahme) entsprechen. Fiir die im ersten Moment aus­
zufiihrende zweckmiiBige Rettungshandlung geniigt oft eine bestimmte erste 
Stufe der Diagnose (oft sogar die bloBe Lokalisation des Giftes nach der Auf­
nahmestelle) wie Magen, Injektionsstelle, Respiration, Atmung, Applikations­
stelle (perkutan), BiBstelle. 

Die Fragen fiir den Arzt im ersten Moment: Ist Gift im Magen? 
Kames vor ganz kurzer Zeit in den Magen? Wurde es geatmet? das sind die ersten 
Hauptfragen; aber auch die Fragenserie: Wie viel Gift ist im Magen, im Darm, 
an der Injektionsstelle und wieviel ist bereits im Blut und wieviel in den Organen? 
Auf diese Frage:i:t kann zwar nur approximativ geantwbrtet werden: Einerseits 
auf Grund der Kenntnis der physikalischen Verhaltnisse: der Mengen, Gemische, 
der Aufnahmezeit, der Loslichkeit, der Verdiinnung und der gleichzeitigen 
Anwesenheit von die Losungsfahigkeit dieser Substanzen beeinflussenden 
Losungsgenossen (losend, fallend), oder von Kolloiden undAbsorptionssubstanzen, 
die ja immer vorhanden sind, vor allem aber andererseits aus den auftretenden, 
sich schon andeutenden Symptomen. Man muB sich jedoch klar sein, daB die 
Organsymptome his zu ihrer Entwicklung einer gewissen Zeit bediirfen, daB 
aber die Giftwirkung oft doch schon endgiiltig gesetzt ist und das betreffende 
Symptom ganz sicher droht und daB, wenn man nicht die Symptome, resp. 
die Ursachen dieser Symptome, bereits in dem Moment der ersten Andeutung, 
bevor sie sich ausgebildet haben, bekampft, man als Therapeut zu spat kommt, 
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weil eben auch unsere Medikamente Zeit brauehen vom Moment dcr Aufnalnnc 
his zur Entfaltung ihrer Wirkungen. Der Heilungvorgang kann in zwei ver­
schiedenen Richtungen gefordert werden: Unterstiitzung der Eliminierung bzw. 
Unschadlichmachung des Giftes und Aufrechterhaltung der Korrelation der 
Organfunktionen durch Erregung und Hemmung. 

Die Vergi£tungen und deren Behandlung beruhen durchaus nicht auf einer einfachen 
Reaktion in einem einfachen chemischen Milieu. Jede vollzogene ,Vergi£tung" bedeutot 
einen zu einem bestimmton Teil schon sicher irreversiblen Zustand, der nicht oder 
nicht vollstandig auf dem gleichen Weg behoben worden kann, wie er entstanden ist 
(z. B. nach den statischen Vorstellungen des Massenwirkungsgesetzes usw.). 

Die Grenzen der Therapie, die leitenden Gesichtspunkte der Ma.Bnahmen. 
Die selbstverstandlichen Gesichtspunkte der Thera pie sind: die atiologisch­
kausale Therapie, soweit sie eben unter den Bedingungen, resp. iiberhaupt 
durchfiihrbar ist·, indem sich. die therapeutischen Handlungen nicht bloB auf 
das (vermutete) Gift als chemischen Korper mit seiner bekannten chemischen 
Reaktionsfahigkeit einstellt, sondern gleichzeitig auch in voller Klarheit dessen 
verschiedene Verteilung und bereits verursachten ,gesetzten" Schadigungen 
in jenem Moment therapeutisch erfaBt. 

Die Prinzipien: Die mechanische Entfernung der in den Korper gelangten 
·giftigen Substanz - aber immer mit der Einschrankung ,soweit es unter den 
gegebenen Verhaltnissen mit den gegebenen Mitteln ohne Schadigung moglich 
ist". Eine vollstandige Entfernung aus dem Magen selbst ganz kurz nach dem 
Verschlucken i!!t schon nicht moglich (Verstecken in Taschen, Falten; Wirkung 
der Kolloide, Schleim usw.); dagegen kann sehr haufig, nach l-2 Stunden, 
ja noch spater doch noch eii:J. groBer Teil entfernt worden; und das ist schon 
sehr wichtig, weil wir wissen, daB die Gefahrlichkeit des aufgenommenen Giftes 
erst von bestimmten Konzentrationen an sehr stark zunimmt. Da die 
Ausscheidung und die Zerstorung die gefahrliche Konzentration ebenfalls 
heruntersetzen, wirkt die Entfernung und Bindung von noch nicht 
resorbiertem Gift stark konzentrationserniedrigend und damit rettend, auch 
in allen spateren Phasen der Vergiftung, solange iiberhaapt noch Gift im Magen 
erreichbar ist. 

Bedeutung und Interpretation der Symptome fiir die zweckmii.Bige Wahl der 
therapeutischen Ma.Bnahmen. Es muB ferner beachtet. werden, daB sich die 
Symptome sukzessive auseinander heraus entwickeln, und daB man natiirlich 
diejenigen Vorsymptome, aus denen spater lebensbedrohende Storungen ent­
stehen konnen, in erster Linie beachten muB (Herzschwache, Atemstorungen, 
Atemlahmung, Lungenodem, Blutdrucksenkung, Krampfe, Kollaps, evtl. 
Schock usw.). 

Die einzelnen therapeutischen Handlungen miissen also unter sich in vielen Fallen 
ganz wesentlich verschieden und kombiniert sein, je nach der Phase der Vergiftung: In 
(,ier einen Phase handelt es sich mehr um rein physikalische Einwirkungen auf die noch 
freien, erreichbaren, k~mpakton ~eng~~ der gi£tigen Substa~z: wie mech:mi.sche Ent­
fernung aus dem Orgamsmus, Zuruckdrangung uer Konzentratwn durch Unloshchmachen 
(corpora non agunt nisi soluta) oder durch Verdiinnung, durch Einhiillung, Absorption, 
aber auch gelegentlich durch Ersatz der durch Vergi£tung selbst entfernton normalen 
Bestandtoile (speziell von Ionon), ferner durch Beeinflussung des Kolloidzustandes. 
Speziell Beeinflussung der 'Obererregung und des Lahmungszustandes, deren physika­
lisch-chemische Grundlagen wir nocli nicht kennen, wohl aber die physiologiscli-toxiko­
logischen, die ihre Parallelen in der Beeinflu.llbarkeit der Kolloide haben (vgl. auch 
Reizkorpertherapie, Kolloidtherapie usw.). 

Zu den allgemeinen Voraussetzungen der Vergi£tungstherapie gehOrt auch: 
Die Bedeutung der Erkenntnis der Loslichkeit, Permeabilitat, wie der 

Kolloidzustande in Lehre und Behandlung der Vergiftungen (Heterogenitii.t, Vertoilungs­
formen, Fermento, Oberflachenkapillaritat, Permeabilitii.t), das bedeutot oft auch die 
Frage nach den Ursachen der Giftompfindlichkeit und damit auch die Frage der ldio­
synkrasie, Allel'gie, Anaphylaxie, Immunitat und chronischen Vergiftungen. 
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Die Hauptschutzeinrichtungen im Korper sind die verschiedeneu Ureuzschichten, 
die ja aile kolloide Me m branen sehr ungleicher a her typischer Zusammensetzung und 
Struktur sind, die gleichzeitig sowohl den Schutz gegen viele auBergewohnliche chemische 
Einwirkungen, wie auch gcwissermaBen die Auswahl aus den zur Verfiigung stehenden 
chemischen Stoffen ftir den Organismus zu ihren Aufgaben haben. 

Sehr wenige Gifte gehen durch die Epidermis der Haut hindurch; die groBe 
Mehrzahl sicher nur auBerst Iangsam, so daB mit Ausnahme weniger Korper durch die 
Haut keine hohen Konzentrationen im Blut zustande kommen, weil gleichzeitig die relativ 
schnellere Ausscheidung und Zerst6rung konzentrationserniedrigend wirkt. Eine tragische 
Ausnahme machen allerdings eine iiberraschend groBe Zahl der wichtigsten korperfremden, 
modernen technischen Produkte: L6sungsmittel und fett- und lipoidl6sliche Stoffe, wie 
Zwischenprodukte und viele fliiehtigen Stoffe und die organischen Metailverbindungen. 

Viel durchlassiger sind die Schleimhaute, sowohl die des Magen- und Darm· 
kanals wie spezieil auch der Atmungsorgane. (Der Magen ist relativ wenig durchlassig im 
Verhiiltnis zum Darm und im Verhaltnis zur Lungenschleimhaut.) Durch den Darm wirken 
jedoch auch viele Substanzen nicht, welche, sobald sie direkt ins Blut oder subkutan 
injiziert oder durchBisse beigebrachtwerden, schwer giftig wirken, weil dieselben Gifte durch 
den Darm aufgenommen auBerst Iangsam resorbiert werden (infolge der Koiloidmembranen) 
und deshalb nicht giftig sind, oder weil durch das schnelle Ausscheiden eine zur Ver­
giftung fiihrende Konzentration im Blut nicht zustande kommt (die Mehrzahl der Schwer­
metallsalze mit koiloiden Hydroxyden z. B.), oder aber, weil die Gifte auf dem Iangen 
Weg der Resorption schon verandert, gekoppelt, zerstort werden. So wirken Schlangen­
gift, Kurare und Salvarsan vom Magen aus nicht, wenn keine Verletzungen vorhanden 
sind, weil sie gespalten, oxydiert und zerstort werden. Phenol wird im Magen- und Darni­
kanal schon zur Halfte etwa verandert, zur anderen Halfte normalerweise in der Leber 
gekoppelt. Fast aile Salze, vor allem die aus mehrwertigen positiven und negativen 
Ionen zusammengesetzten Salze, werdcn durch den Darm - mit Ausnahme sehr weniger 
fettloslichen komplexbildenden Substanzen - kaum aufgenommen. (Zu diesen Ausnahmen 
geh6ren in erster Linie Quecksilberverbindungen.) So wirken sogar Kalisalze erst in 
10-lOOfachen Dosen vom Darm aus entsprechimd stark, wie sic bei direkter Injektion 
in die Venen wirken wtirden. Die Aufnahmefahigkeit vo:ril. auBeren Mastdarm, auch von 
der Mundschleimhaut aus ist ftir viele Gifte viel schneller als bei Aufnahme durch den 
Magen, weil die Leber umgangen wird. Die Resorption von der Blasenschleimhaut, von 
der Scheide aus ist im allgemeinen Iangsam, auch die Resorption von der gesunden, nicht 
schwangeren Gebarmutterschleimhaut a us; iiberraschend schnell jedoch von der Gebar­
mutter a us zur Zeit der Schwangerschaft ( Gefahr der Sublimatinjektion in den puerperalen 
Uterus). Resorption der Haut steigt stark bei Hautverletzungen, Brandwunden. 

Die ungleiche Durchlassigkeit der Mem bran en bedingt also eine gewisser­
maBen mechanisch auswahlende Immunitat bei Darm- und Hautresorption und einen 
Schutz gegen hohe Konzentration im Blut. (Eindeutig ist die sukzessive Anpassung der 
Darmschleimhaut an Mhere Konzentrationen bei Arsentrioxyd). Niemand wird je die 
sich anpassende, sich regenerierende, fein auswahlende Funktion der lebenden Membran 
technisch ersetzcn kiinnen, weil die Membranen auch weiter noch die Konzentrations­
frage in vieler Hin8icht automatisch regulieren (Donnan: Gleichgcwicht usw.). Mit diesen 
Funktionen gehen parallel die rein osmotischen (dynamischen) Funktionen. Die Gift· 
resorption und damit die Giftigkeit kann erhiiht werden durch Substanzen, welche die 
Losungsschnelligkeit und die Durchlassigkeit der Membranen und dadurch die aktive 
Konzentration zu erhiihen vermogen, z. B. Erhohung der Resorptionsgeschwindigkeit von 
Giften, wie Phosphor, Sublimat, Naphthol, Nitrobenzol, Thymol, auch vieler Wurmmittel 
durch beigemischte Fette, Fettemulsionen, Alkohol, wie es umgekehrt gelingt, durch Ver­
minderung der Loslichkeit und damit Heruntersetzung der Konzentration die Giftwir­
kung herabzusetzen, einzuschranken. 

Man muB immer mehr versuchen, den Vergiftungsmechanismus und die 
V ergiftungssymptome chemischer Gifte auf Grund der die biologischen Reak­
tionen tragenden Kolloidstmkturen zu verstehen. (Hier liegt auch der W eg 
zum Verstandnis von Indikation und Kontraindikation.) 

In erster Linie miisscn wir die Ionenwirkung auf Kolloide beachten, die auch 
physikalisch durch ihre elektrisehen Eigentiimlichkciten in ihren Wirkungen 
weitgehend verstehbar sind: Losung, Ionisation, fallende, quellende Wirkung, 
ferner Wirkung auf Diffusionshemmung, Hofmeistersche Reihe. Beziehungen der 
elektrischen Ladungen zum Volumen, Wirkungsbereich der Ionen auf die Be­
wegung und Formung der Kolloidgebilde aller GroBen, die Wirkungen der elek­
trischen Dipole, wie Wasser, und die Bedeutung der Dielektrizitatskonstanten 
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usw. In engerem Zusammenhang damit steht die Wirkung der Mischungen und 
Zusatze verschiedener Substanzen (gegenseitige Beeinflussung): Losung, Ver­
teilung, Verdrangung, Ausfallung, osmotische Wirkung der Konzentration usw. 
Die Bedeutung der Losungs- und Teilungskoeffizienten. Aktivitatskoeffizienten 
(B j errum, De bye, Lewis). Wo elektrische Wirkungen in Betracht kommen, 
iiberragen diese eindeutig alle anderen, aber in dem Labyrinth der immer wieder 
flieBenden, neu sich einstellenden Gleichgewichte, das wir eben als Leben kennen 
und vor uns haben, wirken sicher a uch andere Umstande stark mit, hauptsach­
lich, weil ja speziell Kohlenstoffverbindungen bis jetzt durch die Elektronen­
verbindungen nicht anschaulich und quantitativ faBbar erklart werden konnen, 
gerade so, wie neben den elektrisch erklarbaren Kristallgitterstrukturen der 
Salze, die homopolaren Strukturen (Metalle, Diamant) in ihren Eigenschaften 
durch anders geartete Wirkungen bedingt sein miissen, ebenso wie die Festig­
keit der Fasergebilde im Gegensatz zum GroBkristall. 

Beispiel: Die Salzwirkungen: Die Wirkung des einfachen Salzes muB 
heute zum Verstandnis der Vergiftungen in eine ganze Reihe von Unterabtei­
lungen zerlegt werden: 1. Die Loslichkeit; 2. die elektrischen Ladungen; 3. die 
Wirkung auf die Losungsmittel (z. B. Orientierung der Dipole, Kontraktion 
oder Aussalzung usw.); 4. die Konzentration, der sich daraus ergebende osmo­
tischen (thermodynamische) Druck, indem alle isoliert beweglichen Ionen eine 
gleichartige, einheitliche thermodynamische Grundeigenschaft 
haben, deren Summe der osmotische Druck parallel der Temperatur bedingt. 

Die Ionen sind aber ungleich beweglich, und die einzelnen Arten konnen vor 
allem die lebendigen Membranen nur ganz ungleich schnell passieren, so daB in 
einem getrennten System von Losungen durch eine Membran auf den heiden 
Seiten der Trennungswand sich kaum je, sicher auBerst langsam, die ganz 
gleichen Verhaltnisse herstellen, wie auf der anderen, zumal wenn es sich urn 
sehr verschiedene Ionen handelt. Jedes Ion hat an und fiir sich rein elektrisch 
bedingte Wirkungen auf die Kolloide; verfestigend oder lOsend; auch die aktiven 
Oberflachen irgendwie beeinflussend, ebenso wie die mechanische Feinstruktur; 
daneben wirken die Ionen (neben dem osmotischen Druck) sicher auch durch das 
entsprechende Volumen auf das gesamte Gleichgewicht der vorhandenen elek­
trischen Verhaltnisse, d. h. der anderen Ionen, wie der geladenen Kolloide, so 
daB jede Aufnahme von Salzen auch eine mehr oder weniger schnell sich an­
schlieBende Veranderung des Kolloidsystems bedingen muB. Bruske V er­
schie bung en dieses Systems sind nun sicher ein Hauptteil der Wirkung bei 
Vergiftungen durch Salze (elektrische + osmotische Wirkung, Mangel, 
Fallung, Verfliissigung und entsprechende Funktionsstorung). 

DaB bei den Vergiftungen die Losungsgesetze, die Funktionen der Kon­
zentrationen, des osmotischen Druckes, der Diffusion, die V erteilungsgesetze, die 
Absorptionsgesetze, die Adllitionswirkungen, die Wirkungen der Grenzflachen 
resp. der Phasengrenzen, die Empfindlichkeit des Kolloidzustandes; die Wir­
kungen der elektrischen Ladungen , der Ionen, ferner die AuflOsungen, die 
Quellung, die Fallung, die Abscheidung der Kolloide eine Rolle spielen, ist 
ganz selbstverstandlich. Irrtiimer· entstehen jedoch durch die einfache Uber­
tragung der Gesetze der i.'einen Losungen auf die komplizierten Kolloidzustande 
der lebenden Materie, deren Kolloidzustand eben Trager der Funktion ist und 
deren gegenseitiges Gleichgewicht Voraussetzung der harmonischen Zusammen­
wirkung der Lebensfunktionen bedeutet. 

Wie bei allen Kolloiden ist die Vergangenheit und der momentane Zustand 
des Organismus fiir Art und Grad der Ansprechbarkeit von Bedeutung 
(Vagotonus, Sympathikotonus, innere Sekretion). So wird die Wirkung von Secale 
cornutum, Histamin durch vorausgehende Adrenalinwirkung in ihrem W esen 
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verandert und umgekehrt, ebenso wie Ionenwirkungen auch durch vorherigc 
Anwesenheit anderer Ionen gehemmt oder gefordert werden konnen (K-Ca Mg. 
Str.). Doch ist sehr haufig die Art der Wirkung, die in solchen besonderen 
Kombinationen zu Tage tritt, im Spezialfall nicht vorauszusehen. Im allgemeinen 
besitzt der nicht chronisch Kranke im Organismus ein ungeheuer starkes aus­
gleichendes Puffersystem, durch welches z. B. fiir die Erhaltung der Wasser­
stoffionenkonzentration gesorgt wird; Ammoniak, Kalzium, Schwefelsaure, 
Phosphorsaure usw. konnen extra neu produziert oder aus den Organen mobi­
lisiert werden. Diese sekundare Mobilisation aus festen und kolloiden Formen, 
als ,Reaktion gegen Gifte" (resp. auf ,durch Gifte bewirkte Gleichgewichts­
storungen") ist his heute wenig anschaulich faBbar. 

2. Die Frage der Gegengifte und die Diagnose. 
und ihre Beziehungen zum Zeitmoment und der Phase der Vergiftung und 
der Stufe der Vergiftungsdiagnose. 

Die Erkennung der Gifte im menschlichen Korper ist in drei verschiedenen 
Richtungen wichtig: 

1. In der Richtung der Therapie, die Rettungshandlungen, die der zeit­
lichen Phase der Vergiftung entsprechen miissen, und die je nach Zeitmoment 
wesensverschieden sind und von verschiedenen Graden der Erkenntnis geleitet 
werden. Fiir die therapeutische Handlung ist schon die einfache Erkenntnis: 
,ein Gift, irgendein Gift seit wenigen Minuten im Magen", fiir wichtige 
Rettungshandlungen eine zureichende Erkenntnis (vgl. Untersuchungen). 

2. Die Bedeutung der Diagnose fiir die Prophylaxe, die allgemeine 
Prophylaxe, die Prophylaxe fiir das Recht wird durch ein halbes Dutzend 
·kausal iiberzeugender Untersuchungen von Einzelfallen viel starker gefordert als 
durch die beste naturwissenschaftliche Theorie. Die Technik und die Inter­
essenten Iehnen heute die Theorie ganz allgemein ab, aber die Tatsachen von 
Todesfallen und schweren. Erkrankungen mit gut untersuchten Kausalzusammen­
hangen werden nicht mehr abgelehnt. So ist es unsere Pflicht zu fragen, gerade 
mit Riicksicht auf die medizinische Prophylaxe: Wie weit muB die Unter­
suchung iiber den Kausalzusammenhang getrieben werden, d. h. wir miissen 
in den einzelnen Fallen mit Riicksicht auf die Prophylaxe die hOchst erreichbare 
Stufe des Beweisverfahrens erreichen, wenn moglich den Nachweis des Giftes 
nach Art, QueUe, Herkunft, Zeit der Aufnahme. 

3. Die Diagnose von Vergiftungen haben heute fast ausnahmslos ·eine 
·rechtliche Bedeutung, weil es iiberhaupt kaum eine Vergiftung gibt, die 
nicht rechtlich irgendwie bedeutsam ware; z. B. auch bei rechtlich an sich wenig 
wichtigen Selbstmorden, wie die Frage nach der Beschaffung des Giftes und 
Ubertretung der Giftverordnungen. Rechtlich bedeutsam sind aber haupt­
sachlich die absichtlichen Vergiftungen, Strafrecht. Giftmord und Gift­
mordversuch sind und bleiben die allerschwersten Verbrechen, mit allen Eigen­
tiimlichkeiten des Bosartigen, Hinterlistigen, Raffinierten und das Ubersehen 
der Giftverbrechen ist nach allen Erfahrungen sehr haufig, eben weil die Ver­
giftungen hauptsachlich als Krankheiten betrachtet werden und nicht als Ver­
giftung erkannt werden. 

Wegen der starken Zunahme ist eine weitere Gruppe von Vergiftungen fiir 
das Recht wichtig: Die zufalligen akuten Vergiftungen, die ebenfalls heute als 
Ubertretungen von Gesetzen eine Rolle spielen und vor allem in der Haft pflich t, 
in der Privatunfallversicherung und Arbeiterunfallversicherung, oft auch 
noch nach anderen Richtungen (Gesetzesiibertretungen wegen Falschung, un­
.erlaubten Ersatzprodukten usw.). Eine weitere Untergruppe der rechtlich 

98"' 
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wichtigen Vergiftungen umfa.Bt die chronischen Vergiftungen im Ge­
werbe, im Sinn des ,professionellen Risikos". Diese Vergiftungen sind in 
erster Linie wichtig, well sie rechtlich Entschadigungsanspruch haben und den 
Unfallen gleichgestellt sind (in Deutschland seit Oktober 1925 6 Gifte, in Frank­
reich Blei und Quecksllber, in der Schweiz (seit 1887) eine sehr gro.Be Zahl 
gewerblicher Gifte und die meisten Staaten tendieren dahin, Krankheitszustande, 
die von technischen Substanzen herriihren, irgendwie zu entschadigen und 
verlangen deshalb Diagnose und Beweis des Kausalzusammenhanges, sie ver­
langen Zusammenarbeit von Mediziner und Chemiker). Die Rechtszwecke werden 
im allgemeinen nur dann in vollem Umfang erreicht, wenn eine iiberzeugende 
liickenlose Kausakette vorliegt. Im Recht gibt es mit wenigen Ausnahmen 
nur ein alles oder nichts, wahrenddem bei der Thera pie die verschiedenen Erkennt­
nisstufen schon zweckma.Bige rettende Handlungen erlauben. 

a) Die verschiedenen Stufen der Diagnose und therapeutischen Handlungen. 
Da die therapeutische Handlung vom Zeitmoment abhangt oder anders 

ausgedriickt, vom Ort, wo die giftigen Substanzen im Moment zu erreichen 
sind oder wirken, ist die Erkenntnis, wo das Gift im gegebenen Zeitmoment 
am besten zu erreichen ist, das Entscheidende; es ist nicht notig, eine 
moglichst umfassende kausale Diagnose sofort zu erzwingen, die immer mit 
Zeitverlusten einhergeht. Die Praxis mu.B die schnellst erreichbaren zur Hand­
lung ausreichenden Stufen zu erreichen suchen. Wenn der Arzt im Moment 
wei.B, es ist etwas getrunken worden vor einigen Minuten, das wahrscheinlich 
giftig ist, dann wei.B er: die Masse ist im Magen vorhanden, noch nicht vertellt, kann 
als Gauzes zur Hauptsache entfemt werden. In einer halben bis einer Stunde 
ist das nicht mehr mi:iglich, dann ist die Vergiftung in ein anderes Stadium iiber­
getreten, well ein Tell des Giftes im Darm, im Blut, vielleicht schon in den 
Organen ist. Wenn wir nur vermutungsweise wissen, es kann sich um Queck­
sllberverbindungen, Arsen, Phosphor, Zyan oder Alkaloide handeln, aber wir 
wissen nicht um was es sich handelt, so werden wir keine Gegengifte geben, 
aber die Entfemung aus dem Magen werden wir mit den uns zuganglichen 
Mitteln anstreben. Die Zeit, die man verlieren wiirde in diesem Moment fiir 
eine ,bessere" Diagnose, ki:innte nicht mehr eingeholt werden, well nie mehr 
die Gro.Bzahl der Molekiile mit einer einzigen mechanischen Handlung erreicht 
werden kann. Wir stellen fest, im Anfang ist die Diagnose: ,Lokalisation 
eines Giftes als kompakte Masse an einer bestimmten Stelle fiir einen be­
stimmten Zeitmoment" das wichtigste, sei es Magen, sei es Injektionsstelle . 
. Die Erkenntnis der chemischen Eigenart des giftigen Stoffes wird jedoch oft 
im Laufe der nachsten Minuten wichtig und auch erreichbar, vor allem 
meistens sehr gefi:irdert gerade durch die Handlung, die das Gift zur Haupt­
sacha aus dem Ki:irper entfemt. 

Beispiel: Wir werden gerufen, und eine Tochter sagt uns, sie habe den 
Eindruck, es sei ihr ein Ungliick passiert. Sie hatte in Abwesenheit der Mutter 
einen Kuchen gemacht mit einem Backpulver und wahrscheinlich eine Ver­
wechslung begangen, ob das nun Sauerkleesalz ist (als wei.Bes Putzpulver), oder 
Arsenoxyd (als Rattengift oder als Mastmittel und Medikament fiir Pferde) oder 
ein unschuldiges Pulver~ Im Moment ist die Erreichung von Erbrechen oder 
Magenspiilung bei den verschiedenen Personen, die dieses Material genossen 
haben, notwendig. 

In diesem Moment haben wir noch die Mi:iglichkeit einer fast vollstandigen 
Entfemung des Giftes und damit eine Unterdriickung der gesamten Vergiftungs­
iolgen. Diese tatsachlichen Erfahrungen gelten fiir die meisten schweren Gifte, 
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sei es nun Arsen, Phosphor, Quecksilber, die als Fliissigkeiten oder feste Korper 
in den Magen kommen. Wenn zwischen Aufnahme und Besuch des Arztes 
schon eine langere Zeit vergangen ist, d. h. daB eine Verteilung der Gifte im 
Korper bereits erfolgt ist, indem ein Teil aus dem Magen in den Darm oder 
ins Blut gekommen ist, dann kommen gleichzeitig neben der Entfernung aus 
dem Magen noch andere medizinische Reaktionen gegen die V ergiftung in 
Betracht. Gegeniiber dem Teil des Giftes, der schon im Darm, sind wir ziemlich 
ohnmachtig, weil er ja unseren Mitteln, die wir geben, vorauseilt. Wir werden 
den noch im Magen liegenden Teil aus dem· Magen entfernen; ein Teil bleibt 
im. Magen, ein Teil ist im Darm und hat schon Vergiftung bewirkt. Wir werden 
aber das Material im Darm nach Moglichkeit unschadlich zu machen versuchen 
mit den verschiedenen uns zuganglichen Mitteln. Einmal werden wir es ein­
zuhiillen oder zu fallen versuchen, urn die Resorptionsschnelligkeit herabzu­
setzen. Wir werden es aus dem Darm durch Durchfall zu entfernen suchen, 
die Resorption vermindern durch Salzlosungen, die auch schnelle Entleerung 
erzeugen. Wenn wir das Gift genauer kennen, werden wir es nach seinen 
chemischen Eigenschaften zu fallen suchen, unloslich zu machen suchen, fiir 
die meisten Gifte wirkt Absorptionskohle fallend. Die Gegengifte haben nur 
gegen den Teil des Giftes einen Sinn, den wir nicht mehr aus dem Korper ent­
fernen konnen. Das entleerte Material gibt uns haufig die Moglichkeit, das 
Gift nach Geruch (Zyan, Phosphor, Lysol) nach Aussehen (Arsenverbindungen), 
gelegentlich auch Sublimat (nach der Kennfarbe), zu erkennen und damit die 
Vermutungsdiagnose so weit zu sichern, daB wir auf eine bestimmte Substanz, 
die noch im Darm erreicht werden kann, abzielen konnen. Wir werden bei 
Arsenverbindungen Magnesium und Eisenhydroxyd und deren Kombinationen 
verabreichen, die sehr schwerlosliche Arsenverbindungen geben, die nicht mehr 
resorbiert und deshalb aus dem Darm durch die Abfiihrmittel schnell entleert 
werden. Bei Phosphor werden wir zu der Magenspiilung z. B. l% Kupfersul­
fatlosung verwenden oder vielleicht auch zuerst eingeben. Das wirkt als Brech­
mittel und gibt mit Phosphor ebenfalls schwer lOsliche Komplexe. 

Wir werden bei allen Gegengiften nach Gruppengesichtspunkten handeln 
miissen: Substanzen, die als Gegengifte sehr Ieicht in allen Haush~ltungen gegen­
wartig sind und Substanzen, die eine Praparation verlangen und nur in den Apo­
theken erhaltlich sind: Quecksilbersublimat, das in erster Linie Verbindungen ein­
geht mit organischem EiweiB und deshalb starke lokale Reizungen erzeugt, wird 
dadurch gebunden, daB man ihm groBe aktive Oberflachen von fein verteiltem 
EiereiweiB zur Verfiigung stellt, das ja sofort zuganglich ist (mehrere EiereiweiB 
schnell mit dem mehrfachen Wasser feinst verteilt zerschlagen. Es sind mir 
Faile bekannt, wo durch sofortiges Eingeben groBer Mengen solcher Suspensionen 
l g Quecksilbersublimat fast ohne Symptome ungiftig gemacht werden konnte. 
Bei Quecksilber und Zyan wird auch Natriumthiosulfat empfohlen. Es ist sehr 
wenig giftig, wenn es zuganglich ist, kann es auch sofort in den Magen gegeben 
werden. Bei durch Bariumsalze Vergifteten wird nian das Barium durch irgend­
ein Sulfat in unlosliches Bariumsulfat verwandeln. Oxalsaure und Fluor­
verbindungen werden durch losliche Kalziumverbindungen (Kreide) unloslich 
gefallt. Viel weniger wirksam sind die Fallungsversuche und Oxydationsver­
suche gegeniiber Alkaloiden. Die besten Fallungsmittel diirfen wegen ihrer 
eigenen Giftigkeit nicht als Fallungsgegenmittel gegeben werden. So bleibt nur 
tanninhaltiges Material; auch Kaliumpermanganat ist ja schon in relativ 
kleinen Dosen schadigend. 

Bis jetzt standen wir Vergiftungskranken gegeniiber in Zeitmomenten und 
Phasen der Vergiftung, wo der Mensch resp. dessen Organe vom Gift noch 
nicht gefaBt worden, also noch weitgehend gesund waren, wo aber giftige 
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Substanzen in gro.Beren Mengen in seinem Korper sind, die, wenn sie nicht ent­
fernt werden, zwangslaufig und sukzessive schadigend in Blut und Organe iiber­
gehen. Wenn wir also erst in einem gro.Beren Zeitabstand von der Giftaufnahme 
zum Erkrankten kommen, miissen wir voraussetzen, da.B das Gift noch zu einem 
(kleinen) Teil im Magen, z. T. im Darm, zum anderen Teil aber schon wirk­
sam in Blut und Organen ist. In diesem Stadium werden wir die Menge, die 
noch zur Resorption zur Verfiigung steht, mit dem Mittel der Magenspiilungen 
und fallenden Gegengifte moglichst auch noch heruntersetzen. Gegen Gifte 
im Blut konnen wir die Mehrzahl der Gegengifte gar nicht mehr anwenden, weil 
das Blut ein sehr empfindliches System ist. Die Zahl der erlaubten ins Blut 
zu spritzenden Gegengifte ist au.Berordentlich beschrankt und die mystischen 
Vorstellungen iiber die Gegengiftwirkungen in diesem Stadium der Vergiftung 
ein Verhangnis. Der Arzt mu.B sich gerade in diesem Stadium schnell iiberlegen, 
wo das Gegengift wirksam, an welcher Stelle es noch wirken kann und wo es 
nicht schadet (Im Blut konnen wir ohne gro.Be Gefahren Barium durch Injektion 
von Sulfaten unloslich machen. Oxal- und Fluorverbindungen durch isotonische 
Kalziumchloridlosungen, die in Intervallen von 1/ 4 Stunde mindestens die Herab­
setzung der aktiven Konzentration des giftigen Ions erreichen. Natriinnthio­
sulfatlOsungen werden bei Zyanvergiftungen und Quecksilbervergiftungen 
angegeben: Umwandlung des Zyan in Rodanate und wenig giftige Queck­
silberverbindungen. Bei diesen schweren Vergiftungen ist es sicher erlaubt, 
auch noch nicht so sichere und unschadliche Mittel - wie z. B. Kalziumchlorid 
gegeniiber Oxalsaure - anzuwenden, sogar direkt in die Blutbahn.) 

Das Ungliick fiir den Arzt und den Patienten besteht meistens darin, da.B 
der Arzt erst in einem vierten Stadium der Vergiftung gerufen wird, wo bereits 
schwere Symptome von seiten der Organe anzeigen, da.B schwer vergiftende 
Mengen von Gift bereits Nervensystem und Organe erreicht haben und da.B 
wahrscheinlich hinter diesen Mengen noch hohere Konzentrationen im Blut 
und im Magen stehen. In diesem Zustand muB naturgemaB versucht werden, 
die zu Resorption noch weiter zur Verfiigung stehenden Giftdepots moglichst 
unschadlich zu machen (durch Magenspiilungen, evtl. Gegengifte). Aber man 
mu.B gleichzeiiJ.g wissen, da.B eine zur Vergiftung geniigende Menge resor­
biert ist und im Blut und in den Organzellen wirkt, da.B die Vergiftung 
gesetzt ist und daB also bereits auch Symptome bekampft werden miissen. 
Es besteht haufig die mystische Ansicht, da.B in den· Biichern als Gegengift 
vorgeschlagene Substanzen das gesamte Vergiftungsbild beeinflussen. Das ist 
falsch. Die Gegengifte wirken nach naturwissenschaftlichen Gesetzen fallend 
oder verandernd auf die von ihnen erreichbaren Giftmolekiile. In diesem 
vierten Stadium sind also die Aufgaben sehr verschiedenartig: Entfernung der 
noch vorhandenen Giftmengen aus Magen und Darm, Fixierung in Magen und 
Darm und vielleicht Blut, so weit das ohne Schadigung moglich ist und 
symptomatische Behandlung der Vergiftungskrankheit: einmal in der Richtung 
der schon bestehenden oder vom Gift noch zu erwartenden Storung der vitalen 
Funktionen und Beschleunigung der Ausscheidung, d. h. Verminderung der 
Konzentration durch Ausscheidung. 

In diesem vierten Stadium ist die Erhaltung des Lebens durch Be­
einflussung der einzelnen Organe in den Vordergrund getreten. Schema­
tische Verordnung von Gegengiften und dann den Kranken dem Schicksal zu 
iiberlassen, ist unverantwortlich. Ich sah Arsenvergiftungen, wo am zehnten 
Tag das ausfa~lende Antidot gegen Arsen in dem Magen gegeben wurde und wo 
der Arzt die trberzeugung hatte, da.B nichts anderes zu tun sei. Der Arzt kommt 
bei Alkaloidvergiftungen in der Regel im vierten Stadium, weil erst die Organ­
symptome die Vergiftung verraten. Die Alkaloide sind organische Substanzen, 
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die z. T. im Organismus zerstort, z. T. ausgeschieden werden. Hier kommt die 
Frage, was konnen wir als .Arzte tun, wenn ein Alkaloid sich durch bestimmte 
Symptome verrat: Pupillen, BewuBtsein, Puls? Von eigentlichen Gegen­
giften ist bei diesen Fallen nicht viel zu erwarten (man ist z. B. auch zuriick­
gekommen von groBeren Gaben Atropin bei Morphium). Heute steht man auf 
dem Standpun.kt, daB die auch die Atmung anregenden Herzmittel in den 
meisten Fallen bei diesen Vergiftungen wirksamer sind: Lobelin, Kardiazol, 
Koffein, Kampfer usw. 

Eine ganz andere Reihe von Aufgaben bieten die Vergiftungen durch 
die gasformigen Gifte, giftige Dampfe und Nebel, die im Verhaltnis 
zu den Vergiftungen durch den Magen, an die man meistens allein denkt, an 
Zahl ungeheuer zunehmen und bereits das 3-4fache der Vergiftungen durch 
den Magen erreicht haben. 

Wir miissen heute beachten, daB sehr viele und sehr haufig vorkommende 
giftige Substanzen, wie Kohlenoxyd, Leuchtgas, Generatorgas, viele Industrie­
gase, Rauchgas in die Atmungsluft des Menschen .kommen konnen, daB ferner 
auch nitrose Gase, Arsenwasserstof£, Phosphorwasserstof£ viel haufiger sind, als 
man glaubt, und daB es vor aHem eine groBe Zahl von Substan~en gibt, die 
sowohl als Fliissigkeit durch den Magen, wie perkutan, als auch wegen der 
leichten Verdunstung durch die Atmung aufgenommen werden konnen und 
zwar in sehr groBen Mengen: Benzol, fliichtige aromatische Nitroverbindungen, 
Chlornitrokorper, Anilin, auch Alkohole, Aldehyde, .Ather, Ester und deren 
Halogenverbindungen, ebenso viele moderne metallorganische Verbindungen. 
Fliichtig sind ferner viele Zwischenprodukte der Technik, wie die Methylierungs­
mittel usw., Kohlenoxydvergiftungen werden sehr haufig iibersehen oder 
falsch gedeutet, z. B. wird Apoplexie angenommen und der Kranke wird im 
Co-haltigen Zimmer gelassen: oder der Arzt wird nicht orientiert iiber BewuBt­
seinsstorungen usw. Er trifft Menschen mit groBer Ubelkeit, Brechen. Dann 
werden weiter Brechmittel gegeben. In einem Fall schickte man in die Apotheke 
mit Angabe der Symptome. Der Mann bekommt Brechweinstein in groBen 
Mengen. Er bricht; es geht ihm im allgemeinen schlechter. Der Arzt findet 
eine schwere Gastroenteritis. Man sagt dem Arzt nichts vom Brechmittel, die 
Leute wissen auch nicht, was der Kranke bekommen hat. Es folgen schwere 
Gehirnstorungen, Storungen der Mimik; die Anamnese ergibt alle Anzeichen 
einer schweren technischen CO-Vergiftung. 

Haufig werden auch Vergiftungen durch nitrose Gase iibersehen, besonders 
im Stadium, wo noch therapeutisch etwas erreicht werden konnte, verwechselt 
z. T. mit SpontanerkrankungenBronchitiden, z. T. mit CO. Das drohende Lungen­
odem mit der Bluteindickung und Herzschwache kann in mancheri ],"allen durch 
Ruhe, Warmezufuhr, beruhigende Inhalation, Herzmittel und 10-15% Trauben­
zuckerlosung, 20-100 cern endovenos als hypertonisch wirkende Mittel ge­
hemmt werden, und evtl. Kalziumchlorid-Injektion, welche nach Erfahrungen 
von Prof. Friedrich Muller die Entstehung des Odems hemmen, was nach 
allgemeinen Kolloidgesichtspunkten durchaus verstandlich ist. 

Im Zusammenhang mit diesen na.i>urgemaB beschrankten Angaben iiber die 
therapeutischen Moglichkeiten der Aufgaben und die Diagnose bei akuten Ver­
giftungen sind vor aHem hier einige verhangnisvolle falsche haufige Thera pie~ 
formen zu erwahnen, die allgemein bewuBt gemacht werden miissen. 

b) Haufige falsehe Therapieformen. 
Wir sehen recht oft, daB bei Vergiftungen ohne atiologische Diagnose der 

Ursache eine groBe Dose eines Medikamentes gegeben wird, welches die 
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unangenehmen Symptome zudeckt. So sind Narkotika bei Schmerzen, Erbrechen, 
Aufregungen nach Vergiftungen (ohne daB es sich um schwere Krampfe oder 
verlorene Falle handelt) nur mit aller Vorsicht zu geben, vor allem nicht ohne 
daB man sich Rechenschaft gegeben hat iiber die Kombinationswirkung des 
Medikaments mit dem evtl. Gift seiher. Die folgenden Falle werden zeigen, 
daB bloB symptomatische Therapie bei Vergiftungen ein groBes Verhangnis 
sein kann. Ein Arzt gibt in der ersten halben Stunde nach versehentlicher 
Quecksilbersublimataufnahme groBe Dosen Narkotika. Die vergiftete Frau ware 
bei naherer Befragung und Analyse der Situation damals sicher noch zu retten 
gewesen mit Magenspiilungen, absorbierenden Substanzen usw. Sie ging nach 
14 Tagen an einer sekundaren Quecksilbernephritis zugrunde. 

In einem anderen Fall gab der Apotheker bei Niedergeschlagenheit nach 
Kokain einem Bekannten Opium. Es folgte Atemlahmung, das Atemzentrum 
lieB sich nicht mehr beleben. 

Ein Miidchen, das von einem Mitreisenden offenbar Bonbons mit Kokain 
bekommen hatte, wurde wegen Aufregung in ein Spital gebracht. Der Spital­
assistent will sofort handeln. Gibt eine groBe Dosis Morphium, nach einer halben 
Stunde Tod durch Atemlahmung. Bei Aufregung nach CO-Vergiftung, besonders 
wenn sich die Patienten verteidigen, sich wehren, spucken, ist der Arzt geneigt, 
groBe Dosen Morphium zu geben, dann treten neue BewU.Btseinsstorungen ein, 
Schluckbeschwerden mit Neigung zum Verschlucken und ein schwerer Verlauf 
ist haufig. 

Die Erfassung der Vergiftungsphase in einem bestimmten Zeitmoment 
ist bei allen Vergiftungen durch Magen und Darm sehr wichtig, wenn auch 
verschieden wichtig. 

Eine Entleerung eines noch groBen weiter wirkenden Giftdepots ist aber bei 
gasformigen Giften nicht moglich. Das Gift ist im ganzen Korper verteilt 
oder hat meistens die Hauptsache der Wirkungen schon gesetzt. Dagegen 
ist die Entfernung aus dem gifthaltigen Milieu im ersten Zeitmoment sehr 
wichtig. Ich habe Falle gesehen, wo solchen Gasvergifteten (unter Belassung 
im gifthaltigen Zimmer) irgendein Pulver gegeben worden ist; der Kranke war 
am folgenden Tag tot infolge weiter wirkender Gase. 

A her auch bei diesen Erkrankungen - wie z. B. durch CO, oder nitrose Gase 
- ist das Stadium der Erkrankung fiir die Eingriffe mindestens eben so sehr 
entscheidend, wie bei jeder anderen Krankheit, es dar£ nicht ein schematisches 
Gegengift zu irgendeiner Zeit gegeben werden. Bei CO-Vergiftung ist die 
Erhaltung der Atmung, die Anregung der Atmung, die ErhOhung der Reiz­
barkeit des Atemzentrums, z. B. durch Lobelininjektion heute das nahe­
liegende. Die Vermeidung von Verschlucken, die Vermeidung von Hinstiirzen 
beim Wiedererlangen des BewuBtseins sind ebenso wichtig, wie irgend andere 
medizinische Behandlungen, well diese Gefahren bei diesen Vergiftungen mit 
groBer Regelmii.Bigkeit vorausgesehen werden konnen, also vermieden werden 
miissen. Beispiel: Ein Mann kommt aus einer Fabrik zu einem Arzt mit der 
Angabe, er fiihle sich unwohl, er habe mit Substanzen zu tun gehabt, die Gase 
abgeben (Gelbbrennen). Der Arzt hort das Wort ,Gas", macht trotz gutem 
Aufnahmestatus, trotz Mangel an BewuBtlosigkeit und BewuBtseinsstorungen, 
trotz ausschlieBlichen Symptomen von seiten der Lungen, Lungenreizungen, 
Lungenblahungen, die Diagnose: CO-Vergiftung. Der Mann stirbt in der 
Nacht an Lungenodem. Der Arzt gab ihm aber die Versicherung bei einer 
GasvergHtung sei das Schlimmste vorbei. 
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c) Die Anwendung dieser Erfahrungen auf die Frage der Gegengifttherapie. 

Die Voraussetzungen der gut charakterisierten therapeutischen 
Einzelhandlungen; die klar faBbaren Voraussetzungen der Be­
handlung der Vergiftungen durch die Gegengifte (unter Beachtung 
der fliichtigen Gifte und Nebel) als Grundlage der Therapie. 

a) Erledigung einiger falschen Vorsaussetzungen in den heutigen Vor­
stellungen: 

Die Vorstellungen iiber die Gegengifte sind z. T. stark bedingt durch 
Analogieschliisse auf Grund ganz verschiedener Vorgange, speziell die Analogie 
mit einfachen chemischen und physikalisch-chemischen Gesetzen auf Grund 
von Versuchen in reinen Losungen mit glattwandigen GefaBen; anderseits 
besteht ein fast mystischer, unberechtigter ,Glaube an aile Arten Gegengifte". 
Die Folge ist, daB fast zu jedem beliebigen Zeitmoment d. h. in jeder 
Phase einer Vergiftungskrankheit, Gegengift" verabreicht wird ,und man 
sich dabei beruhigt und zuwartet", auch dann, wenn das betreffende Gegengift 
im Anwendungsmomente schon nicht mehr wirken kann, weil jene Wirkung 
des Giftes, zufolge der die Anwendung eines (ablenkenden) Gegengiftes chemisch 
iiberhaupt angestrebt werden konnte, schon !angst· erledigte Tatsache ist. Das 
gilt ganz besonders fiir die Vergiftungen durch giftige Gase und Dampfe.) Wie 
verhangnisvoll das mangelnde Verstandnis organischer Vorgange und der formale 
Glaube an Gegengifte ist, wird hauptsachlich durch die Tatsache bewiesen, daB 
sogar viele Tage nach der Giftaufnahme (in einzelnen Fallen 10 und mehr Tage 
noch) erst Magenspiilungen gema.cht werden, resp. chemische oder physikalische 
fallende Gegengifte (Antidotum arsenici) verabreicht werden, daB sogar bei 
Gasvergiftungen mit Erbrechen recht oft Magenspiilungen gemacht und Gegen­
gifte in den Magen gegeben werden, indem man irgend eine durch Gegengift 
zu behandelnde Giftaufnahme in den Magen aus ganz vieldeutigen Be­
obachtungen geradezu supponiert. So bedingt das Erbrechen bei Vergif­
tungen durch gasformige Gifte oft ganze Serien von schadlichen medizinischen 
Anordnungen und Handlungen: Bei Kohlenoxydvergiftungen werden haufig 
Magenspiilung-en gemacht. Wenn nichts mehr aus dem Magen kommt, ist man 
beruhigt und der Patient erschopft und man laBt den Betreffenden ruhig 
weiter im kohlenoxydgefahrlichen Milieu. 

Zur richtigen Behandlung gehort die sichere Diagnose der Lokalisation 
des ursachlichen Giftes und dann I. der Versuch mechanischer Entfernung, 
2. chemischer Bindungen und Adsorptionen, solange einige Aussicht auf Wir­
kung besteht; wichtig ist 3. vor allem meist die Praventivbehandlung der 
unbedingt an solche Giftaufnahme sich anschlieBenden Symptome und 4. Er­
haltung des Lebens, Forderung aller die Heilnng in spa tern Stadien erst be­
dingenden Vorgange zu fordern; also Begiinstigung der Ausscheidung, evtl. 
Zersetzung (Oxydation, Koppelung), Erhaltung und Schonung der Herzkraft, 
rationelle Bekampfung der Symptome (z. B. sofort nach der Einwirkung von 
giftigen rcizenden Gasen, Ruhe, Warme, MaBnahmen gegen das Lungen­
odem, vgl. Phosgen usw.). Die Behandlung wird sofort fehlerhaft, sobald 
im richtigen Zeitmoment nicht das Richtige - das fiir den Zeit­
moment Richtige - getan wird, auch wenn die ganz gleiche Behandlung 
in einem anderen Zeitmoment rettend gewesen ware. Die Behandlung muB 
sich nach dem Zeitstadium der Vergiftung richten und nicht sich damit be­
ruhigen, zu irgendeiner Zeit Gegengifte zu geben und sich ohne weiteres auf 
diese Gegengifte zu verlassen (die eben meist schon nicht mehr reversible 
Zustande antreffen) und dabei die das Leben bedrohende Symptome iiber­
sehen. 
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b) Die praktischen Folgen und die praktisch wichtigen Prinzi­
pien der Therapie der Vergiftungen. Trotzdem nur ein einheitlicher 
chemischer Stoff als Vergiftungsursache in Betracht kommt, ist also absolut 
an der Tatsache festzuhalten, daB immer nur durch Zusammenwirken 
vieler Mittel das Ziel der Vergiftungsheilungund des Schutzes erreicht Werden 
kann. Durch die rein chemischen Reaktionen und die "Obertragung der rein 
chemischen Erfahrungen hat sich Ieider heute wieder eine Art schematischer, 
mystischer Glaube an schablonenhafte Mittel, wie ,sichere Gegengifte" ent­
wickelt, ebenso wie ein Glaube an ganz einfache Krankheitsschemata; dieses 
Vergewaltigen der Tatsachen, kann sowohl im Stadium der lokalen Wirkung, 
wie nach der Resorption verhangnisvoll sein. 

Diese Selbsttauschung und diese Beruhigung ist nach den Eingaben von 
Antidoten geradezu die Regel; aile weiteren Antriebe zu Fragestellungen und zur 
weiteren Sicherung der Diagnose fallen damit dahin. Deshalb die iiberraschende 
unbegriindete Beruhigung, wenn das Erbrechen bei Phosphorvergiftung nach etwa 
1-2 Tagen aufhort oder wenn das Erbrechen bei Sublimatvergiftungen infolge 
Gaben von Narkotika aufhort. Die furchtbare zwangslaufige Weiterwirkung 
dessen, was im Organismus bereits vorliegt und seinen zerstorenden Gang geht, 
ist auch dem Arzt nicht in einem fiir die Thera pie geniigenden Umfange bewuBt. 
Er beruhigt sich wie die Umgebung. Verhangnisvoll wird di.ese Selbstzufrieden­
heit iiber solche therapeutische Hahdlungen hauptsachlich bei jenen Giften, 
wo nach deren ersten Wirkung eine Reihe von naturnotwendig erst spater 
einsetzenden Symptomen von vornherein bekii.mpft werden konnten, oder wo 
mindestens aile Vorbereitungen getroffen werden sollten. Typus: Lungenodem, 
Atemlahmung, Entfernung aus gifthaltigem Milieu usw. 

Unter der lahmenden Wirkung dieses fast mystischen Glaubens an die 
sichere Wirkung aller Arten von Gegengiften, die irgend einmal gegeben werden, 
werden folgende sehr wichtige Tatsachen meist iibersehen: 

a) Die Vergiftung ist die Gesamtreaktion eines menschlichen Korpers gegen­
iiber dem Gift. 

b) Die eine Einzelreaktion - wie der Pupillenzustand z. B. - ist vital voll­
standig indifferent, wahrenddem eine andere Reaktion (wie kleiner Puls, Blut­
drucksenkung) ein lebensgefahrliches Symptom bedeutet. 

c) Die Reaktionsstarke und die Gefahrlichkeit des Giftes, was auch die 
Ursache sein mag, die Symptome, die sofortiges Eingreifen verlangen, neb­
men nicht gleichzeitig mit Zunahme der Konzentration parallel additiv zu (z. :B. 
die Dosis oder die Konzentration der Gasgifte in der Luft), sondern es besteht 
ein gar nicht beachtetes Grundgesetz: Die kleinen Mengen wirken sehr wenig 
oder gar nicht oder a.ls Reiz (Arndt-Schulz). Die Giftwirkung nimmt von 
einem Punkt an exponentiell und damit katastrophal zu (Zangger). (Vgl. die 
physikalischen und chemischen Reaktionen auf die einmal resorbierten Gifte 
im Blut und Gewebe.) 

d) Die Gifte (wie auch die Gegengifte) werden durch die in ihrer Nahe vor 
sich gehenden Lebensfunktionen: Oxydationen, Reduktionen, Spaltungen, 
Synthesen, Adsorptionen usw. mitbeeinfluBt. Die dem chemischen Korper, 
resp. dem Element eigene Kraft wirkt entsprechend ihrer Menge, aber die Vor­
gange im Korper sind dieser Wirkung gegeniiber auBerst vielgestaltig, an ver­
schiedenen Stellen verschieden. Alle chemisch komplizierten Gifte haben viel­
gestaltige Schicksale, bald wird die Hauptsache fast ausschlieBlich in den 
Seitenketten verandert. Die einen Gifte werden oxydiert, die anderen reduziert; 
bald durch Leber, Nieren oder Magen, andere methyliert oder sonst verandert 
wie gespalten, gekoppelt) und die Abbauprodukte: Die Veranderungsprodukte 



Theoretische V orstellungen und Thera. pie. 1557 

sind manchmal giftiger als die eingefiihrten Produkte (oxydiertes Cholchizin, 
Salvarsan). 

e) Die giftigen Stoffe wie deren Abbauprodukte sind haufig vom ersten 
Moment an (selbst bei der Aufnahme im Magen oder Dickdarm) unlosbar mit den 
lebendigen kolloiden Substanzen verbunden (durch elektrische Krafte, Adsorp­
tionskrafte, Losungskrafte) und konnen nicht mehr einfach mechanisch als 
Ganzes entfernt werden. Es ist schon von dein ersten Moment an eine bestimmte 
Storung im lebendigen KolloidprozeB gesetzt, die via ,KolloidprozeB" heilend 
ablaufen muB; was im gegebenen Zeitmoment noch nicht fest verankert ist, 
konneil wir durch die Gegengifte im eigentlichen Sinne neutralisieren. Die schon 
bewirkten Storungen miissen anders behandelt werden, sie konnen nicht durch 
ein im chemischen Sinne auf das Giftmolekiil als Reaktionsmittel abgestimmtes 
Gegengift kausal gebessert werden. Sehr heterogene im tiefsten Wesen ver­
schiedene Gifte konnen analoge Symptome machen und durch analoge Storungen 
das Leben gefahrden. Die lebensbedrohenden Einzelsymptome miissen dann 
abgehandelt werden, allerdings mit Riicksicht auf die durch das Gift herab­
gesetzte Empfindlichkeit. 

f) Der Begriff des Gegengiftes ist uneinheitlich. Gegengift wird genannt: 
1. Ein Brechmittel, also ein Mittel, von dem man hofft, daB es alles Gift durch 
Brechen entferne. 2. Als Gegengift werden Serien von Substanzen bezeichnet, 
von denen Ionen mit einem anderen giftigen Ion unlOsliche Komplexe. Salze 
geben: Bariumsulfat (Ba +) + ( S04 -) ; Umsetzungen wie HCN + Na2S20 3 in 
Rhodanate; dann die elektro-positiven Kolloide gegeniiber negativen Kolloiden 
und kolloide Adsorptionen iiberhaupt (Antidotum arsenici) Bolus alba, ge­
schlagenes EiweiB, Tierkohle. Hier erinnert man sich dann aber wieder an eine 
physikalische Besonderheit dieses Vorganges, well elektrische Vorgange und reine 
Oberflachenvorgange und Adhasionsvorgange miteinander gemischt sind. 
Eine ganz andere Form, aber doch rein chemiSch kausaler Gegenwirkung ist 
folgende: Chemische Korper konnen auch kausal wirken, wenn ein durch ein 
Gift gebundener fiir das Leben notiger Stoff durch diese Zufiihrung des Gegen­
giftes ersetzt werden kann: Typus: Kalzium gegen Oxalsaurevergiftung und 
Fluorvergiftung; wahrenddem Kalzium gegen Kaliumvergiftung eine anders 
geartete Wirkung ist auf das Ionengleichgewicht mit den Kolloiden. Almlich 
ist offenbar die Gegenwirkung von Kalzium gegen Kokainwirkungen, wie z. B. 
Kalzium als Herzmittel zusammen mit anderen Herzmitteln verwendet wird. 

Die gewagte Ubertragung allgemeiner theoretisch einsetzender 
Vorstellungen auf die angewandte Therapie. 

Die direkte analysierende Vorstellung einer zweckmii.Bigen Protoplasmastrukturii.nde­
rung oder einer Membranii.nderung durch direkt in den K.reislauf eingefiihrte Stoffe hat 
in dieser Form natiirlich fiir eine systematische Verwendung in der Therapia - dem 
heutigen Stand der Kolloidstrukturkenntnis entsprechend - etwas gefii.hrlich Mystisches 
(vgl. z. B. Zangger: Membranen und Membranenfunktionen. Ergebn. d. Physiol. Bd. 10). 

3. Die dritte Gruppe von Gegengiften hat in Beziehung auf die chemische 
Art der Giftsubstanz ganz anderen Charakter. Sie sind nicht auf die Gifte in 
ihrer chemischen Eigentiimlichkeit abgestimmt, sondern auf die pharmako­
logisch-toxikologisch durch die Gifte provozierten Funktionsstorungen (aus­
gehend von der theoretischen Kenntnis, daB das eine Gift z. B. erregend auf 
den Sympathikus und lahmend auf den Vagus wirken kann. DaB man als 
Gegengift ein ,Gift" betrachtet, das auf den Sympathikus hemmend und 
lahlnend und auf den Vagus erregend wirkt). 

Diese funktionellen Gegengiftwirkungen (Typus Atropin- Morphium) sind 
in der letzten Zeit durch Praktiker viel angefochten worden. 
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Bei der einfachen leichten Muskarinvergiftung durch Fliegenschwamme (und 
drohender Atemlahmung) wirkt allerdings Atropin iiberraschend zweckmaBig. 

Wenn das Herz oder die Atmung unter dem Gift leidet oder wenn ein Lungen­
odem droht, dann ist die Behandlung dieser Erscheinungen geboten, meist wie 
bei den anderen Erkrankungen ohne spezielle Therapie, allerdings mit ganz 
besonderer Riicksicht auf die vorgangige GiftiVirkung, die diese therapeutische 
Wirkung von Mitteln prinzipiell verandern kann (Adrenalin, Sekakornin). 
Bei der groBen Mehrzahl der herzlahmenden Gifte, speziell der indirekt das Herz 
lahmenden Gifte, ist das Koffein, das am schnellsten wirkende (bei Kollaps; 
endovenose Infusionen mit Zusatzen von Traubenzucker; Stimulantien fiir die 
Ausscheidung; Digitalispraparate zur schnellen Wirkung nur intravenos). Fiir 
Kampfer ist die Indikation gegeben, wenn die Symptome noch nicht drohend 
sind, weil die Wirkung doch relativ Iangsam eintritt. 

Eine besondere Form der Empfindlichkeit liegt nach manchen so iiber­
raschenden Erfahrungen in den endokrinen Drusen mit ihren besonderen, chemisch 
einheitlichen, loslichen, diffundierenden Stoffen, die in bezug aufihrephysikalisch­
chemischenBesonderheiten vielen organischen Giften zu vergleichen sind. Starke 
Wirkung haben nach Loslichkeit und Konstitution den Hormonen ahnliche 
Stoffe. 

Zeitmoment und Gegengift. Die Behandlung wird sofort fehlerhaft, 
sobald nicht das fiir den Zeitmoment Richtige gemacht wird, auch wenn (lie 
ganz gleiche Handlung in einem anderen Zeitmoment, z. B. eine Stunde friiher, 
rettend gewesen ware. Die Behandlung muB sich nach dem Zeitstadium der 
Vergiftung richten und nicht sich damit beruhigen, zu irgendeiner Zeit ein 
Gegengift gegen ein vermutetes Gift gegeben zu haben und sich ohne weiteres 
darauf zu verlassen (da ja schon meist nicht mehr reversible Zustande angetroffen 
werden) unddabeidieEntstehungder dasLeben bedrohendenSymptome 
in ihrer Gefahrlichkeit zu iibersehen. Diese Selbsttauschung ist nach Eingeben 
von Giften geradezu die verhangnisvolle Regel. Alle weiteren Antriebe zur 
Fragestellung und zur weiteren sicheren Diagnose scheinen dahin gefallen. 
Deshalb auch die iiberraschende Beruhigung, wenn das Brechen bei Phosphor­
vergiftung m:i.ch 1-2 Tagen aufhort, oder wenn das Erbrechen bei Sublimat­
vergiftung infolge Gaben von Narkotika verschwindet. Das furchtbare zwangs­
laufige Weiterwirken der im Organismus gesetzten Veranderungen und die Folgen 
der bereits resorbierten Gifte, also dessen, was im Organismus schon vorliegt 
und seinen zerstorenden Gang geht, ist vielen Arzten erstaunlich wenig bewuBt. 
Der Arzt beruhigt sich und die Umgebung. Diese Selbstzufriedenheit iiber solche 
therapeutischen Scheinhandlungen oder mindestens Teilhandlungen wird be­
sonders verhangnisvoll bei Giften, wo naturnotwendig das Einsetzen der Sym­
ptome zum vornherein schon bekampft werden konnte aus der naturwissen­
schaftlichen Erkenntnis heraus, oder wo mindestens Vorbereitungen getroffen 
werden konnten, z. B. bei LungenOdem. 

Die Wesensart dieser Tatsachen wird bei der Behandlung kaum prinzipiell beachtet; 
die die Vorstellungen vollstandig einnehmende, ja blendende Erkenntnis ist das Wort der 
chemisch scheinbar alles umfassende Begriff des Giftes: Kohlenoxyd, Morphium, Atropin, 
Schwefelkohlenstoff. Damit scheint logisch und bedingungslos die Therapie, das Gegen­
gift, eindeutig gegeben. Die Folge davon ist, daJl in jedem beliebigen Zeitabstand von 
der Giftaufnalime, d. h. in jeder Phase der Vergiftungskrankheit, das renomierte Gegen­
gift verabreicht wird und daJl man sich bei dieser ja naturwissenschaftlich und chemisch 
scheinbar begriindeten Handlung endgiiltig und gedankenlos beruhigt und glaubt, alles 
getan zu haben und zuwarten zu konnen, wii.lirendem jedem naturwissenschaftlicli Denkenden 
klar sein mu{.l, daJl bei der Verteilung des Giftes im Anwendungsmoment die Idee ver­
fehlt und das Gegengift entweder schon gar nicht mehr wirken kann (wie das Brechmittel 
bei narkotischen Giften bei BewuJltlosi~keit), oder weil das Gift schon vorausgeeilt, 
resorbiert ist, so daJl das Gegengift das G1ft gar nicht mehr erreichen kann. Das gilt ganz 
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het;onders ftir die zu wenig heachteten, so viel hii.ufiger werdenden Vergiftungen durch 
giftige Dii.mpfe und giftige Gase. Die Tatsache, daB bei der Aufnahme von giftigen Dii.mpfen 
und Gasen, Nebel und Staub durch die Atmung so hii.ufig Gegengifte, wie Brechmittel 
gegeben werden und Brechen provoziert wird (auch bei Giften, die nicht in den Magen 
ausgeschieden werden, wie etwa Anilin), zeigt, wie tie£ hier die MiBverstii.ndnisse natur­
wissenschaftlicher Tatsachen traditionell geworden sind. 

Wie verhii.ngnisvoll das unorganische Verstehen und der blinde Glaube an Gegengift 
wirkt, wird ganz besonders durch die Tatsache bewiesen, daB viele Tage nach der Gift­
aufnahme (ich sah Fii.lle, wo erst am 10. Tage nach der Giftaufnahme und noch spii.ter 
Magenspillungen gemacht wurden), fallende Gegengifte, wie Antidotum arsenici am 12. Tag, 
verabreicht wurden. Die Tatsache, daB man nicht daran denkt, daB gerade auBerordent­
lich viele gasformige Gifte Vbelkeit, Brechen, Brechreiz machen, bedingt, daB man bei 
.Brechreiz irgendeine durch ein Gegengift im Magen zu behandelnde Giftaufnahme durch 
den Magen ,supponiert", ,prii.sumiert" 

Durch diese medizinisch unbegrtindeten Handlungen, die eine falsche Sicherheit geben 
- wie ja das Brechenerregen bei gasformigen Giften - wird viel versaumt. Wenn bei 
den Magenspiilungen nichts mehr herauskommt, z. B. bei Kohlenoxydvergiftung, ist der 
Arzt und die Familie beruhigt, der Patient erschOpft und man lii.Bt den Betreffenden ruhig 
im kohlenoxydgefahrlichen Raum. 

In jenem Moment, in dem der Arzt zum Vergifteten kommt, ist nach dem 
Erwahnten die Gesamtmenge des aufgenommenen Giftes in ungleich wichtige 
Anteile zerfallen. Diese einzelnen Anteile der Gesamtmenge des Giftes im 
Korper sind ganz verschieden bedeutungsvoll, weil sie schon an ganz ver­
schieden wichtigen Orten lokalisiert sind; man muB sicher mit drei Gruppen 
rechnen: Ein Teil ist noch Ieicht erreichbar, weil er noch mechanisch zu­
sammengehalten in einem engen Raum liegt (Magen, Injektionsstelle); ein 
zweiter Teil ist nicht mehr erreichbar, weil er in Falten ist, schon weiter ent­
fernt, in Kolloiden gebunden enthalten, oder schon im Darm ist. Diese fUr 
den Korper zwar noch nicht aktiven Anteile der Gesamtmenge stehen im 
Gegensatz zu einem dritten - kleineren oder groBeren - Teil der Gesamt­
menge, der in jenem Moment schon die trennende Grenzmembran des Darm­
epithels iiberschritten hat und im Gefalle gegen Blut oder die Lymphe ist und 
nun zwangslaufig und unerreichbar dorthin flieBt. Gifte im Blute sind evtl. 
noch zu erreichen, aber entschieden schwerer und unsicherer. Schon im Gewebe 
verankerte Gifte haben ihre Wirkung gesetzt, gerade so, wie eine Verletzungs­
folge his ins Detail vorausbestimmt und gesetzt ist mit allen hernach sekundar 
notwendig folgenden Prozessen durch die Tatsache der Verletzung. 

Eine groBe Zahl von akuten und speziell chronischen Vergiftungen sind nun 
einerseits iiberhaupt Folgen von einer Serie verschiedenartiger Gifte; ander­
seits tritt die ,Krankheit" sehr haufig iiberhaupt erst ein, wenn das Gift als 
chemische Substanz bereits zerstort ist oder den Organismus verlassen hat. 

Unspezifische Gegengifttherapie (Adsorption). 
Betont werden muB, daB die Giftdiagnose zum chemischen Eingriffe meist 

atiologisch nicht sicher genug ist - mit Ausnahme der wenigen Faile, wo ein 
Gestandnis vorliegt und der verwendete Stoff eindeutig erkannt wird. Vor 
allem kommen sehr haufig verschiedene Giftstoffe gleichzeitig in Betracht 
und das in Frage kommende Gegengift ist oft nicht unschadlich. Bei dieser 
Situation ist es deshalb wichtig, daB eine unspezifische Fixation vieler 
giftigen Substanzen durch unschadliche Mittel erstrebt wird, wie neuerdings 
z. B. besondere Arten von Tierkohlen (Wiechowsky). Obrigens sind viele 
scheinbar chemisch-spezifische Gegengifte zur Hauptsache kolloide Absorp­
tionsmittel. Die unschadlichsten Absorbentien sind Tierkohlen und frisch ge­
schlagenes, fein verteiltes EiweiB und evtl. Bolus alba. (Selbstverstandlich sind 
elektronegative Kolloide nur gegeniiber positiven Giften, positiven Kolloiden oder 
Ionen wirksam und umgekehrt, genau so wie Sauren nur gegen Basen und uni­
gekehrt.) 
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Bcachtcnswcrt ist, da£3 viclc Giftc in den gewohnlichcn Losungetl sich leicht 
absorbieren lassen, da£3 aber viele von ihnen durch andere Stoffe wieder aus den 
absorbierenden Grenzflachen verdrangt werden. Es ist also falsch, auch nach 
Anwendung der nach den drei oben erwahnten Methoden gegebenen therapeu­
tischen Maf3nahmen, sich zu beruhigen und anzunehmen, daB nun das Gift ,end­
giiltig gebunden" sei, selbst wenn diese Schutzhandlungen unmittelbar naeh 
der Vergiftung vorgenommen werden konnten. - Es bestehen immer noch 
Gefahren und damit Aufgaben. 

Gegengifte im Darm. Gift-Gegengift-Kombination. Das Gift, das den Magen 
bereits verlassen hat, muB also im Darm gefaBt werden, oder schwer resorbierbar 
gemacht werden (etwa als Fallung), auf alle Faile moglichst schnell aus dem Darm ent­
fernt werden. Die Verhinderung der Resorption und die schnelle Entleerung muB natiir­
lich durch Mittel erfolgen, welche die Wirkung der Gegengifte resp. der giftbindenden 
Funktionen nicht storen und die die Resorption aller Substanzen moglichst hintanhalten, 
am bcsten durch Salze mit zweiwertigen (schwer resorbierbaren) Ionen in konzentrierten 
Formen, damit der Diffusionsstrom eher einwarts in die Darme und nicht in der Richtung 
der Gewebe geht, z. B. 200foige l\Iagnesiasulfatlosung; auch Substanzen, welche die Ober­
flachenspannung ~icht verandern und die kolloiden Giftverbindungen nicht angreifen. 
Solche starken Salzlosungen mit schlecht diffundierenden Ionen luiben folgende Funk­
tionen: 

1. Sie halten d.en Darminhalt fliissig; das Gift wird verdiinnt, der "\Vasserstrom 
geht gegen das Darmlumen. 

2. Es befordert auch die Gegenmittel schnell unverandert in die tieferen Darm­
abschnitte, wohi:rt das•Gift vorausgeeilt ist. Es befordert auch die oft sekundar in den 
Darm ausgeschiedenea Gifte (Morphin, Metalle), die sonst wieder weiter resorbiert 
wiirden nach auBen. 

3. Es entleert als indifferente Masse alle Verbindungen der giftigen Substanz mog­
lichst schnell nach auBen und bewirkt so, daB die Verbindungen nicllt gelOst und resor­
biert werden, so daB dadurch die Giftkonzentration im Blut auf einem Minimum zuriick­
gehalten wird. Soweit gehen die medizinischen Handlungen zur Verhinderung der Resorp­
tion ins Blut. 

Nach der Resorption ins Blut bestehen auch noch drei Aufgabenreihen: 
1. Bei einzelnen Stoffen kann auch im Blut kausal atiologische Therapia getrieben 

werden, aber nur in sehr seltenen Fallen z. B. Ersatz des den Geweben durch Oxalsaure, 
evcntuell Schwefelsaure entzogencn Kalziums du.rch Zufiihrung von Kalzium im "UberschuB 
direkt ins Blut oder umgekehrt durch Bindung eines giftigen Ions wie des Bariumions 
durch Natrimnsulfat; Natriumthiosulfat scheint bei Blausii.urevergiftung wirksam zu sein, 
ohne daB man diese Wirkmtg ahnlich einfach erklaren konnte. 

2. Die durch die Anwesenheit des Giftes im Blut erzeugten Sympt{)me, speziell die 
Storungen in den lebenswichtigen Funktionen: Herz, Atmung, BewuBtsein miissen unter 
stranger Riicksichtnahme auf den gegenwartigen Zustand des Organismus und die Folgen 
der durch das Gift verii.nderten Funktionen behandelt werden (daB z. B. Brechen bei Ver­
giftung durch viele narkotisch wirkende Gifte nicht mehr ausgeliist werden kann). 

3. Ein neuer therapeutischer Zweig sucht die Empfindlichkeit des Organismus auf 
die vorliegenden Gifte herabzusetzen (analog wie durch Antitoxininjektion bei lnfektions­
krankheiten der infizierte Kranke zum nichtkranken ,bloBen Bazillentrager" gemacht 
wird, so versucht man analog die Empfindlichkeit der Organe gegeniiber dem erkannten 
Gift durch Einfiihrung bestimmter Substanzen herabzusetzen [Starkenstein und 
Wiechowsky). Eine ganze Serie von heute nicht klaren, aber giinstigcn Wirkungen bei 
Infektionen und lntoxikationen durch Kalzium, Chinin, Jod usw. wcrden auf analoge 
Wirkungen zuriick.gefiihrt. 

Das Vermeiden anaphylaktischer Schockfolgen durch feine Kolloide- Kolloide, Mc­
talle (Suspensionen BaS04) usw. der franzosischen Schule gehiirt in das gleiche Gebiat. 

Es besteht begriindete Aussicht, daB die Kolloidforschung in der nachsten Zeit wissen­
schaftlich. experimentell begriindete Wege zeigen wird, viele Giftwirkungen besser zu ver­
stehen und dann auch die Bremsung der Giftwirkung auf den Kolloidzustand besser zu 
beherrschen, wie es heute auch klar ist, daB die gleichen Kolloidgebilde in ganz ver­
schieden empfindlichen Zustii.nden vorliegen kiinnen. Es ist klar, daB die Kolloidzustande 
die Trager der Funktionen sind, damit die Trager einer erhiihten Empfindlichkeit, wie der 
verminderten Empfindliehkeit, der Lahmung. Allgemeine Erfahrungen zeigen, daB die 
Erregungen viel Ieichter zu beeinflussen sind als die Lahmungen. 

Das klinische lntoxikationsbild wird vor allem durch die Reaktionsfahigkeit der 
Korperzellen bestimmt. Die eine Art der Reizmittel, z. B. kolloide Metalle oder Kochsalz-
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liiHung, fiihrt zu wirksamen Abspaltungen, die vom physiologisch gesteigertcn Zellzerfall 
his zur Bildung stark wirksamer toxischer EiweiBabbauprodukte variieren kOnnen 1) 2). 

3. Die Voraussetzung der rationellen Verwendung der thera­
peutischen Moglichkeiten in der Therapie der Vergiftungen, als 
Folge der allgemein chemischen, physikalisch-chemischen nnd 

toxikologischen Kenntnis. 
Die allgemein therapeutischen Gesichtspunkte und die Grenzen der Therapie 

werden fiir den Spezialfall umfaBt von der Frage der Aufnahme, der Aufnahme­
stellen, Depots, der Abhangigkeit von der Verteilung der Giftmolekiile zu einem 
bestimmten Zeitmoment der moglichen Rettungshandlungen, also: 

Die Frage der Lokalisation der Gifte: Die kompakten Massen vor 
der Resorption im Magen, im Darm, Injektionsstellen. 

Die gelosten Massen im Blut, Gewebe, in den Organen, die daraus sich er­
gebenden Gesichtspunkte fiir die Frage der Gegengifte (die Frage der Ver­
anderung giftiger Stoffe vom Entstehungsort, in der AuBenwelt wie im mensch­
lichen Korper, durch den menschlichen Korper, wie durch die chemischen 
Stoffe, kann nur an einzelnen Stellen angedeutet werden). 

Die Wirkung der meisten giftigen Substanzen ist eine komplizierte. Eine 
spezifische Gegengiftwirkung glauben wir in den biologisch entstehenden 
Antitoxinen gegen bakterielle und tierische Gifte zu kennen, sobald einmal 
das Gift im Blute kreist. 

Die Behandlung der Vergiftungen (physikalisch und durch chemisch 
definierte Substanzen) hat also vier Wege. 

1. Der rationellste und wirksamste ist die Entfernung des Giftes, z. B. aus 
dem Magen 3), oder lokale Behandlung, wie Exzision und Verbrennung von 
BiBstellen und evtl. auch Injektionsstellen bei schlecht loslichen Substanzen 
(z. B. bei eintretender Giftwirkung nach Injektion von schlecht li:islichen Queck­
silberverbindungen bei zu groBen Dosen). 

2. Da die rationelle vollstandige Entfernung aus dem Korper meist un­
moglich ist, versucht man den zweiten Weg mit dem ersten zu kombinieren, 
indem man die z. B. noch im Magen und Darm im unresorbierten Zustand 
vorhandenen Anteile durch chemische Umsetzung unschadlich zu machen ver­
sucht, z. B. Bindung der Quecksilbersalze an EiweiB, Gelatine, der Alkoloide 
an Tannin, des Arseniks an Eisenhydroxyd und Magnesiumhydroxyd - von 
Barium und Blei durch Uberfiihrung in unli:isliche Sulfate durch Bitterwasser, 
Abfiihrsalze resp. Sulfate. Gefahrlich ist schon die Verwendung von Schwefel­
wasserstoffwasser oder Schwefelammon bei Metallvergiftungen. In den 
meisten Fallen ganz zwecklos bei schnell resorbierten Giften sind lokal wirkende 
Gegengifte, so bei Zyanvergiftungen. Auch mit Natriumthiosulfat als neu vor­
geschlagene Gegengift von Blut kommt man meist zu spat. Aile diese Schutz­
wirkungen konnen nur zustande kommen, wenn die Substanz noch im Darm 
erreichbar und die Schadigung noch nicht voll zogen ist. 

3. Bei ganz wenigen Giften konnen wir nach der Resorption durch andere 
Substanzen ihre so wie so nur voriibergehende Wirkung vermindern dadurch, 

1) H. Liidke: Untersuchungen tiber ReizkOrpertherapie und iiber die kritische Ent­
fieberung. Dtsch. med. Wochenschr 1922. Nr. 46, S. 337. 

2) Widal, Fernand, Pierre Abrami et Etienne Brissaud: Presse mM. 1921. 
Nr. 19, p. 181-87. 

a) Brechen ka~ im allgemeinen nicht e~~ w~rden bei physikalisch-narkotisch 
wirkenden Giften w1e Karbol, Lysol, Kresol, Amhn, N1trobenzol usw. 



1562 H. Zangger: Vergiftungen, allgemeine tlbersicht. 

daB wir Substanzen einfiihren, die die Gegenfunktionen anregen, z. B. Atropin 
bei Morphiumvergi£tung. 

4. In der Mehrzahl der Faile hesteht die Behandlung in der Bekampfung 
·hedrohlicher Symptome, da es sich bei den meisten Giften urn voriiher­
gehende Storungen handelt, wenn die Lehensfunk.tionen erhalte:ri werden 
konnen, well viele Gi£te im Organismus entweder ausgeschieden, gehunden 
werden (wie z. B. die Phenole), oder zerstort werden in kiirzerer Zeit, so daB 
die symptomatische Behandlung, falls dadurch fiir den Organismus Zeit ge­
wonnen wird zur Vollziehung dieser Vorgange, doch eine nach den Umstanden 
rationelle Vergiftungshehandlung ist. 

Hier, als in einer Zusammenfassung tiber £iir eine hestimmte Zeit wichtigen 
Gi£te und Vergiftungen, sollen natiirlich nurWirkungen von solchen Suhstanzen 
behandelt werden, die nach der Er£ahrung in relativ geringen Mengen aus­
gesprochene Schadigungen der physiologischen Funk.tionen des Korpers hedingen, 
und zwar Schadigungen, die einer Verkiirzung des Lehens oder schweren Funk­
tionsstorungen gleichkommen. 

4. Spezielle F'ormen der Propbylaxe bei Vergiftungen. 
Die Feststellung der Prophylaxe bei Vergiftungen hat im Gegensatz zur Prophylaxe 

vieler anderer Krankheiten ganz anders fest fundierte Grundlagen (Technik, Handel u.sw.) 
und deshalb auch ganz besonders stark verpflichtende Gesichtspunkte, die auch vielseitig 
- zwar verstreut und inkonsequent -, in Gesetzen, Verordnungen wie auch Straf­
recht, Arbeiterversicherungen, Vorschriften iiber Gifthandel und Konventionen- meistens 
nur liickenhaft, - festgelegt sind. 

Die Giftprophylaxe: In keinem anderen Gebiet ware eine Verminderung der Er­
krankungsursache durch systematische Anwendung der prophylaktischen Erkenntnis 
soweit moglich wie bei den Vergiftungen. Von jeher hat man sich in rudimentii.rer Weise 
nur momentanen Umstii.nden entsprech~nd mit der Giftprophylaxe befa.Bt; am be­
kanntesten sind die Vorschriften fiir die Arzte und die Apotheker. In ungeheurer unver­
antwortlicher Verwirrung liegen die Verhii.ltnisse im Zwischenhandel mit giftigen Pro­
dukten (Handels- und Gewerbefreiheit). Auch hier wird irgendein einzelnes Gift ins Auge 
genommen und dabei viel gefii.hrlichere Umstii.nde iibersehen. 

Die Vorschriften des Verwendungsgebietes sind sehr ungleich (vgl. Rauschmittel aller 
Art, · Reizmittel, Putzmittel, Glanzstoffe ). 

Die prophylaktischen Vorschriften fiir den Arzt und das Medizinal­
personal. 

1. Die Vorschriften iiber Separanda und Venena. Bezugsquellen vorgef!chrjeben. 
2. Die Vorschriften iiber die Rezepte (Repet non licet. ne repetitur usw.). Da.B von 

giftigen Substanzen iiberhaupt nie todliche Dosen verschrieben werden sollten, ist selbst­
verstii.ndlich, damit auch bei Versehen wie bei Absicht und Selbstmordversuch die zugii.ng­
liche Dosis nicht ausreicht. Da.B das Krankenpersonal, speziell die Krankenschwestern, 
iiber die Giftgefahren instl')liert werden und verantwortlich sind und speziell Einspritzungen 
nur nach Anordnung der Arzte machen und nicht gewohnheitsmii..Big ihre Stellung dadurch 
,sichern", da.B sie Injektionen machen, ist auch selbstverstii.ndlich. 

Eine besondere Gefahr sind die Geheimmittel und die Phantasienamen. Die ganze 
pharmazeutische Produktion basiert auf dem Fabrikationsgeheimnis. Dazu kommt daB sehr 
viele Spezialitii.ten in verschiedenen Lii.ndern in geringen Mengen Kodein, Morphium, 
Kokain und besonders andere weniger bekannte Substanzen enthalten diirfen, speziell 
wenn sie unter dem Namen ,Pflanzenextrakte" gehen, wie Colchizin, Aconitin, auch 
Atropin und Strychnin, so da.B zwar prozentual wenig in einem E.Bloffel enthalten ist, 
aber in einer Flasche eben doch relativ gro.Be Dosen. Der prophylaktischen Ma.Bnahme 
zugii.nglich ware noch die Produktion und die Arbeit, wii.hrenadem eine Kontrolle fiir den 
Zwischenhandel und die Fii.lschung - ohne Kontrolle der Produktion und Deklarations­
zwang - vollstii.ndig ausgeschlossen ist. Die Arbeiter werden nur schematisch orientiert. 
iiber die Gefii.hrlichkeit, aber es zeigen sich eine gro.Be Zahl von Ungliicksfii.llen durch 
giftige Gase und Dii.mpfe hauptsii.chlich bei Betriebsstorungen und Reparatur- und Rei­
nigungsarbeiten: Einsteigen in Behii.lter, Tanks, Leitungen, ohne Bewachung, ohne Ven­
tilation, ohne Seil usw. Die Arbeiter sind im allgemeinen viel zu wenig sich der Gefahr 
bewuBt, so da.B es notwendig erscheint, den Schutzeinrichtungen, Ventilation resp. 
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Absa.ugung der giftigen Produkte an Ort und Stelle die Hauptaufmerksamkeit zu schenken, 
wei! die anderen SchutzmaBnahmen - wie Masken - unbequem sind, die Atmung ge­
legentlich erschwcrcn und weil die Schutzmittel vor allem nicht richtig systematisch 
angewendet worden. 

DaB haufig im Zwischenhandel Putzmittel, Toilettenmittel, Waschpulver, Glanzmittel, 
hauptsachlich schii.dliche Bestandtcile enthalten und sehr schwer erkennbare Vergiftungen 
erzeugen, ist ja allerdings viel zu wenig bekannt. Den Konservierungsmitteln wurde bis 
zum Krieg eine sehr groBe Aufmerksamkeit geschenkt. Eine weitere prophylaktische MaB­
nahme, die im Verhaltnis zur Zahl der oben erwahnten Vergiftungen und dcr tatsiichlich 
erfolgenden Vergiftungen cine sekundiire Rolle spielt, aber wegen dor Aufregung und 
der Pressemitteilungen sehr bekannt ist, betrifft die Verwechslungen, wenn giftige 
Desinfektionsmittel in Bierflaschen aufbewahrt und zufallig getrunken worden: Parasiten­
mittel, wie Zyankali, Arscnverbindungen mit Backpulvern, Sublimatpastillen mit ent­
sprechend ausschendem Zuckerzeug, die eine Hebamme liegen lii.Bt oder verlicrt. 

Die Prophylaxe gegen Vergiftungen durch Gase bei auBergewiihnlichen Vorkommnissen 
wie Brande, Explosionskatastrophen in chemischen Fabriken, Filmfabriken, Zelluloid­
fabriken usw. ist bekannt, aber nicht systematisch durchgefiihrt. 

Die Kenntnis der giftigen Gase, die bei Explosionsbranden usw. entstehen, bedingt 
sowohl das Schicksal der Uberlebenden wie auch das Schicksa.l der Rettungsmannschaft 
(Kenntnis der Sauerstoffapparate, richtigo Anwendung mit Riicksicht auf die physiologi­
schen Gesichtspunkte usw.). 

D. Die Bedeutung des Gif'tnachweises in der Au.f3enwelt. 
Bei Anwendung der heutigen Art der Diagnostik - bei der man entweder 

beim Organ oder bei einem, einem spateren Zeitmoment entsprechenden, patho­
logisch-anatomischen Befund stehen bleibt und nur bei wenigen Krankheiten 
und auch erst iiberall sehr Iangsam zu den tatsachlichen molekularen Ver­
schiebungen auch im Denken und in den Vorstellungen heruntersteigt (Kon­
zentration, Losungsfunktionen, Verteilungskoeffizient, qualitative Verschiebungen 
und qualitative Veranderungen des Chemischen) - wird man sich noch gar nicht 
bewuBt, wie ungeheuer weit dieses biologische Denken von den Vorstellungen 
jener die Grundlagen tatsachlich bietenden chemischen Veranderungen entfernt 
ist: Wie weit man heute - wenn man schon sich mit dieser morphologischen 
Denk- und Feststellungsstufe begniigt - von dem ,Beweis" von Vergiftungen 
entfernt ist. Denn die umfassende naturwissenschaftliche Diagnose steht eben 
nur dann fest und erreicht den bestimmten iiberzeugenden Grad der objektiven 
Sicherheit (der zur Prophylaxe und Rechtswirkungen fiihrt) eigentlich erst, 
wenn das Gift sowohl auBerhalb des Korpers, als auf dem Weg zum Korper, 
im Korper und in seinen Ausscheidungen nachgewiesen ist 1 ). 

Bei den Vergiftungsdiagnosen wird nun immer mehr das Gewicht, der 
Hauptakzent, auf den Giftnachweis verlegt, der oft nicht mehr gefiihrt werden 
kann, und das Symptomenbild oft Ieider etwas vernachlassigt. 

So denkt man heute bei der GroBzahl jener vielen nicht durch die Brutalitat 
des akuten Auftretens charakterisierten Erkrankungen iiberhaupt viel zu selten 
an Vergiftungen und damit erst recht nicht an den Nachweis der Vergiftungs­
moglichkeit in der Umwelt. Die Griinde sind naheliegend. Es ist erstens die 
raumliche Entfernung , weil der Patient die Quelle der Vergiftung nicht in 
sich tragt und weil die heutige medizinische Generation zu wenig lebendig 

1) Bei den Infoktionskrankheiten, speziell Tuberkulose, Syphilis, Typhus usw. haben 
wir p:elernt, in den sehr viel zahlreicheren variableren Fallen an die tiefliegenden einheitlichen 
Atiologion - wie Syphilis und Tuberkulose- zu denken durch den einfacher gewordenen 
Nachweis dieser Atiologien auf serologischem Wege. Aber an den entsprechenden uber­
zeugenden Giftnachweis resp. den Giftnachweis in der Au.Bon1felt denkt man hii.ufig (im 
Verhii.ltnis zu den Gedanken an eine bestimmte einheitliche Atiologie, wie Syphilis und 
Tuberkulose usw.) bei den verschiedenen Erscheinungsformen von Vergiftungen viel zu 
wenig, andererseits prii.sumiert man bei der Diagnose die Anwesonheit cines chemischen 
Individuums in bestimmten Mengen. 

Handbuch der lnneren Medlzln. 2. Auf!. Bd. IV. 99 
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physikalisch undphysikalisch-chem.isch geschult, auch zu weniganpassungsfahige 
Erkenntnis und zu primitive Vorstellung von chem.ischen und technischen 
Moglichkeiten hat. Speziell wohl auch deshalb, weil es noch keine allgemein 
giiltige mehr oder weniger einfach schematischen Nachweismoglichkeiten gibt, 
da die Vergiftungsursachen im Verhaltnis zu den Infektionen eben doch un­
geheuer viel komplizierter sind- aber, und das ist eine Verantwortung erweckende 
Tatsache - im Gegensatz zu den Infektionen sind die korperfremden, chem.ischen 
Stoffe als Gifte in allen Herstellungsphasen in Menschenhanden, sie sind von 
Menschen beherrscht, sie konnen deshalb gefaBt und eingedammt werden und 
sollten nur au£ bestimmten Wegen verteilt werden. Die Existenz auch der nicht 
sichtbaren Gifte in der AuBenwelt ist mit der gleichen Sicherheit der Methodik 
und Gesetzmi.i.Bigkeit festzustellen, welche ihrerseits die technische Produktion 
iiberhaupt beherrscht, resp. zur Verfiigung hat. 

In der Neuzeit sind die Vergiftungen durch die neue Gesctzgebung fiir den Praktiker 
wie fiir den Kliniker nicht nur diagnostisch, sondern auch therapeutisch wie fiir die recht­
lichen Konsequenzen im Einzelfall und fiir die rechtlich gestiitzte Prophylaxe, bei welcher 
der Arzt allein die Verantwortung hat, wichtig geworden. In vielen Staaten haben die 
ak:u.ten wie auch die chronischen gewerblichen Yergiftungen Rechtsfolgen verschiedener 
Art, die nur dann wirksam werden, wenn die Arzte die Anzeigepflicht erfiillen, haupt­
sii.chlich bei mehrfachen Erkrankungen, gleichartigen Erkrankungen im gleichen Be­
triebe ohne Fieber und bei Rezidiven mull der Gedanke auf gewerbliche Vergiftungen 
einheitlicher Art gelenkt werden. 

Die gewerblichen Vergiftungen werden infolge der neueren Gesetzgebung 
eine noch weitergehende medizinische Bedeutung bekommen, die sie friiher 
nicht hatten; da die Arzte bei der Entwicklung der legislativen Bekampfung 
ein verantwortliches Urteil haben miissen, werden diese Vergiftungen eingehender 
behandelt werden; doch kann au£ die umfassenden Besonderheiten der Technik 
und die dabei sich ergebende spezielle Prophylaxe hier nicht eingegangen werden. 

(Vgl. deutsche Verordnung iiber Berufskrankheiten vom 12. Mai 1925; 
Richtlinien vom 6.August1925.- Zangger, H.: Die Verordnung iiber die 
Ausdehnung der Unfallversicherung au£ gewerbliche Berufskrankheiten vom 
12. Mai 1925 und die Richtlinien fiir gewerbliche Berufskrankheiten vom 
6. August 1925. Erganzung zu: Diagnostische und therapeutische Irrtiimer und 
deren Verhiitung. InnereMedizinHeft15: ,Vergiftungen". Leipzig: Thieme 1926. 
- Zangger, H.: Allgemeine Erfahrungen iiber die versicherungsmedizinische 
Behandlung der gewerblichen Vergiftungen, die Aufgaben und Schwierigkeiten. 
Zur Verordnung vom 12. Mai 1925 iiber die Versicherung von Berufskrank­
heiten. Klin. Wochenschr. 1926. Nr. 14. Berlin: Julius Springer.) 



II. Die anorganischen Gifte. 
Von 

H. Zangger-ZUrich. 

Ubersicht. 
A. Die Besonderheiten der anorganischen Stoffe spez. die Fragen der 

Ionenwirkungen. - Die anorganisch substituierten organischen Pro­
dukte. 

B. Die metallischen Gifte inkl. die einfach metallorganischen Verbin­
dungen. - Die modernsten Gifte. 

C. Die Gifte der Metalloidgruppe. 
l. Sii.uren, Alkalien, Atzgifte. 
2. Salze. 
3. Einfache anorganische und organische Verbindungen. 

D. Die Besonderheiten der Vergiftungen bei gasformigen und dampf­
formigen Giften. 
l. Die reizenden, 2. die allgemein giftigen Gase als spez. Vergiftungs­

ursache inkl. lokal reizende und allgemein giftige Substanzen. 

Einleitung. 
Von allen anorganischen Stoffen haben nur einige wenige als Vergiftungs­

ursachen eine gro.Be praktische Bedeutung. Die wichtigsten sind als Typen 
der schwersten Gifte schon seit dem Altertum bekannt. 

Die Technik hat wii.hrend des Krieges und nach dem Kriege infolge des Zwanges zur 
Anpassung und infolge von Rohstoffmangel und Konkurrenz die Zahl - und vor aHem -
die Menge der ala Gifte in Betracht kommenden chemischen Substanzen im Laufe der 
letzten zehn Jahre ungeheuer verschoben. Eine gro.Be Zahl der Erfahrungen wii.hrend 
des Krieges, spezieii auch Erfahrungen iiber giftige fliichtige Produkte, sind auch heute 
noch Geheimnis einzelner Staaten. So kann hier nur das Prinzipielle, soweit una die 
Grundlagen gegeben waren, angefiihrt werden und soweit technische Bedeutung zu 
erwarten und Vergiftungen schon vorliegen. 

Als allgemeine Ursache von akuten Vergiftungen kommen in Betracht 
sowohl verbrecherische Absicht wie Mord, Mordversuch - hauptsii.chlich 
durch Arsen und Quecksilberverbindungen (aber auch (gelegentlich) Kohlen­
oxyd- und Zyanverbindungen) -, wie auch zufallige Vergiftungsvorkomm­
nisse, als Ungliicksfalle, deren Hii.ufigkeit zunimmt, speziell als chronische und 
gewerbliche Vergiftungen infolge der Ausdehnung der Industrie durch Blei, 
Quecksilber und Arsenik wie auch durch CO und andere giftige Gase. In der 
Neuzeit sind allerdings eine Reihe weiterer anorganischer Verbindungen und 
Elemente als Vergiftungsursachen hinzugekommen, nachdem sie speziell von 
der Technik in gro.Berem Umfange eingefiihrt worden waren. Ich erwahne den 

99* 
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Phosphor, die Zyanverbindungen, viele Schwefelverbindungen, speziell die 
fliichtigen CS2, HS2, AsH3 • PH3, dann Barium- und Mangan-Fluorverbindungen. 

Einige der langst bekannten Gifte haben nur zeitweise infolge bestimmter 
technischer Entwicklungstendenzen und Produktionsweisen eine sehr groBe 
Rolle gespielt. 

Das CO ist zum Beispiel als zufallige und absichtliche Vergiftungsursache 
stark in den Vordergrund getreten, weil gerade in den gemaBigten Zonen der 
Erde die billigen Heizeinrichtungen in den Handel kamen, weil die Warme­
ausniitzung ohne Beobachtung der Gefahrmoglichkeit gesteigert wurde, weil 
ferner gleichzeitig eine groBe Zahl CO-haltiger Gase in die Technik und in den 
gewohnlichen Haushalt eingefiihrt wurde, dadurch, daB sie in Rohrensystemen 
sowohl in der Industrie wie in W ohnraumen automatisch verteilt werden konnten 
(Leuchtgas, Generatorgas, Sauggas, Dawsongas, Mischgas usw.). 

Die anorganischen Gifte sind in den letzten Dezennien auch unter sich 
to:xikologisch sehr differenziert und pharmakologisch interessant geworden. 
Die praktische Wichtigkeit der einzelnen Stoffe als Vergiftungsursachen ist 
jedoch auBerst ungleich, auch wenn sie sich chemisch und theoretisch sehr nahe 
stehen. Es werden hier nur die fiir den praktischen Mediziner wichtigen und 
haufigen exogenen Vergiftungsursachen eingehend besprochen. 

Die anorganischen Gifte sind in ihren Wirkungsmechanismen nicht nur unter sich, 
sondern auch gegeniiber den organischen Stoffen oft prinzipiell verschieden. Die neuesten 
Untersuchungen in der Pharmakologie, der physikalischen Chemie, speziell der Kolloide, 
haben einige Einsicht gebracht. Hieriiber konnen hier nur wenige, fiir das Verstii.ndnis 
der Vergiftungen wichtige Gesichtspunkte angefiihrt werden. 

Die physikalisch-chemische Seite ist fast bei allen recht kompliziert, wie die Ionen­
wirkungen; mindestens ist ein so durchgreifend wichtiges Prinzip, wie es die Lipoid­
liislichkeit fiir die organischen Stoffe zu sein scheint, hier noch nicht gefunden (siehe diese 
s. 1638 u. 1648, 1678 u. 1686). 

Am leichtesten verstii.ndlich ist die Giftwirkung derjenigen Stoffe,. die chemisch sehr 
aktiv sind, die sich Ieicht einlagern, umsetzen oder die ungesattigt sind und sich anlagern 
(Adsorptionsverbindungen bilden). 

Hauptsii.chlich lokale Wirkungen (typische Abtotung, Verschorfung, in erster Linie 
Veratzungen im Magen und Mund) haben die starken mineralischen und anorganisch 
substituierten organischen Sauren sowie anorganische substituierte Phenole usw. und die 
Alkalien (Laugen). Analoge Wirkungen, d. h. Zerstorung, Abtotung von lebenden Zellen, 
haben die sehr stark wasserentziehenden Substanzen (physikalisch ausgedriickt: Fliissig­
keiten, die als konzentrierte Losungen wirken und Wasser sehr gewaltsam anziehen). Die 
Vorgii.nge sind: Aufliisung, Fii.llung resp. Erstarrung der Strukturen (Plasma und Membranen), 
ZerreiBung der Zellen und die durch osmotische Wirkungen. 

. Die physikalische Wirkung des osmotischen Druckes ( der bekanntlich bedingt ist bei 
gegebenen Temperaturen durch die Summe der in der Raumeinheit gelosten, frei beweg­
lichen Molekiile) kommt nur in wenigen Spezialfallen durch W asserentziehung und Reizung 
als eib.e akut schii.digende lokale Wirkung in Betracht. 

Die groBe Mehrzahl der anorganischen Substanzen besteht im Gegensatz zu den 
meisten organischen, aus zwei ganz differenten Bestandteilen, dem Kation und dem 
Anion, die den Zustand des Protoplasmas durch ihre Anwesenhcit modifizieren. Die 
Kationen, hauptsachlich die mehrwertigen Schwermetalle, haben die Eigenschaften, Iang­
sam verfestigend, eventuell in groBen Dosen fallend zu wirken; die Anionen wirken liisend, 
quellend, verfliissigend, und zwar die einwertigen im allgemeinen bedeutend mehr als die 
zweiwertigen, Nitrate, Chlorate, Bromide, Jodide bedeutend mehr als die Chloride und 
Sulfate. Da diese giftigen Ionen unter Umstanden die normal anwesenden Ionen ver­
drangen und ersetzen, je nach ihrer Diffusibilitat, kann die Wirkung kompliziert werden. 

"Ober die spezielle Ionenwirkung ist wohl als Wesentlichstes zu sagen, daB von 
einem im Organismus schon normalerweise gelost vorhandenen Ion erst hohe Konzentra­
tionen die Funktionen storen und als Gift wirken, wii.hrend chemisch ganz nahe verwandte 
Ionen, wenn sie im Organismus nicht vorhanden sind (gelost als Ionen), schon in sehr 
geringen Mengen giftig wirken (Barium gegeniiber Magnesium und Kalzium, insofern gut 
li:islich3 Salze vorliegen oder entstehen oder andere verdrii.ngt oder ausgefallt werden). 

Mit den Ionenwirkungen in engem Konnex steht die ungleiche Giftigkeit der ver­
schiedenen Valenzstufen: Des allgemeinen Interesses wegen sei z. B. erwii.hnt, daB das 
fiinffach abgesattigte Antimon fast ungiftig ist, wii.hrend das dreifach (organisch) gesattigte 
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giftig 1st und dem Arsen nahe verwandt wirkt. Vielleicht gehiirt in dieselbe Gruppe die 
differente Giftigkeit der Nitrate und der Nitrite usw. 

Die anorganischen Verbindungen kiinnen nattirlich ferner durch ihre chemische 
Umsetzung und Ablagerung, wie auch katalytisch und antikatalytisch wirken, indem sie 
die Prozesse beschleunigen oder hemmen. 

Bei den anorganischen Vergift ungen konnen wir also unterscheiden zwischen 
Wirkungen der Elemente, wie bei Quecksilber, Blei, Arsen, und den Wirkungen 
der Salze, bei denen eine Kombination der verschiedenen Ionenwirkungen 
das Resultat bestimmt; doch kann natiirlich ein Ion die spezifisch giftigen 
Eigenschaften bestimmen, wie bei Zyankali, Sauren, Alkalien usw. Die Wirkung 
nach der Resorption, die allgemeine Wirkung, ist meist iiberwiegend von jenem 
Anteil bedingt, der schneller wirkt. 

In der Gruppierung wurde auf die praktischen Bediirfnisse, speziell Diffe­
rentialdiagnose, Riicksicht genommen. 

A. Metalli~che Gifte (inkl. die einfachen metallor~anischen 
Verbindungen). 

1. Quecksilber und Quecksilber-Verbindungen. 
a) Akute Vergiftung. 

Die a k u ten Vergiftungen sind Folgen lOslicher Quecksilbersalze mit Lokal­
und Allgemeinwirkungen und Storungen der Sekretion. Die Wirkungen des 
Quecksilbers als Element sind fiir die Wirkung auf die Sekretionsorgane und fiir 
die Storungen im Nervensystem (speziell bei chronischer Quecksilberaufnahme, 
bei Schmierkur und gewerblicher Quecksilbervergiftung) charakteristisch. 

Seltener erfolgt die Aufnahme von akut vergiftenden Mengen durch schnelle 
Verdampfung von Quecksilber und dessen Salzen auf erhitzten Gegenstanden 
beim Vergolden oder bei Explosionen von Knallquecksilber in geschlossenen 
Raumen oder durch die fliichtigen, sehr giftigen, organischen Quecksilber­
verbindungen; auch durch die sogenannten Pharaoschlangen ( Quecksilber­
rhodanat) konnen akute Vergiftungen erfolgen. 

Die hauptsachlichsten akuten Vergiftungen werden erzeugt durch Subli­
mat HgCl2, Kalomel HgCl, Quecksilberzyanid und Oxyzyanid, seltener durch 
andere lOsliche und ionisierende Quecksilberverbindungen, auch durch kolloi­
dales Quecksilber. (Die Losung der weniger Ieicht loslichen Oxydverbindungen 
erfolgt durch Vermittlung des Natriumchlorides.) 

a) Losliche Quecksilbersalze, speziell Sublimat. 

Als Quelle des Giftes lassen sich heute in der weitaus groBten Zahl der Faile 
Vorrate zu medizinischen Zwecken nachweisen. Haufig wird Sublimat zu 
Zwecken des Selbstmordes eingenommen, besonders von medizinischem Hilfs­
personal und auffallig haufig von jungen Madchen. (Verwechslungen von 
Losungen sind des herben Geschmackes wegen seltener.) 

Andere Aufnahmewege von Sublimat sind regelmaBig medizinischer Art: 
Die subkutane Injektion, die Uterusspiilung, besonders in dem gefaBreichen 
puerperalen Uterus, und bei der Wundspiilung (heute seltener geworden). 

Symptome. Beim GenuB von Sublimat per os sind in erster Linie der metal­
lische Geschmack und Leibschmerzen charakteristisch; dann folgen die akuten 
reaktiven Symptome von seiten des Magens und Darmes, oft Erbrechen, Durch­
falle, je nach den Dosen in einigen Stunden, selten erst in zwei, drei Tagen. 
Auch bei sehr kleinen Dosen treten die allgemeinen Wirkungen: Schneller 
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Puis mit Herzschwache, starkes Krankheitsgefiihl, Hinfalligkeit, angstliche 
Aufregung ein, Symptome, welche noch komplizierter werden dadurch, daB 
das Sublimat in den Dickdarm ausgeschieden wird und dabei starke, blutige 
Infiltration der Schleimhaut bedingt, mit Abstofen der Schleimhaut, kleinen 
Blutungen, starkem Tenesmus; ferner Storungen der Nierensekretion his zur 
vollstandigen Anurie mit den entsprechenden schweren Folgezustanden. Der 
erste Harn ist oft nur Ieicht eiweiBhaltig, es folgen dann sehr konzentrierte, 
sehr eiweiBhaltige Harne mit granulierten Zylindern, oft Nierenepithelien 
und Blut. Fast gleichzeitig tritt mit groBer Regelmii.Bigkeit SpeichelfluB ein. 
Die Stomatitis kann ihrerseits zu einer schweren lokalen Erkrankung werden, 
indem sich an die Schwellung des Zahnfleisches oberflii.chliche, manchmal tiefere, 
oft grau belegte Geschwiirsbildungen an Zahnfleisch und Wange anschlieBen 
mit gleichzeitiger Schwellung der Zunge und Schwellungen im Gaumen. 

Das Quecksilber kann auch als Blutgift hii.molytisch wirken , Blutkorper­
zerfall und Thrombosierung zur Folge haben. 

Das K.rankheitsbild enthii.lt mit groBer Regelmii.Bigkeit - ob das Subli­
mat durch Mund und Magen oder durch Scheide-, Uterus- oder Blasenspiilungen, 
durch Wundresorption oder durch Injektion in den Korper aufgenommen wird -
typisch allgemeine Symptome, die nach Auffalligkeit und nach der hii.ufigsten 
Reihenfolge des Auftretens aufgefiihrt werden: SpeichelfluB, Tenesmus mit 
blutigem Stuhl, Abnahme der Harnmengen mit zunehmendem EiweiBgehalt, 
Schwachegefiihl, hii.ufig sind Wadenkrampfe. Die K.rankheitsdauer bei todlichen 
Dosen ist selten nur wenige Stu~den - meist 6-10 Tage. Der Tod tritt ein 
unter Herzschwache, Angstgefiihl - hauptsachlich mitbedingt durch die Nieren­
schadigung. Schwere Symptome treten gelegentlich nach Uterusspiilungen 
schon nach wenigen Minuten ein, wie sehr starke Leibschmerzen mit Angst­
zustanden, sehr frequentem Puis. 

(Bei fast allen Substanzen, die Quecksilber enthalten, wird das Krankheitsbild vom 
Quecksilber beherrscht, doch kann beobachtet werden, daB grol3e Dosen von Zyan- und 
Quecksilberverbindungen vom Magen aus sehr schnell todlich wirken konnen, indem 
durch starke Sii.uren im Magensaft fliichtige> Zyanverbindungen £rei Werden, die so schnell 
wirkm, dal3 das Quecksilber gar nicht in dieser Zeit resorbiert werden kann.) 

Die Diagnose der Quooksilbervergiftung. Wenn keine auBeren Anhaltspunkte 
vorliegen, werden trotz der haufig typischen Symptome die Quecksilberver­
giftungen verkannt, wenn nicht der Patient oder die Umgebung Angaben macht. 
Bei Aufnahme durch den Mund - wenn nicht mit viel Schleim vermischt -
stellt sich ein kratzendes zusammenziehendes Gefiihl, metallischer Geschmack 
ein. Je nach dem Fiillungszustand des Magens treten nach 5-10 Minuten 
bis nach einer halben Stunde furchtbare Leibschmerzen ein mit Brechen -
nach einigen Stunden meist starker Durchfall von starken K.rampfen begleitet 1); 
bei gro6eren Dosen sehr bald starkes Angstgefiihl, Herzschwache, die aber 
wieder zuriickgehen kann. Der blutige Stuhl, die Stomatitis, der veranderte Harn 
treten meist erst in den folgenden Tagen auf - selten vor dem dritten bis vierten 
Tag - also erst lange Zeit nachdem eine kausale Therapie schon nicht mehr 
moglich ist. (Wenn auch das akute Auftreten schwerer intestinaler Symptome 
haufig an eine Vergiftung denken lii.Bt, wird der Arzt Ieicht irre gefiihrt, weil 
die akuten Sublimatvergiftungen in der Mehrzahl Selbstmordversuche speziell 
bei jiingeren Mii.dchen betrifft, die den Selbstmord verheimlichen wollen.) Die 
intestinalen Symptome konnen aber vollstandig verdeckt werden, wenn - wie 

1) Injektionen und Genu13 von Opiaten bei Leibschmerzen haben in zwei mir bekannten 
Fallen die Diagnose auf Quecksilbervergiftung unmoglich gemacht, so wurde zur niitz­
lichen Zeit keine ka.usale Therapie, die Magenspiilung, eingeleitet. 
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heute so haufig - schnell ein Beruhigungsmittel genommen wird, wie Opium 
oder ein verwandtes Praparat. 

Die Diagnose der Quecksilbervergiftung nach Uterusspiilungen, Blasenspiilungen mit 
Sublimatlosung wurde in einzelnen Fallen eigener Beobachtung auch nicht gemacht oder 
zu spat gemacht. 

Nach der Injektion in einen puerperalen Uterus tritt meist schon nach wenig Stunden 
furchtbarer Leibschmerz ein, der sich nach oben ausdehnt (solche Faile sind mehrfach 
als Perforationsperitonitis operiert worden.) 

(Bei Injektion von Quecksilberpraparaten ist man heute allerdings meist derart auf 
die Quecksilbervergiftungen eingestellt, daB man nur mit sehr kleinen Dosen beginnt, urn, 
falls Quecksilbersymptome beobachtet werden, sofort auszusetzen.) 

Die verschiedene Empfindlichkeit der Menschen und die Dosen. Die Menschen 
sind ungeheuer ungleich auf Quecksilberverbindungen empfindlich. Diese 
Tatsache ist Grund vieler Vergiftungen und Grund haufiger Rechtsanspriiche 
wegen Fahrlassigkeit von Arzten und Apothekern. Die Dosen, die Grund zu 
Vergiftungen sind, sind auBerordentlich verschieden groB. Immer wieder beob­
achtet man, daB Nierenkranke auBerordentlich empfindlich sind. Eine ganze 
Reihe- auch eigener Beobachtungen- beweisen, daB weniger als 0,1 g Queck­
silber zu todlichen Vergiftungen bei scheinbar gesunden Personen fiihren kann 
bei empfindlichen Nieren. Ein Todesfall erfolgte sogar nach 0,02 g Quecksilber­
salicyloid, wahrenddem in vielen Fallen 0,5 g - ja in einzelnen Fallen mehrere 
Gramme Sublimat nicht todlich wirkten, tells wegen geringer Empfindlichkeit, 
tells wegen kolloider Bindungen an EiweiBstoffe im Magen usw. Das ja viel 
weniger lOsliche Kalomel (HgCl) hat in einzelnen Fallen auch schon bei 0,1 g 
todlich gewirkt, wahrend doch Dosen bis 0,5 g bei den meisten Erwachsenen 
per os keine Resorptivsymptome machen, sondern starken Durchfall erzeugen. 
Es ist besonders erwahnenswert, daB ganz ausgesprochene Quecksilberver­
giftungen schon nach einmaliger Anwendung von Quecksilberprazipitatsalben 
beobachtet worden sind. Da solche Praparate im Handel sind, von denen die 
Zusammensetzung nicht angegeben ist, wird die Quelle solcher Vergiftungen 
nicht selten recht lange iibersehen. 

Die Prognose ist bei schweren Quecksilbervergiftungen, wo bereits starke 
Reduktion der Harnmengen eingetreten ist, mit starkem Tenesmus und Stoma­
titis, auch wenn die Herzaktion tagelang noch sehr gut ist, doch mit sehr groBer 
RegelmaBigkeit schlecht, indem der Tod bei den meisten Kranken doch im Laufe 
der ersten 5-10 Tage eintritt - oft aber auch erst nach 2-3 Wochen -. In 
seltenen Fallen - bei groBen Dosen und groBerer Empfindlichkeit - tritt der 
Tod schon nach wenigen Stunden ein. 

Die Sektion ergibt bei todlichem Ausgang nach mehreren Tagen in erster 
Linie kleine herdformige Nekrosen mi~ Verkalkungen in der Niere, dazu blutige 
Infiltration und oberflachliche Schleimhautnekrose, hauptsachlich in der 
Dickdarmschleimhaut - meist auch in der unteren Diinndarmschleim­
haut. 

Die Therapie. Die Therapie richtet sich in erster Linie nach der Aufnahme­
weise. Bei akuter Sublimatvergiftung per os ist naturgemaB eine kiinstliche 
Entleerung des Magens moglichst schnell anzustreben; inzwischen sind groBe 
Mengen frischer - mit Wasser geschlagener - Eier oder Milch zu reich en, da 
Sublimat mit diesen Stoffen wenig losliche Niederschlage gibt. Es sind Faile 
von Aufnahme von 10 g Sublimat bekannt, die ohne sehr schwere Symptome 
geheilt werden konnten, wenn sofort nachher in wenigen Minuten groBere Mengen 
EiweiB gegeben werden konnten. Ist lange Zeit verstrichen zwischen der Auf­
nahme des Giftes und der Magenentleerung und treten allgemeine Symptome 
ein, sind diese Symptome zu behandeln: Milchdiat, He bung der Herzaktion, 
evtl. endoveni:ise oder subkutane Zufuhr von Traubenzuckerli:isung. 
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(Nach mehreren Stunden ist eine Magenspiilung unter Umstanden bei sehr 
starker Druckempfindlichkeit wegen Perforativgefahr nicht mehr ratsam.) 

Bei therapeutischen Injektionen schlecht lOslicher Quecksilberverbindungen, 
also mit Kalomel und Quecksilbersalizylat - ist eine operative Entleerung des 
Quecksilberdepots - solange keine Nephritis eingetreten ist - geboten. Die 
meisten Faile, bei denen die Nephritis schon eingetreten ist, sind aber verloren. 

Die Prophylaxe der akuten Vergiftungen. Sublimat und alle Quecksilber­
verbindungen sollen gut geschlossen und bezeichnet werden, damit sie nicht 
in die Hande von Kindem und Unerfahrenen kommen, vor allem sind eine 
Reihe von Vergiftungen erfolgt, weil Sublimatlosungen im Haushalt in Bier­
flaschen aufbewahrt wurden. 

Im allgemeinen hat die Giftigkeit des Sublimats in allen Landern zu einer 
starken gesetzlichen Einschrankung des Gebrauches - speziell auch in der Hand 
des Laien - gefiihrt, so daB a us diesem Grund die akuten Sublimatvergiftungen, 
hauptsachlich auch die schrecklichen Selbstmorde, zuriickgegangen sind. 

Viele Menschen unserer Zeit kennen ihre Idiosynkrasien und konnen dem Arzt Angaben 
machen, ob sie auf Sublimat stark empfindlich sind (Stomatitis, Exantheme bei geringen 
Sublimatmengen). In solchen Fallen ist natiirlich die Anwendung von Quecksilber­
praparaten moglichst zu vermeiden. Bei Auftreten von Quecksilbererscheinungen bei der 
Schmierkur - speziell Darm- und Nierenerscheinungen - ist eine Unterbrechung der 
Kur notwendig. Vorsicht bei Blasenspiilungen und Retentionen usw. Auf die Gefahren 
der zufallig entstehenden fliichtigen organischen Quecksilberverbindungen, wie z. B. Queck­
silbermethyl, Quecksilberathyl ist besonders in den Fabriken zu achten, welche Queck­
silber als Katal;y-te zu organischen Reaktionen verwenden. 

p) Fliichtige organische Quecksilberverbindungen. 
Die fliichtigen organischen Quecksil berver bindungen ( Quecksilberdimethyl, 

Diathyl usw.) sind sehr stark wirkende Gifte; die Nerven- und Herzwirkungen treten oft 
sofort auf; der Verlauf ist meist sehr schwer bei gr613eren Dosen, bei kleineren Dosen sind 
die Nachwirkungen auf das Nervensystem (Medulla) oft erst nach Wochen und Monaten 
in der schweren Prostration von verschiedener Dauer erkennbar. (Schwierig durch 
Schutzmaske zu absorbieren.) 

Die Quelle fliichtiger organischer Quecksilberverbindungen verschiedener Art ist heute 
hauptsachlich die kiinstliche Aldehyd- resp. Alkohol- und Essigsaureproduktion aus 
Azetylen, indem dort ganz verschiedenartige Nebenreaktionen auftreten, da a us dem 
Sauerstoffiibcrtrager ( Quecksilberoxyd) organische und zum Teil fliichtige Verbindungen 
entstehen. 

b) Die chronische Quecksilber-V ergiftung. 
Sie ist meist eine gewerbliche Vergiftung. 
Wenn das Quecksilber iiber Monate und Jahre taglich in sehr kleinen Mengen (mmg) 

aufgenommen wird, tritt bei einem relativ gro13en Prozentsatz ein ganz typisches Krank­
heitsbild auf, das in erster Linie das Nervensystem betrifft. Da die Erkrankung bei der 
Mehrzahl im Laufe der ersten Monate eintritt, muB der Arzt die frischen Arbeiter in 
solchen Betrieben kontrollieren. 

Die Arbeiter zeigen sehr haufig, bevor eine ernstliche Erkrankung beobachtet werden 
kann, im Harn Quecksilber. Da dieser Quecksilbernachweis einfach ist, werden heute 
bereits in vielen gro13en Fabriken, die mit Quecksilber arbeiten, pcriodische Untersuchungen 
der Arbeiter auf Quecksilberausscheidung systematisch durchgefiihrt. 

Vorkommen. Da Ku13maul u. a. die gr613te Zahl von Erkrankungsfallen in der 
Spiegelbelegerei (Fiirth, Venedig) beobachten konnten, findet sich heute auch in den 
modernen Biichern diese Angabe. Diese Spiegelbelegerei ist seit Jahrzehnten nahezu 
vollstandig verdrangt und spielt bei einer Quecksilbererkrankung keine groBe Rolle mehr. 
Die meisten Erkrankungen finden sich heute bei den Arbcitern an den SchmelzOfen der 
Bergwerke (Monte Amiata in Italien, im Ural), ferner in den Bergwerken Istriens und 
Spaniens und in den Hutfabriken (Sekretage). Das Quecksilber erzeugt relativ haufig 
Vergiftungen in einigen neuartigen Industrien: Bei Arbeit mit Quecksilber-Luftpumpen, 
speziell zur Erzeugung luftleerer Raume fiir die Herstellung elektrischer Lampcn, Vakuum­
Industrie, Rontgenrohren, Photographic (Verstarker), Thermometerindustrie usw., als Kata­
lysator in der chemischen Industrie, als Amalgamierungsmittel (in der Goldindustrie), in 
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der Alkali-Chlorindustrie (bei dem sog. Amalgamverfahren), neuerdings auch wieder bei 
Feuervergolden, beim Sublimatisieren von Sammlungen (Herbarien z. B.), bci Holz­
impragnation mit Sublimat. Hg-Amalgamherstellung (Zahnarzte). 

Eine groBe Zahl von Quecksilbergefahren werden sich erst die nachsten Jahre zeigen, 
bei dem starken Ausbau der Vakuumtechnik, der vielgestaltigen Quecksilberpumpan usw. 

Das Feuervergolden war eine Zeitlang die Hauptursache in den verschiedensten 
Stii.dten, es wurde nach und nach ersetzt durch die Galvanoplastik und kommt heute 
wieder wegen der Dauerhaftigkeit bei Schmuckgegenstanden und Wetterfahnen in Auf­
schwung. 

Neuerdings wird Sublimatbeizung der Weiz3nsaat usw. eingefiihrt. So gebeiztes 
Saatgut kann unter Mahlgut kommen, trotz Verbot. 

Quecksilber ist nicht selten ein Bestandteil bei kombinierten Vergiftungen mit CO, 
Pb, CS2 (Kustoden, Abwii.rter). 

Andere Vergiftungen, die man mit Quecksilbervergiftungen zusammen beobachten 
kann, sind Aldehydwirkungen bei der Alkoholsynthese, und zwar speziell auch Kroton­
aldehyd. 

. Sympto~e_. Die er~te~- Symptome sind re~ht variabel. Bei vielen Kranken tritt z~erst 
erne Stomatitis auf, die Zahne werden wackehg. Es entstehen Geschwiire am Zahnfleisch. 
Bei anderen zeigen sich gleichzeitig Verdauungsstorungen und eine paychische Erregbar­
keit (Erethismus mercurialis). Die Arbeiter werden aufgeregt, wenn sie spiiren, daB ihnen 
jemand zusieht. In diesem Stadium treten nachts manchmal grobe, stoBweise, schmerzlose 
Muskelzuckungen auf. Bei einem Teil der Arbeiter schwindet diese Schreckhaftigkeit sehr 
b:tld, bei der Mehrzahl gesellt sich zu dieEen Symptomen eb sehr feinschlii.giger, sehr hart­
nackiger Tremor der Hande sowie der Muskeln in der Umgebung des Mundes beim Beginn 
ciner Unterhaltung. In einzelnen Fallen nimmt das Zittern typisch intentionellen Cha­
rakter an (bleibt oft jahrelang nach Verlassen der Hg-Arbeit). 

Neben den spcziell charakteristischen nervosen Symptomen treten auch Ernii.hrungs-
storungen auf, nie Storungen der Blase und des Mastdarmes. . 

Die Kranken kommen in ganz verschiedenen Stadien in die Hande der 
Arzte - meist erst, wenn Verdauungsstorungen eintreten, selten bei Beginn 
des Zitterns oder bei Ieichter Schreckhaftigkeit, auch heute noch relativ selten, 
wenn SpeichelfluB und Stomatitis beginnt. 

Die Kranken werden fast regelmaBig fahl; es zeigen sich Verdauungssto­
rungen der verschiedensten Art. In diesen Stadien kommen heute die Arbeiter 
meist zum Arzt. Die ungeheuer schweren Krankheitsbilder, die KuBmaul 
beschreibt, kommen kaum mehr zur Beobachtung. Die statistischen Erhebungen 
ergeben, daB der Prozentsatz der dauernden psychischen Storungen kein groBer 
sein kann, wahrenddem der Tremor z. B. oft jahrzehntelang, auch nach Anderung 
der Arbeit, in seinen ziemlich charakteristischen Formen bleibt. 

Die Diagnose muB in vielen Fallen gerade vom praktischen Arzt ohne jede 
Anamnese gestellt werden, da Quecksilberverbindungen oft dem Arbeiter 
unbekannt sind, wie ich wiederholt beobachten konnte. Auf chronische Queck­
silbervergiftung weist in erster Linie Stomatitis, SpeichelfluB, neu auftretend 
schmerzlose Zuckungen, besonders ein sehr feinschlagiger Tremor und un­
motivierte Durchfalle hin. 

Der Tremor zeigt sich gerade bei Nichtalkoholikern als Fruhsymptom von 
Quecksilbervergiftung - oft mit auBerst schnellem, feinem Zittern, gelegentlich 
mit Bevorzugung einer Bewegungsebene. Das Zittern wird meist zu Beginn 
einer zielbewuBten Zweckbewegung stark gesteigert. 

Als ein weiteres Fruhsymptom werden gelegentlich beobachtet: Unkoordi­
nierte Zuckungen ohne Schmerzen, ebenso kleine Flexionsbewegungen. Diese 
Bewegungsformen scheinen haufiger aufzutreten, wenn organische Quecksilber­
verbindungen im Spiele sind. Recht auffallig und charakteristisch sind zitternde, 
zuckende Bewegungen des Mundes bei Verlegenheit, speziell zu Beginn des 
Sprechens; das kann zu Stottern fiihren. 

Wenn die stoBweisen Bewegungen die Beine betreffen und haufiger werden, 
wird der Gang stoBweise ataktisch. In Einzelfallen werden die Zuckungen 
derart Iangsam, daB das Krankheitsbild der Tetanie gleicht, doch stellt sich 
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bei diesen Zustanden bald Muskelschwache ein, keine Atrophie und keine Ent­
artungsreaktion im Gegensatz zu Blei. Die Sehnenreflexe sind meist erhOht, 
die Hautreflexe normal. Sensitive Storungen und Schluckstorungen fehlen 
fast immer. 

Die Schulsymptome der chronischen Quecksilbervergiftung sind gerade so selten im 
Verhaltnis zu der Zahl der Quecksilbersch.ii.digungen, wie die typischen Ra.dia.lislii.hmungen 
tmd typische Koliken, gegeniiber der gesa.mten Za.hl der tat.sachlichen durch BJei er­
folgenden Sch.ii.digungen der verschiedenen Altersstufen. 

Die Gedankengange und Beobachtungen, die zur Diagnose fiihren, sind bei 
den Quecksilbervergiftungen sehr verschieden. Nervose Symptome wie: Zittern, 
Stomatitis, Verdauungsstorungen, speziell unmotivierte Durchfalle weisen auf 
Quecksilbervergiftungen. Da die Quecksilberverbindungen aber haufig keine 
typischen Symptome von seiten des Nervensystems erzeugen, sondern da zuerst 
Abmagerung und Verdauungsstorungen in den Vordergrund treten, ist bei allen 
zweifelhaften Diagnosen und in frischen Fallen der Nachweis von Quecksilber im 
Harn notwendig, das oft sogar noch nach Monaten nach Verlassen der Arbeit 
gefunden werden kann. 

Bei Arbeitern in Quecksilberbetrieben leitet natiirlich die Ananmese, doch ist die 
Betriebsart, die Quecksilber verwendet, nicht immer beka.nnt: Beka.nnt ist z. B. die 
Sekretage (mit Hg-nitra.t) in der Pelzschneiderei-Beizerei, das Schneiden und Bea.rbeiten 
von gebeizten Pelzen und Haaren bei Kiirschnern, Hutmachern. Ebenso sind die Umstande 
aufdringlich, wenn Vergiftungen eintreten in kleinen Schie.llstii.nden mit Knallquecksilber­
ka.pseln. 

Die chronische Quecksilbervergiftung wird sich immer und immer wieder in neuen 
Industrien geltend machen, weil das Quecksilber einmal z. B. fur aile Vakuumpumpen 
unersetzbar ist und die Vakuumindustrie (wie die Vakuumforschung) eine ungea.hnt gro.lle 
Zukunft haben. Da.s Quecksilber ist ferner ein unersetzbarer Katalyt der chemischen 
Industria: Bei der Synthese organischer Stoffe (z. B. aus Azetylen) ist Quecksilber der 
Hauptsauerstoffiibertrii.ger; es kombiniert sich dadurch mit organischen Verbindungen zu 
fliichtigen, sehr giftigen Produkten. Da.s Quecksilber wird umfassend verwendet in der 
elektrischen Industria, z. B. bei Gleichrichtern und zu offenen !bdichtungen. · 

Prognose und Therapie der chronischen Quecksilbervergiftung. In den 
meisten Fallen ist eine Heilung nur durch eine zeitweise, oder unter Umstanden 
sogar durch eine dauernde Entfernung aus dem Quecksilberbetriebe moglich. 
Es ist jedoch zu beachten, daB es Individuen gibt, die, wenn keine schweren 
Ernahrungsstorungen vorhanden sind, sondern nur eine bestimmte Erregbar­
keit, Angstlichkeit, sich gewissermaBen angewohnen und spater nicht mehr 
erkranken. 

Man tut gut, bei den periodischen Untersuchungen alle Arbeiter, die Queck­
silber im Urin haben, voriibergehend - damit die Ausscheidung zu Ende gehen 
kann - vom Quecksilberbetrieb wegzunehmen fiir 8-14 Tage. In erster Linie 
ist gute Ernahrung, Bewegung resp. Arbeit im Freien, warme Bader (speziell 
auch Schwefelthermen) empfehlenswert. Innerlich wird heute als Hauptmittel 
Jodkali und Jodnatrium in steigenden Dosen verordnet, his etwa 2 g. Wich­
tiger ist aber, daB Arbeiter, die mit Quecksilber zu tun haben, Milch trinken, 
keinen Alkohol zu sich nehmen, die Kleider zu Beginn und nach der Arbeit 
wechseln und daB der Korper beim Verlassen der Arbeit abgeseift (Schwefel­
seifen) wird, damit nicht das Quecksilber von der 8 stiindigen Arbeitsschicht 
16 Stunden auf dem Korper liegen bleibt und in der Form von fettsauren 
Verbindungen die Haut durchdringt und zu Haus an der Bettwasche sich ab­
streicht. 

Ist viel Quecksilber im Boden oder in Unebenheiten verschwunden, ist na.tiirlich eine 
Sa.nierung solcher Rii.ume notwendig durch glatte Anstriche, dichte glatte BOden mit 
Sa.mmelrinnen fiir das Quecksilber usw., die nicht a.malgamieren sollen. 

Nachweis von Quecksilber vgl. Stock und Heller: Quecksilbernachweis. Leipzig: 
Thieme 1926. 
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2. Blei und Bleiverbindungen. 
a) Die akute Bleivergiftung. 
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Die akuten Bleivergiftungen infolge einer einmaligen Au£nahme von gro.Beren 
Mengen von Bleiverbindungen sind sehr selten. Naturgemit.B haben nur die 
lOslichen Verbindungen von Bleiazetat und Bleiwei.B lokale Wirkung. Sie 
wirken etwas atzend auf die Magenschleimhaut und fiihren zu Magenschmerzen 
analog wie bei leichteren Vergiftungen mit atzenden Substanzen. 

Eine Au£nahme von Dosen von 20-30 ghat haufig gar keine andere Wirkung 
als eine Verdauungsstorung, jedoch ist sicher beobachtet, da.B nach vielen 
Mona ten nach einer einmaligen Au£nahme von Bleiverbindungen, wie z. B. auch 
nach Schrotschiissen, eine chronische Vergiftung durch Blei eintreten kann. 

Die Schrotschiisse scheinen deshalb haufiger zu Vergiftungen zu fiihren, 
weil viele Schrote aus Natriumblei bestehen, das relativ vielleichter loslich ist 
als reines Blei. 

Die neueste Ursache akuter Bleivergiftungen ist Bleitetraathyl, als Benzin­
verstarker in Amerika eingefiihrt. 

Die Beobachtungen, da.B bei chronischen Bleivergiftungen Ieicht Aborte 
eintreten, hat hier und da Schwangere veranla.Bt, die - ja Ieicht zuganglichen -
Bleipraparate zum Zweck der Provokation des Abortes zu genie.Ben. 

Die Therapie besteht in erster Linie in Magenspiilung, eventuell Brechen 
und Anregung von Darmentleerung zur schnellen Entfernung des Giftes. Bitter­
wasser 1), Fol. Sennae, Rizinusol; reizende Drastika werden besser vermieden. 

Wenn die Bleisubstanzen langere Zeit im Korper verblieben, so wird man zur 
Vermeidung der Nachwirkungen des Blei nach Abheilung der akuten Darm­
symptome eine leichte Kur mit Jodsalzen anordnen. 

Prophylaktisch la.Bt sich nur durch Au£klarung und eindeutige Bezeichnung 
etwas tun, da die Bleiverbindungen, besonders in der Technik, Ieicht zuganglich 
sind und bleiben. 

b) Die chronische Bleivergiftung. 
Die chronische Bleivergiftung ist (neben CO-Vergiftung) iiberhaupt die 

hauptsachlichste gewerbliche Vergiftung in allen Kulturstaaten; sie ver­
langt deshalb vom praktischen, speziell diagnostischen. und prophylaktischen 
Gesichtspunkte aus die gro.Bte Au£merksamkeit der Arzte, besonders des­
halb, weil die Vergiftungsgelegenheiten einmal au.Berst vielgestaltig sind, 
dann weil die giftige Substanz oft nicht erkennbar, verdeckt ist und selbst 
dem damit Beschaftigten vollstandig unbekannt ist. Die Erscheinungsform 
der Bleipraparate variiert im Lau£e der Zeit sehr stark, indem voriiber­
gehende Bleiprodukte au£tauchen und wieder verschwinden. Es waren schon 
vor dem Krieg etwa 150 verschiedene Industrien dauernd oder zeitweise mit 
der Verwendung oder Herstellung von bleihaltigen Produkten beschaftigt, 
oder verwendeten sie unbekannterweise in irgendeinem Nebenzweig, wo dann 
Bleivergiftungen nach und nach au£traten tmd sehr hau£ig zu spat erkannt 
wurden. Die Verkennung der Bleivergiftungen in solchen Industrien hat den 
Hauptgrund darin, da.B die von Blei verursachten Krankheitsformen in einer 
gro.Ben Breite variieren, nach Disposition, nach Alter und vor allem - und das 
wird immer iibersehen - weil mit dem Blei zusammen sehr haufig in der gleichen 
Industrie noch andere giftig wirkende und ·die giftige Wirkung erhohende 

1) Die schwefelsauren .Alkalien verwandeln das geliJste Blei gleichzeitig in das schlecht 
l6sliche Bleisulfat und wirken abfiihrend. Statt Bitterwasser kann man auch schwefel­
saures Natrium, 2--4mal je einen Teeloffel in einem halben Glas Wasser gelost, im Verlauf 
von einigen Stunden nehmen. 
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Substanzen teclinisch verwendet werden. Abarten des Krankheitsbildes werden 
auch erzeugt durch Alkoholismus und konstitutionelle Erkrankungen. 

Der Beruf ist die Hauptquelle der groBten Zahl der Bleivergiftungen. Haupt­
quelle: Berufe, die Ph einatmen, speziell auch luftkolloides Blei. Die Blei­
erkrankungen auBer den Berufen gehen fast ausnahmslos auf technische Blei­
produkte zur'iick, die durch spezifische Schwere erkennbar sind. 

Chronische Bleivergiftungen im Berufe. In folgenden Berufen sind die Blei­
vergiftungen zum Teil seit langem bekannt: Maler 1), Lackierer, SchriftgieBer, 
Setzer, Spengler, Verzinner, SchrotgieBer , Feilenhauer, Topfer, Glasierer. 
Von den neueren Techniken liefern hauptsachlich folgende Berufsabteilungen 
Bleivergiftungen: Die Akkumulatorenfabriken, die elektrische Industrie -
verzinnen, verbleien, Fabrikation von bleihaltigen Kitten, einzelnen Isolatoren­
massen, wasserdichtes Material, Kabelfabrikation mit Bleikabelmanteln, 
GieBen von Bleimischungen moderner Zusammensetzung - Natriumblei, 
Lagermetalle, die Bleiloter in der modernen chemischen Saureindustrie, die 
hauptsachlich Bleirohren, verbleite GefaBe verwenden usw.; die Papierindustrie 
und Kautschukindustrie, Beschwerungsmittel, Wachstuchindustrie, Linoleum­
industrie, bleihaltige Leinole, Textilindustrie, Strohhutfabrikation, Verwendung 
bleihaltiger Far ben (Wrackarbeiter), Bleioxyd als Bleichungsmittel (Be­
schwerungsmittel). In der Textiltechnik, speziell Stickerei, wird immer wieder 
gelegentlich BleiweiB als cine Art Puder verwendet. Verwendung des Bleies in 
Toilettenmitteln, speziell Haarfarbemitteln und Schminken. In verschiedenen 
Landern Verwendung von kleinenBleigewichten, z. B. in den Jacquardwebereien. 
Verwendung von bleihaltigen Putzmaterialien, Bronzieren der verschiedensten 
Metallgegenstande, bleihaltige Farben fur Holz: Bleichromat zur Far bung von 
MaBstaben, Spazierstocken, Schirmstocken usw. 

Das Anstreichergewerbe von heute hat jedoch noch eine Reihe von Intoxikations­
gefahren auBer den Gefahren des BleiweiBes. Es schleichen sich z. B. immer wieder Farben 
ein, die Arsenik enthalten. Man vergiBt sehr hii.ufig, daB das Losungsmittel nicht mehr 
allein Leinol und TerpJntinol ist, sondern daB in groBen Mengen andere fliichtige Stoffe 
als Verdiinnungs- und Susp:msionsmittel von Farben und Lacken verwendet werden. 
Bei einer cinfachen fraktionierten Destillation sehr vieler technischer TerpJntinole findet 
man 10 bis 20% Destillat vom Siedepunkt 60-80°, danebcn existieren eine groBe Zahl 
von Terpontinolersatzmitteln unter Phantasienamen, welche in groBen Mengen Benzin, 
Benzol und ii.hnliche Produkte enthalten, auch Azeton, Methylalkohol, kurz die billigen, 
unreinen, Fette und Harze lOsenden technischen Losungsmittel (nE;uerdings viele organische 
Chlorverbindungen z. B.). 

Wenn man beachtet, wie sehr der AlkoholgenuB die Bleierkrankung bagiinstigt und 
den Symptomenkomplex modifizieren kann, wird man diese erwii.hnten, iiberaus hii.ufigen 
und sich immer mehr verbreitenden Einwirkungen in Beriicksichtigung ziehen miissen. 

Die friiher hii.ufigen Berufsvergiftungen im Buchdruckereigewerbc sind stark zuriick­
gegangen, seit die Staubabsaugung aus den Setzerkasten bcsteht und die Lettern nicht 
mehr regelmii.Big in den Mund genommen werden. Bei gut konstruierten Setzmaschinen, 
ebenso bei der LinotypJ, wo die gesetztc Linie abgegossen wird, werden Bleivergiftungen 

1 ) Die Aufnahme von Blei erfolgt in erster Linie bei allen staubentwickelnden Arbciten 
mit BleiweiB und vielen oft mit BleiweiB gemischten Substanzen (auch ZinkweiB). So 
beim Anreiben der Farbpulver mit 01 und beim trockenen Abkratzen alter bleihaltiger 
Anstriche. Auch das Malerleinol ist heute oft bleihaltig bis zu mehreren Prozenten. 
Hii.ufig sind am Arbeitsplatz keine Waschgelegenheiten oder die Arbeiter sind zu bequem 
oder werden nicht dazu angehalten, vor dem Essen Hii.nde und Mund zu reinigen. So 
gelangen die Bleibestandteile an die Speisen und in den Magen. Auch beim Rauchen 
erfolgt ii.hnliches. Der im Rachen abgefangene Bleistaub wird verschluckt. An den 
Kleidern tragen die Arbeiter Bleistaub nach Hause. So werden auch dort Gelegenheiten 
fiir Bleiaufnahmen geschaffen. (Ob aueh Blei durch die Haut eindringt, in groBeren 
Mengen, ist nicht sichergestellt. Lehmann fand, daB fettsaure Ble"iverbindungen im Experi­
ment durch die Haut dringen; da im SchweiB Fettsii.ure vorhanden ist, also fettsaure 
Verbindungen auf der Haut entstehen, wird der Durchtritt von Blei durch die Haut auch 
beim Menschen wahrscheinlich.) 
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selten angegeben. Dagegen kommen gewerbliche Vergiftungen mit bleihaltigen Bestand­
teilen hii.ufiger vor beim Putzen, Bronzieren, Abschleifen der Lettern. 

Von modernen Betrieben haben Bleierkrankungen geliefert: Die Akkumulatoren, 
speziell die Formierung der Bleiplatten von Hand, das Verzinnen und Verbleien in der 
elektrischen Industrie, Arbeiten mit Mennigkitten, z. B. bei Isolatoren, wasserdichten 
Dii.chern, Schiffen usw., Verwendung von bleihaltigen Glasuren in der Topferei, Verwendung 
von staubenden bleihaltigen Glasuren in Spezialfabrikationen, wie bei gewissen Glasperlen. 

Bleierkrankungen wurden ferner beobachtet bei Verzinnern, Spenglern, in Kabelfabriken, 
Feilenhauereien und Walzwerken, bei Verwendung von Blei, bleihaltigen Legierungen: 
GieBen· von Schroten, Kugeln. Beim Bleigie.Ben gehen mit der steigenden Luft Blei­
oxyde mit; reines Blei gibt unter 800 his 1000° kein Blei an die Luft ab, dagegen unreines 
Blei (Lewin). Hii.ufig ist heute die Verwendung von bleihaltigen Dichtungsmitteln aller 
Art. Bleihaltige Farben und Beschwerungsbeizen haben auch in der Textiltechnik und 
Strohhutfabriken zu Vergiftungen gefiihrt, ebenso Verwendung von Bleigewichten in der 
Jacquardweberei, von BleiweiB als Puder in der Stickereiindustrie, als Beschwerungsmittel 
in der Papier- und Kautschukindustrie, speziell bei Gummischuhen, Reifen. Ferner sind 
viele Wachstuche bleihaltig usw. 

Blei wird analog wie Mangan oft in groBen Mengen zu Leino! zugesetzt als Oxydations-, 
d. h. in dem Fall als Trocknungsmittel. Da die moderne Technik die Beschleunigung der 
Prozesse auf das Maximum treibt, sind diese Zusatze bei Lacken, Sikkativen und nattirlich 
auch in der Linoleumtechnik gebrauchlich. 

Bleivergiftungen auBerhalb des Berufes. Bleischadigungen auBerhalb der Berufs­
arbeit sind relativ haufig, werden aber meist iibersehen. Solche Vergiftungs­
gelegenheiten sind: Verwendung von Bleisalzen als sogenannte Schonungs- und 
Fallungsmittel, wie sie hier und da wieder in der Weinindustrie verwendet werden; 
die in den Lehrbiichern haufig erwahnte Gefahr, daB Blei durch das AusgieBen 
der Lucken in den Miihlsteinen in das Mehl kommt, ist heute wohl ausgeschlossen. 
Dagegen sind Vergiftungen mit Mehl durch Zusatze von BleiweiB bekannt 
geworden. Destillation von Alkohol in Pb-Rohren (Amerika). Ebenso, wenn 
auch seltener, kam Verwendung von b1eihaltigen Farben in der Konfiserie 
vor, Verwendung von Schrot als Putzmittel fiir Flaschen usw. oder stark blei­
haltige Kiichengerate. 

Stark bleihaltige Glasuren an Kiichengeraten geben, wenn sie langere Zeit 
mit sauren Nahrungsmitteln in Beriihrung sind, Blei ab (Vergiftung von Kindern 
in den letzten J ahren). 

Bleivergiftungen konnen auch zustande kommen durch LOsung von im 
Korper zuriickgebliebenen Schroten nach Schrotschiissen (besonders von Blei­
natrium), ferner durch Wasserleitungen aus Bleirohren, speziell wenn weiches 
Wasser darin !anger liegen bleibt. 

Seltenere Bleivergiftungen konnen erfolgen durch Schnupfen von blei­
haltigem Tabak aus bleiernen Dosen. (Solche Faile beweisen die groBe Multi­
formitat der Gefahr.) Ebenso selten, aber fiir die Vielgestaltigkeit charakte­
ristisch, ist eine chronische Bleivergiftung durch Darstellung und Handhabung 
von aus Blei gemachten kleinen Fetischen, Amuletten. 

Vergiftungsgelegenheiten bei Kindern sind recht versteckt und 
uniibersichtlich. Die Einzelfalle werden meist iibersehen und erst bei schweren 
Rezidiven oder bei Erkrankungen von Geschwistern usw. diagnostiziert (vgl. 
atypische Symptome bei Kindern). 

Friiher kamen viel leichte Vergiftungen durch Spielsachen zustande, da 
sowohl reines metallisches Blei, wie vor allem bleihaltige Farben in der Spiel­
sachenindustrie sehr verbreitet waren (Vogel) und es.scheint, daB neuerdings 
wieder zunehmend bleihaltige Spielgegenstande in den Handel kommen. Person­
lich bekannt sind mir Faile von Vergiftungen durch alte bleihaltige EBgerate, 
Trinkgeschirre, durch wochenlanges Spiel mit Blei ( GieBen von Kugeln, Gra­
vieren usw.): Spielen in einem Magazin mit BleiweiB, das die Kinder verpackten, 
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sich anbliesen usw.; Belecken von bleiweillbestrichenen Kinderbettstellen, die 
nicht lackiert waren. 

Allgemein zu beachten ist die Moglichkeit von Bleivergiftungen bei Kindern, 
wenn die Eltern einen Beruf treiben, in dem Bleibestandteile, speziell Bleistaub, 
vorkommen, hauptsachlich bei der Heimarbeit (Chyzer, Turner u. a.). Be­
merkenswert ist ferner, daB Arbeiter ihren Kindern zum Spiel Bleibleche, 
Drahtstiicke mitbringen, Gerate mit Bleifarben anstreichen. 

Wirknngsweise. Aile chronischen anorganischen Vergiftungen haben die viel zu wenig 
beachtete Eigentiimlichkeit, daJl die Symptome stark variieren, so daB kein einheitliches 
Kra.nkheitsbild aufgestellt warden kann; vor a.llem sind die ersten Symptome sehr variabel. 
Eine schnelle Diagnose und damit Vermeidung der weiteren Vergiftung ist aber gerade 
hier entscheidend, und zwar ni<:ht nur thera.peutisch, sondern ist oft a.uch von recht­
licher Bedeutung. Well aber die Atiologie h.ii.ufig verdeckt ist, so daB sie auch dem Arbeiter 
nicht erkennbar, und da die Anamnese auf falsche Fi.i.hrten fiihrt, wird die objektive 
Untersuchung in diesen Kapiteln eingehender als gewohnlich besprochen warden. 

Die Griinde der ungleichen Symptome sind im Prinzip folgende: Einmal sind die 
Jugendlichen und die i.i.lteren Personen mit Organschii.digungen ganz ungleich empfind­
lich und zeigen regelmii.Big andere Erscheinungen als die erwachsenen Manner von 20 his 
40 Jahren. Ferner schwanken die Wirkungen je nach der Aufnahme sehr stark, indem 
die ersten Dosen schon Funktionsstorungen verschiedenster Art gemacht haben konnen, 
wenn weitere Einwirkungen erfolgen. Ferner sind die Ausscheidungskrii.fte gegeniiber 
vielen anorganischen Substanzen recht ungleich und die GiftempfindliJhkeit durch Alkohol­
millbrauch, andere Gifte, kombinierte Vergiftungen, schlechte Ernahrung, Konstitutions­
krankheit erMht. 

Auf tiefliegende Storungen im Chemismus deutet das relativ friihzeitige Auftreten 
von Hii.matoporphyrin im Ham (Sternberg u. a.) (vgl. Sulfonalvergiftung). tiber die 
Hii.ufigkeit und die Bedeutung dieser Erscheinung ist heute kaum ein a.bschlieJlendes Urteil 
moglich, ebensowenig tiber die Bedeutung der Lii.sion der Driisen (Parotis). Die Neben­
nieren sind oft vergroJlert (Cesa Bianchi, Pezzola). Stra.u b, Erlenmeyer haben 
experimentell gefunden, daJl bei Resorption von Blei aus Depot, 0,00004 mg pro Stunde 
auf 1 kg Korpergewicht, Katzen in 60 Ta.gen an Bulbii.rparalyse eingehen, die manchmal 
morphologisch feststellbare Verii.nderungen bietet. Das Blei wurde in den Fallen nicht 
retiniert, wirkte also im Vorbeigehen. 

Symptome. Die Symptome der chronischen Bleivergiftung sind von Fall 
zu Fall variabel. Sie setzen sich aus drei Hauptkategorien zusammen. 

1. Anwesenheit des normalerweise korperfremden Bleies in den 
Schleimh,auten (Bleisaum = schiefergraue Verfarbung 1) des Zahnfleisches 
in einem schmalen Saum, hauptsachlich um die Schneidezahne und eventuell 
grauen Flecken in der Wangenschleimhaut. ,Bleikolorit" ist schon Krank­
heitszeichen. 

Blei im Blut zirkulierend (das als Bleichromat nachgewiesen werden kann, 
unter Umstanden in wenigen Tropfen Blut). 

Blei in den Sekreten (im Harn meist nur in sehr geringen Mengen. Die 
Hauptsache wird, wie bei allen Schwermetallen durch die untere Darmschleim­
haut ausgeschieden). 

Erwii.hnenswert ist auch, daB im Eiter relativ viel Blei enthalten ist und daB Blei­
depots auch nach vielen Jahren durch Krankheiten und starke Jodwirkung wieder mobilisiert 
werden konnen (T. Oliver). 

2. Die zweite Gruppe umfa.Bt die Storungen des W ohl befindens und 
der Arbeitsfahigkeit: Verdauungsstorungen, Appetitlosigkeit bis zur 
schweren Kolik oft mit eingezogenem Leib, seltener Brechen und Durchfalle; 
Storungen von seiten des Nervensystems, wie ziemlich friihes, nicht sehr gleich­
ma.Biges Zittern der Finger. 

Bei Erwachsenen meist rein motorische Lahmungen der vom N. radialis 
versorgten Muskeln. Intakt bleibt die Supinatorengruppe. 

1) Nic~t zu verwechseln mit den schwarzen Wismut- oder Kupfersii.umen gleicher 
Topograph1e, ebenfalls ein schmaler Saum, der wie ein Kragen die Schneidezii.hne umgibt, 
oder de:t schwarzen Zahnstein an den Zahnhalsen der Kranken. 
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Bei Kindern treten die Nervensti:irungen meist zuerst in den Beinen auf 
und sind oft mit Schmerzen verbunden. 

Schwere Veranderungen im Zentralnervensystem folgen meist erst in spateren 
Stadien oder bei den heute sehr seltenen brutalen Vergiftungen bei sehr schii.d­
Iicher Arbeit. Friihzeitig treten noch Anamien auf his zur schweren Kachexie 
und entsprechendem Gefiihl der Miidigkeit. Dar Blutdruck ist in vielen Fallen 
in den Anfangsstadien nur voriibergehend leicht erhi:iht, in spateren Stadien, 
und z. Z. der Koliken, hauptsachlich bei Nierenlasionen, dauernd. 

3. Mikroskopische, anatomische, morphologische Veranderungen: 
a) Transitorische. Das Auftreten von sog. basophilen Granulationen 

in einzelnen roten Blutki:irperchen (vgl. Blutkrankheiten), die auch bei anderen, 
mit Blutregeneration einhergehenden Krankheiten auftreten (Phenyl-Hydrazin­
und Benzolderivatvergiftungen, Anamien, Blutverluste usw.). 

Zur Frage der Veranderung der roten Blutkiirperchen: Basophile Granulationen und 
Polychromasie kommen haufig vor bei Malaria, bei Kachexien, Blutkrankheiten, Wieder­
holten Blutungen im Darm, auch bei Abortblutungen wie bei Vergiftungen mit Para­
phenylendiamin und anderen Anilinderivaten; diese Tatsache bei dem starken Wechsel 
der Produkte sehr zu beachten. 

D:e systematische Verfolgung der Blutveranderungen bei Bleikranken in den 
verschiedensten Landern zeigte in den letzten Jahren, daB auch das Vorkommen 
dieser Blutveranderungen friiher stark iiberschatzt wurde, so daB man heute 
in hOchstens IO% der Bleikranken eine gri:iBere Menge (iiber 1000) pro Million 
Blutkorperchen angibt, in etwa 20-30% etwa 300. (Die Angaben sind sehr 
verschieden. Lehmann: 250 pro Million. 100 pro Million soli in der Mehr­
zahl beobachtet werden konnen [Schmidt]). Gerade bei schweren Fallen 
mit chronischen Veranderungen der Organe sind in spaterer Zeit die basophilen 
Kornelungen in roten Blutzellen selten - mangelnde Regeneration. 

Auch bei Gesunden finden sich etwa in 2% his 300 gekiirnte Erythrozyten pro Million 
(Schmidt). Naegeli fand dagegen bei den frischen schweren Fallen mit Koliken und 
Anii.mie etwa 90% stark positiv, sehr wenige Faile negativ oder in 10 Minuten nur ein his 
zwei basophile Zellen zu finden, in atypischen leichten Fallen mit nur wenigen und wenig 
ausgesprochenen Symptomen fand er nur etwa in 10% in jedem Gesichtsfeld eine basophile 
Zelle, in etwa 60% nur eine his mehrere Zellen auf etwa 10 000 rote Blutkiirperchen, etwa 
30% ganz negativ. Bei groBer Bleiaufnahme kann die Zahl der basophilen Blutkiirperchen 
fiir wenige Tage stark ansteigen. 

In Anfangsstadien kann (speziell bei jungen Madchen, die in kurzer Zeit 
ziemlich viel Blei aufgenommen haben) eine stark!;l Lymphozytose und Leuko­
zytosereaktion im Liquor cerebrospinalis beobachtet werden (Mosny}, doch 
schwindet diese Reaktion bald. 

b) Die bleibenden anatomischen Veranderungen und die Lokali­
sation des Bleies betreffen speziell BlutgefaBe, Nieren und Gelenke. 

Das Blei wird in der Hauptsache ausgeschieden, kleine Mengen werden 
zuriickgehalt.en. 

Bleidepots finden sich in der Leber, aber auch im Gehirn; in schweren Fallen 
his zur auffalligen Grauverfarbung des Gehirns; ebenso findet man Bleidepots 
in den Haaren. 

Oharakteristik und Ubersicht iiber die einzelnen haufigen 
typischen uud schweren Symptome: Bleikolik ist das am langsten be­
kannte und meist friih eintretende Symptom einer chronischen Bleivergiftung. In 
typischen Fallen ist der Leib eingezogen, maBig kraftiger Druck wirkt im Gegen­
satz zu den gewohnlichen, entziindlichen Zustanden eher erleichernd. Diese 
Beobachtung spricht stark fiir eine Bleikolik; dabei besteht meist hartnackige 
Verstopfung, der Puls fiihlt sich oft hart an, der Blutdruck ist dabei hier und 
da etwas erhi:iht, manchmal sogar erniedrigt. Die Anfalle von Kolik wieder-
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holen sich in ziemlich ungleichen Intervallen und schwinden bei Behandlung 
und eintretender Darmbewegung meist in wenigen Tagen. 

Als zweites typisches Symptom ist ein ziemlich gleichmaBiger feinschla­
giger Tremor der Finger zu erwahnen, bei ausgestreckten Handen und gespreiz­
ten Fingern (nach Kupper mann und Nageli ist haufig bei Rechtshandigkeit, 
resp. Linkshandigkeit das Zittern einseitig starker ausgesprochen und dann 
charakteristisch), selten ist Zittern der FiiBe, des Kopfes, choreatische Bewegung 
und Koordinationsstorung. 

Als weiteres typisches Symptom von seiten des Nervensystems ist die sog. 
Ble,ilahmung des Radialisgebietes beider Hii.nde zu betrachten. Auch hier 
tritt hii.ufig die Erscheinung zuerst in der starker angestrengten Hand auf. 
Sie ist charakterisiert durch das Intaktbleiben der Supinatoren und der Daumen­
muskeln und der Interossei. Oft findet man als Friih- und Spatsymptom 
Streckerschwache (Teleky). 

Die Hand kann also im Handgelenk nicht aktiv resp. nicht mit Kraft gestreckt 
werden. Die Lahmung ist eine rein motorische; Sensibilitatsstorungen, wie 
Schmerzen, sind manchmal in geringem Grad anfangs vorhanden, fehlen aber 
doch in den meisten Fallen. E.A.R. ist anfangs haufig zu konstatieren. Diese 
Symptome sind oft begleitet von einer Schwellung des Handriickens. 

In seltenen Fallen, speziell bei jugendlichen Personen, sind die Unterschenkel­
muskeln im Peroneusgebiet betroffen: hier sind die Schmerzen haufiger Begleit­
erscheinungen, und die Atrophien treten ebenfalls schneller ein. Der Eintritt 
der Symptome ist oft so schnell, daB an eine Poliomyelitis anterior gedacht 
wird. (Dagegen spricht natiirlich die Symmetrie und die vollstandige Fieber­
losigkeit auch im Anfange der Krankheit und das haufige Freibleiben des M. 
tibialis ant. bei Bleivergiftung.) 

Andere Lahmungen sind recht selten: beobachtet sind Augenmuskel­
Iahmungen, Stimmbandlahmungen. 

Immer frei bleiben Blase und Mastdarm. 
Ausgedehnte nervose Storungen mit peripheren Lahmungen der verschie­

densten Art leiten iiber zu dem heute relativ seltenen Krankheitsbild des Ence­
phalopathia saturnina, einhergehend in bestimmten Fallen mit schweren 
Depressionszustanden, Aufregungszustanden mit Verkennung der Umgebung, 
doch sind diese Kranken nie so urteilsschwach wie Paralytiker. 

In anderen Fallen treten mehr motorische Krampfzustande in den Vorder­
grund, Epilepsia saturnina. Die Kranken gehen meist in einer Folge 
schwerer Anfii.lle zugrunde. Neuerdings wieder als akute Erkrankung bei 
Arbeit mit Ph (C2H5) 4 beobachtet. 

Eine Gruppe von weiteren Storungen sind auf die friih eintretenden Arterien­
veranderungen zuriickzufiihren: In erster Linie die haufigen Nierenerkran­
kungen, Augenstorungen, Gelenkerkrankungen (speziell Unterschenkel, FuB­
gelenk, Arthropathien, Myopathien). 

Man kann haufig schon bei sonst gesunden krii.ftigen Arbeitern von 20 his 
25 Jahren ohne Blutdruckerhohung und ohne manifeste Nierenerkrankung 
eine auffallige Harte der GefaBe finden. Die GefaBe fiihlen sich an wie mittel­
harte Kautschukschlauche, die unter dem Finger rollen und ausweichen. 

Die Amblyopia saturnina hat recht oft ihre Ursachen in GefaBsto­
rungen, kann auch Begleiterscheinung sein einer Nierenerkraii.kung oder der 
psychischen Veranderungen infolge des Bleies, eventuell von voriibergehenden 
meningealen Storungen, die oben erwahnt wurden. 

Die Bleigicht. Gichtische Erscheinungen sind entschieden haufig bei 
Bleikranken, hauptsachlich bei Mannern. Ihr Zusammenhang mit Stoff­
wechselstorungen und Sekretionsstorungen ist nicht geklart, ebenso-
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wenig die haufig ausgesprochenen Anamien (die Blasse ist oft eine Folge der 
Kontraktion der HautgefaBe und entspricht nicht immer einem geringen Hamo­
globingehalt des Blutes). 

Nierenerkrankungen als Folge von Bleiwirkungen sind sehr haufig. 
Akute Nierenreizungen mit EiweiB- und Zylinderausscheidung begleiten oft die 
Koliken, auch in den friihesten Stadien. Bei angeborenen Nierenstorungen, 
z. B. Zystenniere, ist das Leben bald gefahrdet. Die groBe Mehrzahl der Blei­
kranken zeigt spater alle Symptome der sog. Schrumpfniere. 

In seltenen Fallen tritt eine beidseitige harte Schwellung der Parotis, selten 
der Hoden, auf. 

Die vergleichende Pathologic gibt uns auch hier einiges Verstandnis fiir die groBe 
Variation des Krankheitsbildes (Trousseau, Chyzer, Haarstick, Broemstrup, eigene 
Beobachtung). Zufallige Vergiftungen durch Nahrung von Wiesen, tiber die Abwasser von 
Bleibergwerken und Pochwerken flossen, zeigen, daB das Pferd in erster Linie Lahmungen 
de~ JS"ervus laryngeus inferior bekommt (sog. Pfeiferdampf); Ernahrungsstorungen, Darm­
storungen wurden nicht beobachtet. 

Dagegen traten bei Wiederkauern Steifheit in den Gliedern, speziell Hinterbeinen, 
Zittern, Zuckungen, Erregung, sensible Storungen, in erster Linie stellenweise Anasthesien, 
ausgesprochene Sehstorung mit weiten Pupillen, Appetitmangel, Salivation, Kaukrampfe, 
Obstipation, verlangsamter Puls als haufige Krankheitserscheinungen auf. 

Bei Heimarbeitern, hauptsachlich in der Topferei, erwiesen sich die kleinen Vogel 
als auBerordentlich auf Blei empfindlich, Katzen zeigten die Zeichen von Darmkoliken; 
Experimente beim Hund ergaben das Auftreten von Bleisaum, ausgesprochene Anamie, 
Poikilozystose, Aphonic, Anasthesie, seltenAlbuminurie und Verdauungsstorungen; Knochen 
und Nieren besonders waren bleireich, wahrend Straub bei chronischen Vergiftungen 
von Katzen a us einem Bleidepot im Korper, in den Organen nur sehr wenig Blei fand 
(vgl. Pb(C2H5 )4 Seite I63S). 

Diagnose. Die groBe Mehrzahl der Erkrankten zeigen iiberhaupt 
nur einzelne wenige Symptome und die Diagnose muB durch die Blut­
untersuchung, Nachweis von Blei oder auch durch Untersuchung des Milieus 
und der Arbeitsweise festgestellt werden. Die haufigsten Symptome sind Blei­
kolorit, Koliken, Zittern, Anamien und basophile Granulationen. (Bleisaum, so­
gar Blei im Harn kann ohne Storung der Arbeitsfahigkeit vorkommen, spricht 
aber natiirlich fiir Bleivergiftung, wenn andere Symptome vorliegen.) In den 
Spatstadien mit Organveranderungen fehlen haufig diese erwahnten, fiir die 
Friihdiagnose wichtigen Symptome. 

Bei der Diagnose der durch Blei ausschlieBlich bedingten oder mindestens 
durch Blei mitbedingten Krankheiten sind nach den neuesten Erfahrungen 
folgende Gruppen auseinanderzuhalten: 

l. Bleikrank,heiten mit mehreren typischen Symptomen, wie Blei­
kolik, Radialislahmung, Zittern, basophile Granulation der roten Blutkorperchen, 
Hamatoporphyrin im Harn, Bleisaum; es existieren aber .auch eine Reihe von 
Krankheitsbildern, die nach den Erfahrungen in Bleibetrieben ebenfalls von Blei 
bedingt sind, wie ausgesprochene Appetitlosigkeit und Anamie ohne Fieber, 
oder parallel der Bleiaufnahme sukzessiv eintretende starke Ermiidbarkeit und 
Schwache oder Steifigkeit in den Gliedern, Zittern, Kopfschmerzen (Symptome, 
wie sie besonders bei Gebildeten, z. B. Chemikern, zur Beobachtung kommen 
nach langeren Bleieinwirkungen.) 

2. Von den typischen Bleikrankheitsbildern stark abweichende Initial­
symptome und Verlaufsarten finden sich fast regelmaBig vor bei Bleiwir­
kungen ausgesetzten Kindern und jugendlichen Arbeiterinnen in der Zeit 
der Entwicklungsjahre. Kinder zeigen sehr haufig, ja meist, keine Koliken, 
dagegen ein Heer anderer Verdauungsstorungen, ferner sind die Nervensym­
ptome nicht in den Streckmuskeln der Hand zu suchen, sondern in der Mehrzahl 
in den Beinen, und zwar werden meist gleichzeitig motorische, trophische und 
sensorische Sti:irungen beobachtet. 

Handbuch der inneren 1tfedizin. 2. Auf!. Bd. IV. 100 
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Die Erfahrung lehrt, daG die meisten Bleivergiftungen bei Kindern iibersehen werden, 
und daB die diagnostizierten Faile bis heute meist erst nach Eintreten chronischer Schadi­
gungen, Rezidiven und multiplen Erkrankungen diagnostiziert worden sind. Die Giftgefahr 
ist in diesen Fallen gar nicht. evident und wird nur bei genauer Analyse des Milieus 
iiberhaupt entdeckt. 

Analog verhalt es sich bei Bleierkrankungen jugendlicher Arbeiterinnen, die oft nur 
zeitweise, aber dann iiber viele Monate mit einem bleihaltigen Spezialartikel zu tun haben, 
der zu Vergiftungen fiihrt. 

3. Sicher ist, daB Blei eine mitkonkurrierende Ursache bei einer relativ groBen 
Zahl von atypischen Erkrankungen, die durch andere schiidigende Momente plotzlich 
ausgelost werden. So sieht man Faile von traumatischen Lahmungen mit dem Charakter 
der Bleilahmung. Hier und da brechen Koliken usw. nach Exzessen aus. Alle Gutachter 
auf diesem Gebiete betonen immer und immer wieder, daB aile Intoxikationen, natiirlich 
speziell der Alkoholismus, aber auch viele gewerbliche Gifte, die Toleranz des Bleies 
ungeheuer herabsetzen und damit den Ausbruch einer toxisch bedingten Krankheit 
beschleunigen. 

Die Diagnose dieser kombinierten Vergiftung geh6rt in vielen Fallen zu dem Schwierigsten, 
was die innere Medizin kennt. · 

Auf eigenartige Bleierkrankungen bei Kindern haben hauptsachlich Putnam, Dufour, 
Labastide, Oliver, Variot, Echerich 1903, Zappert 1904, Teleky 1906, Mauthner 
1906, Bernhard, Niemann, Chyzer 1908, Turner-J efferies 1909, Zangger 1910, 
Hirsch 1910, Meillere, Balthazard 1913 u. a. hingewiesen. 

Atiologisch kamen bei Kindern ganz verschiedene, oft recht versteckte Bleiquellen in 
Betracht, es kamen Faile in den verschiedensten Bevolkerungsklassen vor. 

Natiirlich in erster Linie in der Heimarbeit mit Blei, wie bei der Topferei, dann als Folge 
bleihaltiger EBgeschirre, auch heute noch durch bleihaltiges Spielzeug; sogar in rein land­
wirtschaftlichen Gegenden sah ich Vergiftungen durch lange dauerndes Spiel mit Schroten, 
Bleikugeln, durch Schmelzen, GieBen, Verbrennen von Bleiabfallen, Bleigravieren, durch 
Anstriche, verbleite Gelander, Terrassen, Spiel mit Farbpulvern. 

Fast alle diese Vergiftungen hangen unmittelbar mit den Industrien zusammen, weil 
in den meisten Fallen das Blei durch den Vater aus der Fabrik heimgebracht wurde, oder 
weil Farben verwendet wurden, deren Herkunft nicht bekannt war, und die ohne Lacke 
aufgetragen wurden usw. 

Die Differentialdiagnose. Verwechslungen mit anderen Krankheiten sind 
schon bei relativ typischen Bleivergiftungen moglich und umgekehrt wird die 
Diagnose einer Bleierkrankung bei ganz anderer Atiologie nicht selten gestellt. 
V erwechselt worden sind in erster Linie Gallensteinkolik, Nierensteinkolik und 
Blinddarmentziindung, auch Perforativperitonitis im Beginn und recht oft 
luetische Manifestationen (akute Bleierkrankungen konnen auch positiven 
Wassermann geben.)· 

Verwechslungen dieser Art sind urn so eher moglich, well es Bleierkran­
kungen gibt, die, wie schon erwahnt, nicht dem Schulbild folgen. Vor allem 
ist die Verteilung der Kolikschmerzen im Leib recht ungleich, der Leib ist 
in manchen Fallen nicht eingezogen und auf Druck Ieicht empfindlich, die 
Hautberiihrung kann schmerzen, ebenso wird nicht selten Schmerzhaftigkeit 
angegeben bei Anfassen einer Hautpartie des Bauches ohne Druck in die Tiefe. 

Die Differentialdiagnose ist bedeutend schwerer bei atypischen Erkrankungen. Wo 
Blei infolge der beruflichen Tatigkeit in Betracht kommen kann, sollte man es gewissen­
haft ausschlieBen, weil die letzten Jahre gezeigt haben, daB Dauerschiidigungen und 
schwerere Dauerzustande sich ganz besonders haufig an Intoxikationen mit atypischem 
Krankheitsbild anschlieBen. 

Zu den schweren Friihsymptomen gehOren- speziell bei jugendlichen Arbeiterinnen­
starker Kopfschmerz, Arthralgien, Myalgien, ausgesprochene, schnell eintretende Anamien, 
oft mit Parasthesien in den GliedmaBen, friih eintretende Albuminuric und Blutdruck­
erhtihung. 

Wenn man Gelegenheit hat, solche Faile iiber Jahre zu verfolgen, wird man haufig 
mit Schrecken konstatieren, wie schlecht sich diese jungen Leute erholt haben. 

Unter dieser Gruppe finden sich diejenigen, die oft sehr friih Zeichen der Bleiniere, 
der Bleigicht zeigen, mit friiher Blutdruckerhohung, kombiniert mit nervosen Symptomen. 

DaB eine relativ groBe Zahl der atypischen Bleierkrankungen bei jugendlichen Personen 
auftritt, zwingt diese Krankheitsbilder hervorzuheben, besonders, weil sie in den Lehr­
biichern der inneren Medizin meist gar nicht erwahnt werden. Die relative Haufigkeit 
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tlieser :l!'ii.lle wurde hauptsii.chlich denjenigen Arzten bewu.l3t, die neben anderen Industrien 
spezifische Bleiindustrien mit einer gro.13en Zahl jugendlicher Arbeiterinnen in ihrem 
Beobachtungsgebiet haben. 

Uber die Dosen, die zu chronischen Intoxikationen fiihren, ist naturgemaB 
wenig genaues bekannt: Bald werden zufallig in wenigen Minuten gri:iBere 
Mengen durch die Atmung in Form von Staub aufgenommen oder auch durch 
mit bleihaltigem Staub verunreinigte Nahrung. Andererseits ist die Toleranz 
und Ausscheidungskraft des Organismus sehr verschieden und die Empfind­
lichkeit wird durch momentane Zustande, wie Verdauungssti:irungen, Traumen, 
Intoxikationen aller Art stark erhi:iht. So scheinen die Kinder im Durchschnitt 
gri:iBere Dosen ohne schwere Erkrankung zu ertragen, als schon ·irgendwie 
·geschadigte Erwachsene. Durchschnittliche tagliche Aufnahme von 10-20 Milli­
gramm scheinen in wenigen Monaten bei empfindlichen Individuen zu schweren 
Sti:irungen zu fuhren. 

Prognose. Eine vollstandige Wiederherstellung ist im allgemeinen nur 
zu Beginn der Vergiftung mi:iglich, deshalb ist die Stellung der atiologischen 
Diagnose und die Feststellung der Herkunft des Giftes far das Schicksal des 
Falles oft entscheidend. 

Die Koliken und Verdauungssti:irungen bleiben meist am schnellsten aus, 
die Lahmungen lassen oft fiir Jahre eine Schwache zuriick und ki:innen wieder 
auftreten nach irgendwelchen schwereren Traumen und Krankheiten ohne Blei­
aufnahme. Uberhaupt ist zu beachten, daB die Bleidepots im Organismus jahre­
lang bleiben ki:innen, und daB durch eine Mobilisation des Bleies wieder neue 
Krankheitserscheinungen, wenn auch selten, nach Jahren noch ausbrechen 
ki:innen (Oliver u. a.). 

GefaBerkrankungen und die interstitiellen Veranderungen in den Nieren 
truben die Dauerprognose stark, speziell in bezug auf die Erwerbsfahigkeit 
und deren Dauer, weil die Prozesse haufig trotz Behandlung vorwartsschreiten. 

Eine ungunstige Prognose, selbst nach kurzer Arbeitszeit, gaben die­
jenigen Faile, bei denen schoh im Frnhstadium eine der folgenden Symptom­
kombinationen vorkommen: Sehr starker Kopfschmerz mit Arthralgien, Myal­
gien; atypische Lahmungen mit starker Anamie und Ikterus; Albuminurie 
und Blutdruckerhi:ihung, hauptsachlich, wenn Kardialgien und harte GefaB­
wande gleichzeitig bestehen. 

In manchen Fallen, hauptsii.chlich bei Gie.l3arbeit, kommen noch andere Gifte mit in 
Betracht, in erster Linie CO, dann auch Arsen, Antimon usw. (vgl. kombinierte Vcr­
giftungen S. 1695). 

Therapie. Neben Vermeidung von weiterer Bleiaufnahme ist gute Ernah­
rung, Jodkali in Dosen von 2-5 g pro Tag angezeigt, und zwar iiber Iangere 
Zeit. Gute Dienste leisten auch warme Bader, Schwefelbader. Die Koliken 
werden am besten mit Opium oder Morphium innerlich behandelt. (His empfiehlt 
Tinct. opii 2,5, Kal. Brom. 10,0 auf 200, zweistundlich ein EBloffel.) Auch 
Opium mit Belladonna kombiniert wirkt giinstig. Keine Drastika. 

Gegen die Verstopfung empfiehlt sich nach Abklingen der Kolik Bitter­
wasser und vor allem gekochte FrUchte. 

Es werden auch neuerdings Salzbader unter gleichzeitiger Verwendung 
von galvanischem Strom, evtl. unterbrochenem Gleichstrom, empfohlen, Zellen­
bad: Handbad: negativer Pol, FuBbad: positiver Pol, in Stri:imen his 20 Milli­
amperes. 

Im iibrigen ist symptomatische Therapie angezeigt: bei leichten Koliken 
feuchte heiBe Uberschlage, in bezug auf Lahmungen vgl. Krankheiten der peri­
pheren Nerven, ebenso Kapitel Arteriosklerose, Nephritis usw. 

100* 
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Prophylaktisch ist reichlicher MilchgenuB sehr wirksam. (In manchen 
}"abriken wurden vor dem Krieg mit groBem Erfolg Schleimsuppen, Milch und 
nahrhafte biUige Kantine verabreicht.) 

Bleitetraathyl, Bleimethyl sind schon sehr lange als sehr schwere Nervengifte 
bekannt, die, in gro.Beren Dosen eingeatmet, sehr schneH zum Tode fiihren. Es wird 
neuerdings als Zusatz zu Autobenzin verwendet. Ist fliichtig. Wirkt auch iiberraschend 
schneH durch die Haut. 

3. Zink. 
Das MetaH kann sich in geringen Mengen in Essigsaure usw., neutralen und Chloride 

enthaltenden Fliissigkeiten l08en. Vergiftungen sind dadurch nicht bekannt, hingegen 
wird eine Krankheit als Zinnfieber oder Gie.Bfieber beschrieben, die hauptsachlich bei 
Messinggie.Bereien beobachtet wurde (starkes Unwohlsein, Fieber, ka~arrhalische Zustande, 
Brechen mit Niedergeschlagenheit) von etwa 24-48 Stunden ohne Nachwirkungen. 

Vergiftungen durch Zinksalze, spezieH Zinkchlorid, ZinksuHat kamen durch Verwechs­
lungen zustande, hauptsachlich von Zinkchloridlosungen ( das auch in gro.Ben Mengen 
im Lotwasser enthalten ist), ferner durch Verwechslung von Zinksalzen mit Backpulver, 
Abfiihrmitteln, Konservierungssalzen. 

Symptome: in gro.Beren Dosen Magen- und Darmreizung. 
Allgemeine Wirkungen sind au.Berst selten, da es sehr wenig resorbiert wird. Die 

Wirkung ist abhii.ngig von der Menge und sehr stark von der Konzentration. 
Chronische ZiDKvergiftungen werden angegeben nach langem au.Beren Gebrauch von 

Zinkoxyd (Verdauungsstorungen, die den Bleiwirkungen sehr ii.hnlich sind). 
Bei Verdacht auf gewerbliche Vergiftungen ist vor aHem zu beachten, daB das Zink 

sehr hii.ufig Blei enthii.lt (z. B. bei der Verzinkerei, in der elektrischen Industria) und sehr 
haufig auch Arsenik. 

4. Zinn. 
Zinn, Zinniithyl, Zinnmethyl sind weniger giftig als die entsprechenden Bleiverbindungen, 

sie erzeugen bei geringen Konzen,trationen rasende Kopfschmerzen und greifen bei 
chronischer Einwirlrong das Nervensystem, vor aHem die Sehnerven an - Neuroretinitis 
optica. 

5. Thallium. 
Thallium wurde medizinisch bei Phthisikern gegeben. Es scheint schon in Dosen von 

0,5 g schwere Verdauungsstorungen, Nephritis, sehr schmerzhafte neuritische Lii.hmungen 
und starken HaarausfaH zu erzeugen. Es wird neuerdings starker in der Technik ver­
wendet. (Viele experim. Untersuchungen.) 

6. Chrom und Chromsaure. 
Die chromsauren Salze, spezieH das doppelchromsaure Kalium, aber auch das Blei· 

chromat, haben vielseitige Verwendung in der Fii.rberei, Bleicherei, Druckerei als Beizen, 
in der Gerberei, spezieH der SchneHgerberei, als Farbmittel fiir Holzgegenstii.nde (MaBstii.be, 
Stocke), ferner in der Ziindholzindustrie, auch gelegentlich bei der Essigsii.ureerzeugung. 

Die Vergiftungen erfolgen selten absichtlich (Selbstmord, Abortivversuch). Am 
hii.ufigsten und wichtigsten sind die gewerblichen chronischen Vergiftungen durch Chrom­
sii.ureverbindungen (HersteHung der Chromverbindungen). 

Die akute Vergiftung erfolgt schon durch sehr kleine Dosen. 0,5 bis l g 
bewirken todliche Vergiftung. Die Symptome: Reizung, Gelbfarbung von 
Mund, Rachen, Magen (bis zur Bildung orangegelber Schorfe), akute Nephritis, 
meistens mit Blut im Harn und haufige Entziindungen in den unteren Darm­
abschnitten. 

Die Diagnose kann am schnellsten aus den frisch orangegelben Ver­
farbungen im Mund gestellt werden. (Die Schorfe von Salpetersaure, Pikrinsaure 
sind gelblich gefarbt), dazu gesellen sich Brechen, Durchfii.lle, wenig Blut ent­
haltender Urin. - Das Erbrochene ist meist nicht mehr gelb, sondern durch 
Umsetzungen griin. 

Die Therapie: schnelle Entfernung durch Brechen, Magenspiilung und 
Oberfiihrung in unlosliche Chromverbindungen durch Alkalien; im Notfalle 
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Kreide, Kalk der Wande, Soda, frisch alkalisch gefalltes Eisenoxyd, Magnesia 
usta. 

Die Prognose ist wegen der Nephritis dubii:is, da die akute Reizung in 
eine chronische, diffus interstitielle Erkrankung iibergehen kann. 

Die chronische Chromvergiftung setzt sich aus einer Oberflachenreizung 
(Geschwiirsbildungen) an der Stelle der Einwirkung und den selteneren 
schweren Allgemeinwirkungen zusammen. Der Staub von Chromverbindungen 
reizt in erster Linie die Nasenschleimhaut, ziemlich haufig sind in den unteren 
Abschnitten des Nasenseptums Geschwiire zu sehen his zur Durchli:icherung 
(analoge Prozesse sieht man iibrigens auch durch Arsentrioxyd beim Erzri:isten 
usw.). Die Geschwiire sind meist kleiner als die gleich lokalisierten luetischen. 
Weitere Reizungen finden sich im hinteren Nasen-Rachenraum, auch im Mund. 
Chronische Nephritis soll bei Chromarbeitern prozentual haufiger beobachtet 
werden als bei anderen Arbeitern. 

Die Diagnose der Ursache der Allgemeinerscheinungen erfolgt meist durch 
die lokalen Reizsymptome und die Anamnese. 

Prognose und Therapie. Die Prozesse verlaufen meist sehr Iangsam, 
die Chrom-Nephritis hat wenig Tendenz zur Heilung, doch kann bei Vermeidung 
von Reizmitteln und Alkohol und GenuB von Milch die Arbeitsfahigkeit meistens 
lange erhalten bleiben. Nach Lehmann haben die Verbesserungen der Industrie 
usw. die chronischen Chromerkrankungen auf die Nasengeschwiire und seltene 
Hautgeschwiire reduziert. 

Nachweis in der Magenschleimhaut: mit H 2S04 + H 20 2 • 

7. Uran. 
Die allgemeinen Uranwirkungen sind denen des Chrom analog. Die neuzeitliche starke 

Steigerung der Uranproduktion wird voraussichtlich mehr gewerbliche Erkrankungen 
bringen (Beziehungen zum Radium). Letztes .Jahr wurden von Amerika und Belgien Faile 
gemeldet. 

8. Kupfer. 
Die Kupfersalze werden sehr schlecht resorbiert; die Wirkung beschrankt 

sich deshalb meist auf eine lokale Reizung im Magendarmkanal. Eine reine 
chronische gewerbliche Kupfervergiftung mit allgemeinen Symptomen ist 
nicht bekannt. Als Vergiftungsgelegenheit kommt in erster Linie der beriichtigte 
Griinspan in Frage (fettsaure und hauptsachlich essigsaure Kupferverbindungen 
in schlecht verzinnten Kupferpfannen; doch handelt es sich in den allermeisten 
Fallen, wenn Griinspan als Vergiftungsursache angegeben wird, um falsche 
Interpretationen bei eigentlichen Fleisch- und Fischvergiftungen auf bakterieller 
Grundlage). 

Die Verwendung von Kupfer zur Erhaltung der griinen Gemiisefarbe der 
konservierten Gemiise ist heute in den meisten Staaten in bestimmten Grenzen 
gesetzlich erlaubt; da sich im griinen Gemiise ziemlich unli:isliche Verbindungen 
bilden, wirkt das Kupfer nicht und wird nicht resorbiert. Nicht griine Nahrungs­
mittel fixieren das Kupfer nicht fest. 

Kupfervitriol und Kupfersulfat wurde gelegentlich aus Versehen und sehr 
selten zu Selbstmordzwecken genossen. 

Akute Kupfervergiftungen. Li:isliche Kupfersalze bewirken Brennen, Brechen, 
Schmerzen im Magen, blutige Durchfalle. 

Wird die Magen-Darmschleimhaut stark verandert, erfolgt doch auch eine 
Resorption des Kupfers (welches durch die unveranderte Schleimhaut nicht 
aufgenommen wird): ausgesprochene starke Miidigkeit, Kaltegefiihl, Beschleu­
nigung der Herzaktion, Schwindel, sogar Konvulsionen, Koma, Tod folgen 
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im Lauf des ersten Tages. Dane ben die typischen Schwermetallwirkungen: 
Nierenreizung, Blutungen in den Dickdarm. Es soll auch zu solchen akuten 
Erscheinungen kommen bei Einatmung von kupferhaltigem Staub, so bei 
der Bearbeitung von Kupftlrgegenstanden mit Metallbiirsten. (Mitwirken 
anderer Metalle.) 

Bei diesen Fallen kommen zu den oben erwahnten Symptomen Schmerzen 
auf der Brust, Husten (die Arbeiter zeigen einen hier und da mit griinlichen 
Partikelchen versetzten Auswurf). 

Die chronischen Einwirkungen sind kaum gefahrlich, wenn die Dosen me 
so groB werden, daB die oben erwahnten lokalen Reizungen entstehen. 

9. Wismut. 
Wismut in Form von basischem, salpetersaurem Salz (Bismutum subnitricum, 

Magisterium Bismuti) kommt fast nur als Medikament in Betracht, ist in Dosen 
bis zu 8-10 g fast immer unschadlich, gab aber in einzelnen Fallen zu aus­
gesprochenen, an Schwermetallsalze erinnernden Vergiftungen AnlaB, sowohl 
bei GenuB per os, wie auch namentlich durch Ausstopfung von AbszeBhohlen 
und Fistelgangen; viel hohere Dosen werden zu Rontgenaufnahmen zusammen 
mit Kartoffelbrei meist ohne Schadigung verwendet (vgl. Barium), doch wird 
das Nitrat heute meist durch Karbonat ersetzt, weil man Nitritsymptome (vgl. 
S. 1683) beobachtet hat. 

Symptome und Diagnose. In erster Linie bei den aber an sich seltenen 
Giftwirkungen. Starke Symptome von seiten des Dickdarmes , Durchfall, 
Tenesmus, Stomatitis, ofter mit Schwarzer Umranderung der Schneidezahne 
am Zahnfleisch (in der Form analog dem Bleisaum). Selten tritt schwere 
Nephritis hinzu. 

Da die Wirkung und die toxische Dosis auBerst ungleich, da ferner haufig .knoblauch­
artiger Geruch der Atmungsluft angegeben wird und wir wissen, daB Wismut schwer von 
Arsenik und Tellur zu reinigen ist, so ist in dieser Richtung auch an eine Inkonstanz 
der Praparate zu denken, ferner an eine Reduktion des weniger giftigen Nitrates zu den 
giftigeren Nitriten. 

Vergiftungssymptome verschiedener Art durch anorganische und organische Wismut­
salze sind bei intraveniiser Syphilistherapie beobachtet worden (s. Syphilis). 

10. Osmium. 
Bis jetzt kam als toxische Substanz die sog. Osmiumsaure, das Osmiumtetroxyd, in 

Betracht, bei dessen Darstellung und Verwendung als Beize und Fixierungsmitteln, friiher 
auch fiir Gliihlampenfaden. 

Es wird selten zu Injektionen bei hartnackigen Neuralgien verwendet. 
Symptome: da es verdampft, vor allem, da es fliichtig ist, reizt es die Atmungs­

organe und die Augen. Die Reizzustande sind sehr hartnackig ( chronische Hyperamie, 
meist Wenig Sekretion). Genossen wirkt es als Schwermetallsalz. Da es sich sehr schnell 
zersetzt, ist eine Medikation von zweifelhaftem Wert. 

Man gibt als Gegengift Schwefelwasserstoffwasser zur Reduktion der Saure an. 

11. Arsen und Arsenverbindungen. 
a) Akute Arsenvergiftung. 

Das Gift wird meist als arsenige Saure, resp. Arsentrioxyd, Arsensaure, 
als Arsen in Substanz oder als Arsenkupferverbindungen in Farben aufgenommen 
oder aber in den medizinalen Losungen (Liquor Kal. ars. Fowleri = 1 Ofo Kal. 
ars., seltener die Pearsonsche Losung), und zwar: in neuerdings wieder zu­
nehmender Zahl zu verbrecherischen Zwecken (Mord, Mordversuch). Recht 
haufig sind Vergiftungen durch Verwechslung, Verwendung arsenhaltiger 
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Substanzen zu Nahrungsmitteln (vgl. 1)) und zum Zwecke des Selbstmordes, 
da das Gift ungeheuer leicht zuganglich ist (Rattengift, Farben usw.) 1). 

Symptome der akuten Arsenvergiftung. Die akuten Arsenwirkungen sind 
durch eine starke Erweiterung, resp. Lahmung der Kapillaren, hauptsachlich 
der Darmschleimhaut, charakterisiert, mit meist kleinen Blutungen. Auch die 
iibrigen Schleimhaute sind oft in einem Reizzustand. Die typischsten Erschei­
nungen sind Brechen, Durchfalle (sog. Reiswasserstiihle, wie bei Cholera) mit 
starkem Tenesmus. 

Werden z. B. mehrere Gramm arsenige Saure As20 3 in feiner pulverfi::irmiger 
Verteilung genossen, wie oft zu Selbstmordzwecken, dann treten in wenig 
Stunden zu den Erscheinungen des schwersten Darmkatarrhs eine ausgesprochene 
motorische Schwache, Schwindel, starke Hinfalligkeit, manchmal kurz vor dem 
Tod voll~tandige Lahmungen. 

In solchen akuten Fallen, die meist in wenigen Stunden akut ti::idlich ver­
laufen, findet man im Erbrochenen oft weiBe harte Kriimel (Arsentrio:s:yd), 
auch griine Farbstoffe, hier und da riecht der Atem etwas nach Knoblauch. 

Wird sog. Arsenikpulver, Rattengift, mit wenig Fliissigkeit genommen, so kann das 
Material sich zu einer festen Masse ballen und die Wirkung ist relativ langsam. lch sah 
einen Fall, wo bei der Sektion tiber 300 g arsenige Saure in Klumpen gefunden wurden, 
bei dem die ersten schweren Symptome erst nach mehreren Stunden eintraten. 

Die meisten Arsenikvergiftungen, hauptsachlich die heute wieder 
haufiger werdenden kriminellen Arsenvergiftungen, werden durch 
relativ geringe Dosen bewirkt, die nicht selten wiederholt gegeben werden 1). 

W enn diese Art V ergiftungen einzelp_e Personen treffen, wird regelmaBig 
die Diagnose ,Darmkatarrh" gemacht und die Vergiftung ubersehen. (Durch 
zufallige Umstande habe ich in wenig Jahren drei solcher Faile durch nachtrag­
liche Untersuchung nachweisen ki::innen. Keiner der Arzte hatte wahrend des 
Lebens an Vergiftung gedacht.) Viele subakute Vergiftungen mit Arsenik sind 
zufallige Folgen von Verwechslungen, z. B. Verwechslung von arseniger Saure 
mit sog. Backpulver, Salz usw. Sie haben dann meist Erkrankungen von 
mehreren Personen zur Folge; diese Tatsache legt naturgemaB den Gedanken 
an Vergiftung nahe. 

Bei diesen subakuten Fallen gehen auf Opium die Darmerscheinungen und Schme. zen 
etwas zuriick, treten aber tagelang immer wieder auf. Der Tod erfolgt meist unter zu­
nehmender Herzschwache. Hie und da zeigen sich Leberschwellung, Ikterus, die mit der 
Herzschwache oft parallel gehen und darauf bezogen werden, statt auf Arsenik. 

Die Diagnose am Le benden ist in erster Linie mi::iglich durch Untersuchung 
des Erbrochenen (griine Farbbestandteile, weiBe, harte unli::isliche Brockel). 
(Hat man einmal Verdacht, wird man das Erbrochene, evtl. Magenspiilwasser 
und Harn und Stuhl auf Arsenik untersuchen, siehe Sektion.) Aber in krimi­
nellen Fallen wird natiirlich das Erbrochene weggeschiittet. Klinisch auffallig 
ist manchmal der Tenesmus, der schon in den ersten Stunden einsetzen kann. 
Die Schleimhautreizungen sind leider nicht charakteristisch, sie wechseln sehr 
stark, und ein verdachtiger knoblauchahnlicher Geruch ist nicht sehr haufig. 

Ander Leiche finden sich keine auBeren Symptome, auBer etwa kleine hyperamische 
Flecken. Sie faulen manchmal recht langsam. Der ganze Darm und der Magen zeigen 
starkste Erweiterung der GefaBe, das Darmepithel fehlt in groBer Ausdehnung, es flattern 

1) Fiir Giftmord ist das Arsenik (die arsenige Saure) deshalb das Pradilektionsmittel, 
weil es geruchlos und geschmacklos ist und leicht in der Nahrung in krankmachenden 
und todlichen Dosen beigebracht werden kann. Ferner sind Arsenpraparate heute die 
zuganglichsten Gifte, sei es als Rattengift, neuerdings gegen Pflanzenschadlinge und als 
arsenh.altige Farbpulver, wie Schweinfurtergriin und Scheelesgriin. - Die modernen aus 
Amerika eingefiihrten schwerloslichen fiinfwertigen Kalzium- und Bleiverbindungen sind 
weniger gjftig. 



1586 H. Zangger: Die anorganischen Gifte. 

kleine abgehobene Schleimhautfetzen an ~eist nur leicht ulzerierten Stellen herum. (Im 
Gegensatz zur Wirkung der eigentlichen Atzgiftwirkungen auf den Magen und die oberen 
Darmpartien ist bei Arsenik die Wirkung fast iiber den ganzen Magen-Darmkanal verteilt 
und nirgends sehr tiefgreifend.) In den tieferen Falten der Magenschleimhaut findet man 
oft noch die verdii.chtigen Farbbestandteile und weillen Kornchen, die man in erster Linie 
zur Untersuchung aufhebt. Hii.ufig finden sich bei akutem Verlauf kleine Blutungen im 
Perikard, auch im Endokard, seltener in der Pleura und nur bei jiingeren Individuen. Bei 
subakut tOdlich verlaufenden Fallen kann man eine VergroBerung, Verfettung der Leber, 
hie und da mit Blutungen, und eine Verfettung des Herzens beobachten. 

Es mull jedoch noch fiir die in etwa 6 his 12 Tagen verlaufenden Fii.lle speziell erwii.hnt 
werden, daB der Sektionsbefund im Darm selir gering und wenig typisch sein 
kann, resp. ganz fehlen kann - speziell in Fallen mit wiederholten kleinen Dosen. 

Fiir die sichere Diagnose mit ihren rechtlichen Konsequenzen ist der Nach­
weis von Arsenik im Magen- und Darminhalt und evtl. in verschiedenen 
Organen, wie Leber, Nieren, Milz, ·Blut, Knochen, Haaren, Nageln notwendig, 
und auch mit groBer Sicherheit quantitativ zu fiihren, selbst bei sehi Iangsam 
verlaufenden Fallen und lange, fast unbeschrankte Zeit nach dem Tode (speziell 
in den Beckenknochen, Wirbeln usw.). 

Der Nachweis erfolgt am einfachsten im Marshschen Apparat, indem durch sicher 
arsenfreie Sii.ure und Zink Wasserstoff entwickelt wird, der aus den gelosten Arsenikver­
bindungen Arsenwasserstoff erzeugt, AsH3, welcher als Gas mit dem Wasserstoff ent­
weicht. Dieser Arsenwasserstoff wird durch Erhitzung zersetzt und der Arsenik schlii.gt 
sich als braungrauer glii.nzender Niederschlag fest. (Bei quantitativen Bestimmungen 
in an einer Stelle gekiihlten Glasrohren.) Zum qualitativen Nachweis wird das Gas an einer 
feinen Spitze der Glasrohre angeziindet und in den obersten Teil der Flamme am besten 
eine kalte Porzellanschale resp. Scherben gehalten, auf welche sich der Arsenikspiegel 
niederschlii.gt. 

Man beachte folgende Vorsichtsmallregeln: 
I. Es mull konstatiert Werden, sowie der Verdacht laut wird, ob die betreffende Person 

in der letzten Zeit irgend eine arsenikhaltige Medizin eingenommen hat und was fiir Nahrung. 
( Grenzen des normalen Arsenikgehaltes.) 

II. Wer das Erbrochene weggeschiittet hat, was eventuell dabei beobachtet wurde, 
wie oft erbrochen wurde, in welchen Intervallen? 

III. Der Mageninhalt, der Magendarmkanal, grolle Stiicke von Leber, Niere, eventuell 
Herz und Milz, Haare sind in gut gereinigten Geschirren aufzubewahren, zu versiegeln usw. 

Bei Exhumationen sind Beckenwirbel und auch Erde der Umgebung wegen eventuellen 
Arsengehaltes und Beigaben zur Leiche (wie kiinstliche Blumen) ebenfalls aufzuheben 
(Zustand des Sarges usw. angeben). 

IV. Wenn nicht makroskopisch isolierbare verdii.chtige Teile vorliegen, die man direkt 
auf Arsenik untersuchen kann, mull das organische Gewebe durch Sii.uren und Oxydations­
mittel, wie Chlorate und Sii.uren, zerstort werden, da der Arsenik fest an kolloidalem Material 
haftet und durch Wasserstoff nicht herausgelost wird. 

V. Der Wasserstoffapparat mull erst lii.ngere Zeit leer laufen (damit keine explosiven 
Wasserstoffluftgemische mehr im :Apparat sind). Dann untersucht man auf Arsenfreiheit 
der Reagenzien und erst wenn man z. B. nach einer halben Stunde keine Spur eines Nieder­
schlages beobachtet, gibt man langsam die verdii.chtige Losung zu. 

Wenn es sich nur um quantitativen Nachweis handelt, kann man die Entwick­
lung des knoblauchartigen Geruches durch Pilze, speziell Pennizillium brevicaule u. a. ver­
wenden. Man macht mit dem zerkleinerten oder gelosten Untersuchungsmaterial, wie 
z. :B. von verdii.chtigen griinen Tapeten, Stoffen, Pulvern und Brotkriimeln oder Kartoffeln 
oder Agar ehien Brei, neutralisiert und sterilisiert, impft die erkaltete Masse mit den 
Pilzen, verschliellt gut. Im Brutschrank beginnt sich, entsprechend dem Wachstum, 
schon nach 10 bis 12 Stunden der Knoblauchgeruch zu entwickeln und erreicht meistens 
ein Maximum nach mehreren Tagen. Diese Methode ist zur Orientierung bei Verdacht 
auf chronische Arsenikvergiftung im tii.glichen Leben ii.ullerst brauchbar. 

Therapie. Das Rationellste ist sofortiges Erregen von Brechen oder man 
macht wiederholte Magenspiilung unter leichter Bewegung. Antidotum arsenici 
gibt man sobald es erhaltlich, oder an dessen Stelle Magnesia usta mit Wasser, 
das ja oft in Familien vorratig, am besten als dunner Brei, loffelweise: zuerst 
aile 5 Minuten, nachher in groBeren Intervallen. Die dadurch entstehenden 
Jeichten Leibschmerzen und Durchfalle entfemen in den Darm gelangtes Gift. 
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(Eisenvitriol mit iiberschiissiger Magnesia usta ergeben das eigentliche 
Antidotum arsenici.) 

Die Prognose ist fast immer ernst, wenn nicht sofort eingeschritten werderr 
konnte. Der Tod kann in wenigen Stunden unter den schwersten Magendarm­
erscheinungen erfolgen, bei geringen Dosen erst nach mehreren Tagen, mehr 
unter dem Bilde der allgemeinen Schwache und Herzschwache. Die Erholung 
ist immer recht Iangsam. Bei einem groBen Prozentsatz der von den akuten 
Zustanden geheilten treten im Verlauf der folgenden Monate auBerst schmerzhafte 
neuritische Erscheinungen auf, mit Li:i.hmungen, Atrophien, speziell der Hii.nde 
und Unterschenkel (vgl. chronische Arsenikvergiftungen). 

b) Chronische Arsenvergiftung. 

Quellen. Arsenik kommt als begleitendes verunreinigendes Metalloid in 
sehr vielen Erzen, speziell Schwefelerzen, vor; Arsenoxyd findet sich deshalb 
in vielen Flugstaubarten der Hiitten (Zink, Silber, Blei, Wismut, auch Nickel, 
Kobalt, Eisen). Die Verwendung des Arseniks ist eine ziemlich vielgestaltige, 
neuerdings werden Bleiarseniate in groBen Mengen, speziell in Amerika, gegen 
Pflanzenschadlinge verwendet und auch mit starker Anstrengung in Europa 
einzufiihren versucht (groBe Versuche 1926). 

In der Feuerwerkerei und der Markenfabrikation, bei der Fabrikation von 
Zeichenutensilien, wie Zeichenkreiden, sind Arsenik und Arsenikverbindungen 
immer noch in Gebrauch und viele Farben bekommen eine groBere Brillanz 
und Echtheit durch Arsenzusatz, so daB Verbotbestimmungen in dieser Hinsicht 
immer wieder umgangen werden (hauptsachlich fiir den Export). 

Arsenikverbindungen werden auch neuerdings als Katalysatoren in der 
Technik verwendet. 

Relativ selten kommen heute Vergiftungen zustande in der Anilin und 
Farbenfabrikation, in der Druckerei, beim Konservieren von Fellen, in der 
Kiirschnerei, Gerberei, in zoologischen Museen, trotzdem relativ viel Arsenik 
(als Arsenikseife) verwendet wird; ebenso durch arsenhaltige gefarbte Papiere, 
kiinstliche Blumen, Grabkranze usw. 

Seltenere Ursachen subakuter und chronischer Vergiftung kommen infolge der 
starken Verbreitung des .Arseniks zufallig vor und werden h.li.ufig oder meistens iibersehen. 
Es wird z. B. Arsenik mit Mehl verwechselt oder gelangt zufallig in Salz. Ganz unabseh­
bar scheinen mir die Folgen der graBen Anwendung von arsenikhaltigen Praparaten zum 
Schutz der Pflanzen gegen Ungeziefer. Einerseits sind Falle beschrieben, wo aus arsenik­
haltigem Boden und von Flugstaub bedeckten Friichten ziemlich akute .Arsenikvergiftungen 
auftraten. Andererseits wird angegeben, daB Tiere, die Futter von arsenikhaltigem Boden 
bekommen, sehr haufig stark arsenhaltig sind, auch im Fleisch. Wenn auch die arsenige 
Saure im Boden wahrscheinlich zur Hauptsache an die Bodenkolloide gebunden wird, 
kann sie doch in das Grundwasser gelangen und in die Brunnen, wie in den Fallen von 
Reichenstein (Schlesien). Tschirch hat experimentell festgestellt, daB Arsen bei hoher 
Sattigung das Bodenkolloid Ieicht wieder verlii.Bt. Ahnliche Situationen konnten sich in 
ebenen Gelanden mit wenig WasserfluB auch anderwarts ereignen. Natiirlich konnen 
Verwechslungen von arsenikhaltigen Farben mit unschadlichen Farben zu Vergiftungen 
fiihren, speziell in der Zuckerbii.ckerei (mit farbigem Zuckerzeug). Seltene Vergiftungen 
kamen zustande durch Schwefeln der Fasser mit arsenikhaltigem Schwefel oder Zusatz 
von arsenikhaltigem Zucker. In Siidfrankreich wurde eine Vergiftungsepidemie durch 
arsenikhaltigen Wein beobachtet. Der .Arsenik kam dadurch in den Wein, daB arsenik­
oder arsenlialtiger Gips oder arsenikhaltige Bordeaubriihe zur Bestreuung der Reben 
gegen Ungeziefer verwendet worden war. Wenn arsenhaltige Schwefelsaure fiir die 
Nahrungsmitteltechnik verwendet wird, ist es klar, daB Arsenik in die Nahrungsmittel 
gelangen kann. So entstand eine groBe Epidemie durch arsenikhaltiges Bier in England, 
indem. Starke mit Schwefelsaure von hohem Arsenikgehalt hydrolysiert worden war. 
Andere durch Saurewirkung hergestellte Substanzen, wie z. B. Glyzerin, konnen arsenik­
haltig sein; da Glyzerin zu Likoren zugesetzt wird, ist auch dadurch eine Zufuhr von 
Arsenik mog1ioh. Arsenikhaltige Produkte wurden auch als Putzzeug verwendet und 
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tauchen hie und da auch heute wieder auf, besonders fiir metallische Gegenstii.nde. 
Dadurch kann natiirlich auch Arsenik in die Nahrungsmittel kommen. Inwiefern arsenik­
haltige Schwefelsii.uren den Arsengehalt vieler Papiere bedingt, ist haute nicht genau 
untersucht; sicher enthalten aber recht viele Papiere kleinere oder grollere Mengen 
Arsenik. 

Neuerdings scheinen auch Arsenverbindungen in die Bleiweillersatzprodukte zu gelangen 
(Livingston). Arsen und Antimon scheint auch heute noch nicht selten zur Emaille­
fabrikation verwendet zu warden. 

Die hii.ufigsten Ursachen von Arsenikvergiftungen waren die letzte Zeit arsenhaltige 
Tapeten, griin iiberzogene Polstermobel und Draperien und massenhaftes Legen von sog. 
Maus- und Rattengiften, z. B. hinter Getafel in bewohnten Raumen (ich sah in einem 
Fall, dall his 500 g Arsentrioxyd verwendet worden war). 

Die chronische medizinische Arsenikvergiftung ist viel hii.ufiger als man gewohn­
lich annimmt. Das Symptomenbild ist auch bier nicht einheitlich. Am typischsten sind 
starke Kopfschmerzea, Gefiihl von Pelzigsein in den Beinen, Hii.nden, mit spii.ter auf­
tretenden lanzinierimden Schmerzen, die sehr heftig werden konnen; seltener sind Zuckungen, 
Schwii.chezustii.nde oder Lii.hmungserscheinungen, die anfangs schlaff, aber Kontrakturen 
weichen konnen. Diese typischen Erscheinungen werden regelmii.llig begleitet von un­
motivierten Verdauungsstorungen (Erbrechen, Verstopfung, abwechselnd mit Durchfall), 
meist ohne ausgesprochene Schmerzsymptome. Relativ haufig sind diese Erscheinungen 
begleitet von Bronchialkatarrh, Heiserkeit, Braunverfii.rbungen der Haut, manchmal 
mehr allgemein, manchmal herdformige Hauteruptionen verschiedener uncharakteristi­
scher Art. 

Die Empfindlichkeit der verschiedenen Menschen auf chronische Arsenwirkung ist 
sicher eine sehr verschiedene, das sieht man bei Arsenarbeitern in den Hiitten, ebenso 
wie bei den okonomischen und medizinalen Arseneinwirkungen. Arsen wird als Medikament 
heute wohl am haufigsten genommen, neben den Nervina und Narkotika, oft mehrere 
Jahre. 

Plotzliche starke Steigerung oder Verminderung der Dosen oder Ent­
zug bringen analoge Allgemeinsymptome zum Ausbruch (vgl. Arsenesser in 
Steiermark). 

Symptome und Diagnose. Die typischsten Erscheinungen, die fast regel­
maBig erst den Gedanken auf Arsenikvergiftung bringen, sind Erkrankungen 
von seiten des Nervensystems: Starke Kopfschmerzen, speziell starker frontaler 
Kopfschmerz, Parasthesien, Gefiihl des Pelzigseins, Kribbeln, Am.eisenlaufen 
an den Handen, lanzinierende Schmerzen in Armen und Beinen, hauptsachlich 
Druckempfindlichkeit der Nerven, Schwache der Extensoren (also analog der 
Alkohol- und Absinth-Neuritis). Die Sehnenreflexe fehlen sehr oft (im Gegen­
satz zu Hg). Sehr bald folgen Atrophien, manchmal mit Kontrakturen. 

Fiir chronische Arsenwirkung sprechen vor allem auch das Auftreten von 
dunkeln Flecken in der Haut, Haarausfall, trophische Storungen im Nagel­
wachstum und Geschwiirsbildungen, pustulose, ulzerose mit indurierten Randem, 
die luetischen Geschwiiren sehr ahnlich sind. (Diese Symptome scheinen am 
deutlichsten ausgepragt bei Aufnahme von Arsenik in kurzer Zeit: Je lang­
samer die Aufnahme, desto diffuser und unbestimmter die Storungen. Solche 
Faile konnen manchmal mit sehr geringen Schmerzen verlaufen, es treten etwa 
in einzelnen Muskeln der Hande und im Peroneusgebiet Schwache und Atro­
phien ein.) 

Die iibrigen Symptome: Verdauungsstorungen, Neigungen zu Katarrhen 
sind ganz uncharakteristisch. Sehr selten sind schwere psychische Symptome 
mit sukzessiver Verb!Odung, Attacken von BewuBtlosigkeit. 

Thera pie : symptomatisch. 
Organische Arsenverbindungen werden heute nur medizinisch verabreicht. 

Ihre Darstellung und der Handel ist so gut kontrolliert, daB gewerbliche und 
zufallige Vergiftungen his jetzt nicht beobachtet wurden. Die Arsenwirkung 
wird durch die Absattigung der Valenzen mit groBen organischen Radikalen 
gemildert und vor allem die Lokalisation im Organismus durch die Veranderung 
der Loslichkeit weitgehend modifiziert. Die Arsenwirkung kommt natiirlich 
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~.ann zustande, wenn der organische Antell angegriffen und abgebaut wird. 
Uber die Grenzen dieser Abbaufii.higkeit sind wir noch nicht geniigend orientiert. 

Ihre Giftigkeit scheint wesentlich bedingt durch die von Individuum zu Individuum 
schwankende Zersetzung. Die Einhilllung des Arseniks in aliphatische, speziell aber die 
Verbindung mit aromatischen Radi.kalen zwingt der Substanz infolge ihrer L08ungs­
eigenschaften eine bestimmte eigenartige Lokalisation auf. Aile organischen Arsenver­
bindungen, Kakodyl, Atoxyl, Arsacetin, Arsenophenylglyzin, das Salvarsan, Neosalvarsan 
verursachen nicht die schnell eintretenden Arsenwirkungen. Die den Injektionen folgenden 
variablen Reaktionen sind tlbelsein, Brechen, Durchfii.lle, etwas Fieber, jedoch sind 
schwere Symptome (Neigung zu Blutungen im Zentralnervensystem) in einzelnen Fallen 
beobachtet worden, die vielleicht aufJ eine personliche Eigentiimlichkeit oder Zersetzung 
der organischen Anteile zuriickzufiihren sind oder gestandenes oxydiertes Salvarsan. 

Die Sehstorungen mit Atrophie des Sehnerven erscheinen auch bei einmaligen 
gro.lleren Dosen (vgl. Syphilis, Salvarsantherapie usw.). 

(Besonders beachtenswert ist, daB im Zwischenhandel mit Bleiverbindungen gefii.lschtes 
Salvarsan kursierte.) 

12. Arsellwasserstoff. 
(Vgl. auch giftige und reizende Gase S. 1636). 

Arsenwasserstoff ist ein sehr giftiges Gas. Die Vergiftungen nehmen 
in der letzten Zeit zu (G laister 120 Faile, G er b is): Einerseits, weil viele Metalle 
durch Arsen hii.ufig verunreinigt sind, wie Zink, Silbe,r, Blei, Wismut, Kupfer, 
a us denen es als Arsenwasserstoff frei gemacht wird; auch technische Sauren, die 
ja gerade zur Wasserstoffentwicklung aus Metallen verwendet werden, sind 
nicht selten mit Arsenik verunreinigt, hauptsachlich die Schwefelsaure. Auch 
Vergiftungen erfolgten oft in der letzten Zeit in Lagerraumen, Schiffsraumen, 
durch Entwicklung von AsH3 und PH3 aus Ferrosilicium (unter 70% Gehalt). 
Es kann auch im Wasserstoff-Luftgeblase bei Wirkung auf arsenhaltige Metalle 
bei 'OberschuB von Wasserstoff entstehen. 

Dubitzin fand Arsenwasserstoff 10-20mal giftiger als Kohlenoxyd, Gift­
grenze 0,01 D/o0• 

Symptome. Bei Aufnahme von groBeren Dosen tritt schnell Kopfschmerz, 
Kaltegefiihl, starke Oppression, Nausea und Angstlichkeit ein, nach wenigen 
Stunden schon Schmerz im Epigastrium oder das Gefiihl von Hohlsein in der 
Lebergegend, sodann Hamoglobinurie, weil Blutkorperchen zerfallen, spater 
ofter Ikterus. 

Bei haufiger Arsenwasserstoffaufnahme in kleinen Dosen, resp. geringen 
Konzentrationen beobachtete ich Anamie, stark eingenommenen Kop£, Druck­
empfindlichkeit der Leber, Appetitlosigkeit, die sich bei Arbeitswechsel in heiden 
Fallen in wenigen Wochen besserte. 

Thera pie nur symptomatisch.- Prophylaxe: Fiir Wasserstoffherstellung 
sollten moglichst arsenfreie Substanzen verwendet werden. Ventilation der 
Lagerraume von Ferrosilicium (trockene Lagerung schiitzt vor Entwicklung 
des Giftes), Arsen fiir Akkumulatorensaure. 

Sektion: bei akuten Einwirkungen gro.llerer Mengen, wie in den Ferrosilicium­
Fii.llen, zeigt die Sektion braunschwarzes Blut, analoge Verfii.rbungen zeigen Leber und 
Milz, ebenso die Lungen. Es wird eine schmutziggraue Verfii.rbung der wei.llen und grauen 
Himsubstanz angegeben. 

Ob die Haffkrankheit eine Vergiftung durch fliichtige Arsenverbindungen ist, ist 
nicht allseitig zugegeben. 

13. Antimon Sb. 
Die akuten Antimon· Vergiftungen kommen fast ausschlieBlich durch Brech­

weinstein zustande (zu groBe Dosen, iiber 0,05, Verwechslungen, Attrapen 
und Schabemack), Verwendung von Antimonverbindungen in der Feuer-



1590 H. Zangger: Die anorganischen Gifte. 

werkerei, als Stahlbeize, selten mehr bei der Emailledarstellung. neuerding sals 
Beize fiir Kunstseidefarbung. (Ich habe solche Vergiftungen beobachtet). 

Symptome. Brechen, Enteritis, Kii.ltegefiihl, Schwachegefiihl, Krampfe, 
SchweiBe. Puls klein, Iangsam, Gefiihl des Druckes auf der Brust. Wenn kein 
Brechen erfolgt, konnen schon Dosen von etwa l-2 g toten. 

Giftig sind hauptsii.chlich die dreiwertigen Antimonsalze, die fiinfwertigen sind weniger 
giftig (Brunner, Cloetta). Antimontriphenyl ist jedoch wenig giftig, wirkt sehr Iangsam 
(Kaufmann). 

Die chronische Antimonvergiftung ist meist kombiniert mit Arsenikver­
giftung, z. B. in der SchriftgieBerei, Emailfabrik, Glasurenfabrik, auch in Beizen. 

Auch der Antimonwasserstoff SbH3 hat giftige Wirkung (Egli). 
Symptome: hauptsachlich• Verdauungsstorungen und allgemeine· und 

psychische depressive Wirkung treten in den Vordergrund, Weniger die peri­
pheren Nervensymptome als bei Arsenik. Neuerdings wird eine ausgesprochene 
Eosinophilic als Begleiterscheinung angegeben (Zabel und Schrumpf). In 
einem eigenen Fall war das Symptom nicht ausgesprochen, dagegen Atemnot, 
Schluckbeschwerden, Husten, kleine Geschwiire im Mund (halb chronischer Fall). 

Therapie und Prognose (vgl. Arsenik). 

14. Phosphor (gelber Phosphor). 
Die Phosphorvergiftungen, die friiher recht haufig waren, gehOren heute zu den 

griiBten Seltenheiten (infolge des internationalen Verbotes der Ziindhiilzchenfabrikation 
mit gelbem Phosphor. Leider ist der rote Phosphor auch nicht immer vollstii.ndig frei 
von gelbem Phosphor). 

Vergiftungsgelegenheiten sind heute noch phosphorhaltige Rattengifte und die medizi­
nalen Phosphoremulsionen, hauptsachlich wenn nicht umgeschiittelt resp. durchgeschiittelt 
wird, oder Stammliisungen verwechselt werden, ferner die Phosphordarstellung. 

Schwere Vergiftungen erfolgen schon in Dosen von unter 0,1 g. 
Die Symptome sind ganz abhangig vom Mageninhalt. So konnen groBe Mengen 

relativ langsame, erst in vielen Stunden einsetzende Vergiftungen erzeugen, meistens folgt 
jedoch in wenig Stunden starkes AufstoBen (knoblauchartiger Geruch), Brechen, oft nur 
geringe Darmschmerzen, in den folgenden Tagen erscheinen bei wechselndem Befinden, 
Leberschmerzen, Schwellungsgefiihl, Ikterus; Gallenfarbstoffe, EiweiB, Zylinder, Blut im 
Harn. Neigung zu Blutungen im Darm, Genitalien (Phosphor wurde deshalb haufig als 
Abortivum verwendet). Kleiner weicher Puis. 

Bei akuten Vergiftungen zeigen sich sehr friihe Storungen des BewuBtseins 
und Neigung zu Somnolenz. 

Die Diagnose ist sicher zu stellen durch den ausgesprochenen knoblauch­
ahnlichen Geruch (vgl. Arsen), das Leuchten des frisch Gebrochenen im Dunkeln, 
hauptsachlich beim Umschiitten (vgl. Nachweis). 

Die akute Phosphorvergiftung hat zwei sehr wesensverschiedene Stadien: 
Die akute Wirkung auf den Magen und Darm, dann eine Ruhepause oft von 
einigen Tagen ohne beunruhigende Symptome, aber Niedergeschlagenheit, 
Miidigkeit, dann Auftreten von Ikterus, EiweiB, Blut, Gallenfarbstoffe im Harn, 
Blutungen, alles bei schwachster Herzaktion. Im spateren Stadium stehen 
auBerdem oft sehr schnell auftretender Ikterus, geschwollene Leber, Neigung 
zu Blutungen, Somnolenz im V ordergrund. Gegen akute gelbe Leberatrophie 
sind meistens die Umstande und der oft lange bestehende Geruch dif£erential­
diagnostisch entscheidend. 

Die Diagnose der Phosphorvergiftung an der Leiche. Da der Tod meist erst nach etwa 
5 bis 12 Tagen eintritt, finden sich typische Organveranderungen, ikterische Verfarbungen, 
Verfettung von Herz, Niere und hauptsii.chlich der Leber, die bei spaterem Tod oft auf­
fallig weich und verkleinert ist. Fast konstant finden sich kleinere, oft in Gruppen 
angeordnete Blutungen in der Pleura, im Herzen, nicht selten in Leber, Nieren, den weib­
lichen Genitalien; im Magen und Darm sind sie ungleich verteilt. Der Magen- und Darm­
inhalt hat den charakteristischen Geruch, er wird am besten zur eventuellen chemischen 
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Untersuchung in gut verschliellbaren Gefii.llen aufgehoben, mit moglichst wcnig Luft, damit 
sich der Phosphor nicht zu der auch in normaler Weise im Korper vorkommenden 
Phosphorsaure oxydieren kann. Der Nachweis erfolgt am einfachsten, indem ein in Silber­
nitrat getranktes Papier in unmittelbare Nii.he gebracht wird (Schwii.rzung), oder mittels 
einer sichereren Methode, indem man das Material kocht und die Dampfe in einem Glas­
rohr im Dunkeln sich kondensieren lallt; es entsteht bei Anwesenheit von Phosphor ein 
0,5 his 1 cern breiter, im Dunkeln phosphoreszierender Ring im Kondensationsrohr. Zu 
eventuellen gerichtlichen Untersuchungen mull das Material sehr schnell entsprechend 
etikettiert und versiegelt dem Untersuchungsinstitut zugestellt werden. 

Da die haufig verwendeten Instrumente den Ausfall gerade der Oxydationsreaktion 
durch den Luftsauerstof£ modifizieren oder aufheben, soli die angewandte Therapie dem 
Untersuchungsamt angegeben werden, so wirken in erster Linie Jod, Terpentinol, auch 
Alkohol antikatalytisch, so dall der Phosphoreszenzring nicht entsteht- auch bei Anwesen­
heit von reinem unverbranntem Phosphor. 

Thera pie: brechen durch Cu SO 4 , das auch Phosphor bindet, haufig Wieder­
holte Magenspiilung. Da der Phosphor oft zum Teil sehr lange im Magen bleibt 
und an den Wanden klebt, kann der Rest dadurch etwas entgiftet werden, 
daB man ihn durch Kalium-Hypermanganicum-Zusatz zum Spiilwasser (etwa 
I %0} zu oxydieren sucht. 

Da Phosphor in Fetten ge!Ost und damit fein verteilt und schneller resor­
bierbar wird, diirfen keine Fette und fettahnlichen Substanzen gegeben werden, 
auch keine Milch. 

Seit jeher wird altes, nicht rektifiziertes Terpentinol gegeben, his zu mehreren 
Gramm p. d. in den ersten Tagen. Man nahm friiher eine Oxydation des Phos­
phors an. Wahrscheinlicher ist die Entstehung einer weniger loslichen V er­
bindung (s. o.). 

Nach dem zweiten Tag sind speziell die Herzfunktion und bedrohliche ander­
weitige Symptome systematisch zu behandeln. 

Die Prognose ist, auch bei subjektiv gutem Befinden, erst nach etwa acht 
Tagen sicher zu stellen. 

Die chronische. Phosphorvergiftung ist heute eine grolle Seltenheit. Sie entsteht haupt­
sii.chlich bei der Arbeit mit gelbem Phosphor bei kariosen Zahnen. 

Die Symptome beschranken sich zuerst auf periostitische Erscheinungen in der 
Umgebung der Zahne, die sich weiter ausdehnen his zu Fistelbildungen, periostalen Wuche­
rungen mit sekundaren, nekrotischen und Abstollungsprozessen an Unter- und Oberkiefer; 
begleitet sind diese Prozesse meist allgemein von Ernahrungsstorungen und Anamien. 

Der Phosphorwasserstoff ist ein sehr starkes Gift, analog dem Arsenwassersto££. Er 
kommt nach der Erfahrung meistens mit Arsenwasserstoff zusammen vor, so daB die 
Vergiftungsbilder meist gemischte sind (vgl. Arsenwasserstoff S. 1589), Ferrosilicium, 
Karbid. 

Symptome: bei grollen Dosen schnelle Betaubung, unsicherer Gang, Zuckung der 
Extremitaten unter Pupillenerweiterung. Bei kleinen Dosen Bronchitis (z. B. Karbid resp. 
Azetylen von P-haltigen Kohlen und Kalk; karbidhaltiger Kalkstickstoff). 

Sektion: Lungen und Trachea sind hyperamisch mit Blutungen, ebenso Verfettung 
der Organe. Bei ganz akuten Fallen treten auch Lungenodem und Pleuritis auf. Im Blut 
werden 8ehr kleine, stark lichtbrechende Kornchen als haufiger Befund angesehen. 

Phosphortrichlorid. Schon Bruchteile eines Milligramm pro Liter verdampftes Phosphor­
trichlorid erzeugen Hustenreiz, Niellen, Speichelflutl, sehr bald starke Unruhe mit Dyspnoe 
mit gestortem spastischen unregelmalligen Atmen. 

Nach dem Tod findet man starke Entziindung der gesamten Respirationsschleimhii.ute 
his zu Nekrosen, Ekchymosen, Hepatisation in den Lungen, auch Pleuritis (analog Phosgen 
- und anderer Lungengifte). 

15. Bor. 
Bor, Borsiiure, Borax wurde und wird heute noch, wenn auch unerlaubterweise, 

haufig als Konservierungsmittel verwendet, speziell als Bestandteil von sog. Konserve­
salzen. 

W eitere Vergiftungsgelegenheiten: Genull von Borsaurelosungen infolge von Verwechs-
1ung, auch als Abortivum. 
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Die Symptomc: Schon etwa 1 g pro dosi erzeugt Darmcrscheinungen und Niercn­
reizung. GroBere Einzeldosen, aber auch wiederholte kleine Dosen, erzeugen Schwache­
zustii.nde mit kleinem unregelmii.Bigem Puis und Neigung zu Blutungen. 

Die Diagnose konnte wahrscheinlich hii.ufiger gestellt werden, wenn man den Harn 
auf Bor untersuchen wii.rde. Griinfii.rbung der Flamme (analog wie Barium), wenn man 
den mit Salpeter und Soda kurz gegliihten Harnriickstand in die Flamme halt oder z. B. 
mit Alkohol mischt und anziindet, verrii.t die Gegenwart dieses Elementos. 

16. Mangan. 
(Akute Manganvergiftung: wenig wichtig.) 

Die chronische Manganvergiftung wurde beobachtet in Braunstein­
miihlen, beim Darstellen, Trocknen, Pulverisieren, Packen von Manganver­
bindungen, Kaliumpermanganat usw. 

Ich sah einen Fall in einer Lackfabrik, wo Mangan mit groBter Wahrscheinlichkeit 
einen Antell am Krankheitsbild hatte, wei! der Betreffende ungeheuer unvorsichtig mit 
fein pulverisiertem Bra)lUStein umging, den er in ganz verschiedenen Mengen zu Lacken, 
Sikkativen, Leino! als Trocknungs- resp. Oxydationsmittel zusetzen mu13te. 

Die Diagnose wurde fast immer nur bei gehauften Fallen gemacht. Neben 
Verdauungsstorungen treten in erster Linie Sensibilitatsstorungen mit Kribbeln 
in den Beinen, Schwindelgefiihl, auch Zittern, Sprechstorungen (Emden), 
psychische Labilitat, Angstzustande, Herabsetzung der Intelligenz, Gangsto­
rungen (Wechseln der Arbeit), auf. (Jaksch). 

Therapie symptomatisch. 

17. Kobalt, Kobalterze. 
lhre Verwendung ist heute sehr groB in der ffitramarinindustrie. Nur in den Berg­

werken von Schneeberg sind schon lii.ngere Zeit in einem merkwii.rdig hohen Prozentsatz 
als sekundire ungeklii.rte Folgen der Kobalterzeinwirkung (Arsenkobaltverbindungen) 
Lungentumoren lymphosarkomatoaer Art aufgetreten (Hessen, Arnstein). Stehen 
unter der deutschen Verordnung vom 12. Mai 1925 iiber die Gleichstellung einiger Berufs­
krankheiten mit Unfii.llen (Schneeberger Lungenkrebs). 

Auch die seltenen Erden diirften als Gifte in bestimmten Fabriken Bedeutung 
bekommen. 

B. Die Metalloide. 
1. Die Atzgifte. 

Die mineralischen Sauren und Alkalien. 

Aile diese Gifte haben die Eigentiimlichkeit, in kurzer Zeit die Zellen, 
mit denen sie in hoherer Konzentration in Beriihrung kommen, abzutoten: 
Physikalisch durch Koagulation, Wasserentzug, durch AuflOsung und meist auch 
chemisch durch chemische Umsetzungen und Bildung von Additionsprodukten 
mit dem ZelleiweiB. Sekundii.r treten dann sowohl Storungen durch Resorption 
dieser Substanzen auf, nachdem die schiitzenden Epithelien zerstort sind, 
als auch die Folgezustande der veratzten Schleimha.ute im allgemeinen. 

Wir sprechen von Vergiftungen 1), wenn diese Substanzen per os aufgenommen 
werden. Sie kommen alle in erster Linie als Selbstmordmittel in Betracht 
und als Mordmittel bei Kindem und Geschwachten. 

1) Die Wirkung auf die ii.ul3ere Haut und Wunden vgl. Hautkrankheiten. (Die Unter­
scheidung der verschiedenen Verletzungsursache ist manchmal gerichtlich von groBer 
Bedeutung.) 
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a) Vergiftungen durch atzende starke Saur·en in Konzentrationen 
von etwa 3-5°/0 an: 

In erster Linie stehen die starken Mineralsiiuren, Salzsaure (Lotwasser), 
Salpetersaure (rauchende Salpetersaure, Scheidewasser usw.), Schwefelsaure 
(VitriolOl). Verwandte lokale Wirkungen haben die mehrlach anorganisch 
substituierten organischen Sauren, speziell die Trichloressigsaure, 
wahrend die reinen organischen Sauren und die einfaeh substituierten mehr 
allgemeine (Herz-) Wirkungen zeigen, als lokale Atzwirkungen ( da sie in 
konzentrierter Form selten zu Vergiftungszwecken verwendet werden). 

Die aromatischen Sauren und die sauren Phenole machen in kon­
zentrierter Form ebenfalls weiche Atzschorle in Mund und Hals, doch iiber­
wiegt infolge der schnellen Resorption dieser Substanzen die allgemeine speziell 
narkotische Wirkung im akuten Vergiftungsbild. Dies gilt fiir Karbolsaure, 
resp. Phenol (Acid. Carbo!. liquefact. = 90% Phenol) und Salizylsaure, die 
beide auch technisch eine sehr groBe Rolle spielen. Hierher gehoren auch die 
Kresole und deren Mischungen mit Seifen: Lysol und seinen Verwandten, 
siehe S. 1671. 

Die V erwend ung (Schwefelsaure H2S04 , Salpetersaure HN03 , Salzsaure 
HCI): Ihre Verwendung ist eine auBerordentlich vielseitige, sowohl in der 
Technik als auch in der Hauswirtschaft (hauptsachlich als Putzmittel) und 
in sehr vielen kleinen Handwerken. 

Sie sind in groBen Mengen und in konzentrierter Form erhaltlich. Sie sind 
auch als schwere Gifte bekannt und werden hauptsachlich zu Selbstmord­
zwecken und als Abortivum in der Arbeiterbevolkerung verwendet, seltener 
zu Mord (nur etwa bei Schlafenden, Betrunkenen, Kindem, da die momentane 
Wirkung auf die Mundorgane warnt). 

Die zufalligen Vergiftungen erlolgen meist durch Verwechslungen, haupt­
sachlich durch Kinder, aber auch Erwachsene, speziell nachts, wenn im Haushalt 
solche Sauren, z. B. in Bierllaschen, aufbewahrt werden. 

Bei GenuB per os, also bei den eigentlichen Vergiftungen durch diese Sauren, 
ist die unmittelbare Wirkung sehr von der Konzentration abhangig. Kon­
zentriertere Saure macht schon lokal und im ersten Moment starke Reizwir­
kungen. Auf der Mundschleimhaut entsteht, wenn die Saure nicht liegend 
direkt in den Rachen geschiittet wurde, hauptsachlich unter der Zunge weiB­
liche Verlarbung (bei Salpetersaure gelblich). Der Reiz im Rachen ist haufig so 
stark, daB es zu reflektorischen Inspirationen und Husten kommt; Kehlkopf 
und Bronchialschleimhaute sind auf diese Sauren sehr empfindlich (Glottis­
Odem). 

Symptome. Kommen nur wenig Kubikzentimeter ganz konzentrierte 
Saure in den leeren Magen, so treten sehr schnell schwere Symptome ein: 
Nekrosen his zur Perloration (speziell bei Schwefelsaure), Wiirgen, Brechen von 
schwii.rzlichen (Hamatin}, blutigen, schleimigen Massen. 

Bei GenuB groBerer Mengen verdiinnter Sauren tritt ebenfalls Brennen 
und Wiirgen im Hals und im Magen auf (die Zeit his zum Auftreten der Sym­
ptome ist jedoch ziemlich variabel). Die gebrochenen Massen werden meist 
sukzessive schwarzer oder blutig. 

Bei der Mehrzahl der Vergifteten stellt sich sehr bald eine groBe Unruhe 
ein: Angst, zumal wenn Atemnot sich zeigt. Andere seltene Falle werden moto­
risch erregt, der Puis wird in den ersten Stunden schon frequenter. 

Als Resorptionserscheinung miissen die schweren Symptome von 
scitcn des Nervcnsystems aufgefaBt werden, wie Krampfe, starke Pupillen-
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erweiterung, Ohnmachten, motorische Schwii.che. In einzelnen Fallen bleibt 
das BewuBtsein sehr lange erhalten. 

Die Diagnose der Saurevergiftungen. Wenn die Anamnese und eine ver­
dii.chtige Substanz fehlt (wie bei Verbrechen), sind in erster Linie Schorfe und 
Verfarbungen in den Mundwink.eln zu beachten, als Folge von herunterflieBender 
Sii.ure (die auch Anhaltspunk.te geben konnen fiir die Lagerung im Moment 
des EingieBens der konzentrierten Sii.ure in den Mund), ebenso Flecken auf der 
Wasche, den Kleidern und in der Umgebung. Das Erbrochene ist meist kaffee­
satzartig dunk.el. Hat man die verdachtige Fliissigkeit, so beobachtet man, ob 
Sii.uren etwa auf Stein, Kreide oder Metall Gasblasen (Kohlensaure, Wasser­
stoff) entwickeln. 

Die Symptome selbst variieren sehr stark: groBe Empfindlichkeit des Leibes, 
Brechen resp. Wiirgen lassen oft an Ileus und Perforationsprozesse denk.en, 
die ja auch speziell bei Schwefelsii.urevergiftung vorkommen. 

Zur Sioherung der Diagnose der verursachenden Sii.ure und deren wahr­
scheinliche Konzentration und Herkunft aus den Atzwirkungen sind folgende 
Eigentiimlichkeiten zu beach ten 1) : 

Die konzentrierte Schwefelsaurt;l, die rohe und rauchende Schwefel­
saure, das VitriolOl, die sog. englische Schwefelsaure machen anfangs helle, 
spii.ter dunk.elbraun his schwarz werdeiJ.de Schorfe auf der Haut, weniger auf 
den Schleimhii.uten. 

Die verdiinnte Schwefelsii.ure (unter 20%) atzt die Haut meist sehr 
wenig, wenn sie nicht sehr lange liegen bleibt und eintrockuet; die Symptome 
von seiten der Magenschleimhaut sind his zu etwa 2-3% hinunter charakte­
ristisch durch die friih eintretende braunschwarze Farbung (Hii.matin) des 
Mageninhalts. Schwefelsaure iiber 70% macht in Wii.sche, in weniger als einer 
Stunde, regelmii.Big Locher. 

Die rauchende Salpetersaure, die salpetrige Sii.ure entha.It, macht 
auf der Haut immer und auf der Schleimhaut anfangs gelbe Schorfe von der 
Farbe der Xanthoproteinreaktion, im Magen tritt auch sehr bald (durch liii.matin) 
eine schwarze Verfii.rbung ein, aber lange nicht so ausgesprochen, wie bei 
Schwefelsalire; der gelbliche Ton ist fast immer sichtbar; die Flecken auf Wasche 
sind deutlich gelb, gelbe Flecken an den Fingernageln usw. 

Die Dampfe der Salpetersaure, der salpetrigen Saure vgl. Nitrosegase (S. 1621). Diese 
Gifte entstehen aus Salpetersaure, z. B. beim Mischen mit Salzsaure (Konigswasser), bei 
allen Reduktionsprozessen durch organische Stoffe, Metalle, beim Nitrierverfahien, besonders 
bei Betriebsstorungen beim ,Gelbbrennen". 

Die Salzsaure (im Handel etwa 30-40%), mit Zink.chlorid gemischt als 
Lotwasser. Auf der intakten Haut entstehen fiir gewohnlich keine Schorfe, 
dagegen auf den Schleimhauten (meist weiBiiche membranose Schorfe, die 
schon mit diphtherischen Membranen, Aphthen, Soor verwechselt worden sind). 
Das Salzsii.uregas ist sehr fliichtig, kann auch zu akuten Inhalationswirkungen, 
Bronchitis usw. fiihren (vgl. auch Chlor, Phosgen, S. 1620). · 

Die Therapie ist bei allen Mineralsaurenvergiftungen identisch- Neutrali­
sierung der Saure, weil durch die Neutralisation ungiftige Produkte entstehen. 
Da jedoch der Magen, speziell bei langerer Schwefelsaurewirkung, perforieren 
kann, sind, wenn moglich, Karbonate zu vermeiden, urn keine Dehnung des 
Magens durch Kohlensii.ure zu veranlassen. Also sind in erster Linie angezeigt 

1) Die atz- und nekrotisierenden Wirkungen auf der Haut und den Augen durch kon­
zentrierte Alkalien und Sauren und ihre charakteristischen Schorfe liegen auBerhalb des 
Gebietes der Vergiftungen; nur organische Stoffe konnen bei intaktei Haut so stark resorbiert 
werden, da.B die typischen allgemeinen Vergiftungssymptome auftreten. 
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l'raparate, wie Magnm>ia w;ta in Aufsehwemmung, UI'Ill erst in zweiter Liuie, 
wenn solche nieht sofort zuganglich, Kreide, Soda, Mauerkalk; bis Gegen­
mittel zur Stelle, gibt man evtl. geschlagenes EiweiB, das die 
Sauren ebenfalls, wenn auch nicht so kraftig, absorbiert. 

Symptomatische Behandlung der Folgezustiinde. Bei starkem Wiirgen und Husten, 
Schmerzen von seiten des Kehlkopfes, verordnet man Eisstiickchen, Eiskravatte, evtl. 
Pinseln mit Anii.sthetika. Bei Anurie, Fieber Wasserklysmen, aniangs nichts per os. 

Die groBe Mehrzahl der Saurevergiftungen bewirkt im Verlauf der Abheilung irgend­
welche funktionelle Schwierigkeiten infolge der Narbenkontrakturen, da alle Verbrennungs­
wunden durch Sauren durch unangenehm stark sich zusammenziehende Narbenbildungen 
ausgezeichnet sind, deren Wirkung von der Lokalisation abhangt. (Auf der Haut wie in 
Speiserohre und Magen.) 

Die Prognose ist, besonders bei konzentrierteren Sii.uren, recht unsicher. 
Der Tod kann sehr akut, schockii.hnlich, erfolgen, oder im Verlauf der ersten 
24 Stunden mit Herzschwii.che, Krampfen, Koma; oder infolge von Perfora­
tionen ins Peritoneum oder Mediastinum. Nach der Statistik sterben zwischen 
30 und 50%. Dazu kommen die Nachkrankheiten, wie Stenosen, Nephritis. 

Die Sektion zeigt folglich recht verschiedene Befunde; typisch sind nur die Atzschorfe 
und die Verfarbung im Magen. Schwefelsiiure kann Ieicht als Bariumsulfat nachgewiesen 
werden (vgl. Fettsiiurevergiftungen, S. 1668). 

b) Die Laugen. 

Von den Alkalien, Erdalkalien usw. kommen als Vergiftungsursachen 
hauptsachlich die eigentlichen Alkaliwirkungen (die Wirkungen der OH-Ionen) 
in Betracht, und zwar Kalilauge, Natronlauge, Kalkwasser, gelOschter Kalk als 
lokal wirkende Atzgifte, wii.hrend als resorptive Wirkung der Kationen 
in bezug auf schwere Vergiftung nur Kalium und Barium eine Rolle spielen 
(vgl. S. 1602). 

Die Wirkung der Atzalkalien (Natronlauge, Kalilauge, Ammoniak) ist 
ebenfalls eine Abtotung der Zellen durch Zerstorung der Struktur. Es ent­
steht anfangs regelmaBig ein milchigweiBer, ziemlich weicher Schorf auf der 
Schleimhaut, der sich spater, wie jedes abgestorbene Gewebe, durch Im­
pragnation verfii.rben kann. Schwacher als die Atzalkalien wirk!m die los­
lichen kohlensauren Alkalien: Soda, Pottasche, alkalische Seifen. Besonders 
gefahrlich sind heiBe Laugen. 

Symptome. Im Mund meist keine oder geringe Nachwirkung, dagegen starke 
Veratzung im Magen und im Osophagus mit spaterer Geschwiirsbildung, und 
infolge davon starke Leibschmerzen, Entziindungen und sekundare Allgemein­
symptome. (Von diesen Alkalien hat das Kalium eine allgemeine Giftwirkung 
auf das Herz. Ammoniak wirkt erregend, evtl. als Krampfgift). 

Infolge der Fliichtigkeit haben wif. bei Ammoniak zwei Formen von Vergiftungen, 
die seltenere durch Verschlucken mit Atzwirkung auf den Magen mit Herzstorungen, und 
die relativ viel haufigere durch Ammoniakgase als Beimischung zur Respirationsluft. 

Akute Vergiftungen erfolgen speziell beim Platzen von Ballons oder Rohren, z. B. 
bei Ammoniak-Kaltemaschinen. 

Die Symptome sind im wesentlichen Reizung des ~alses, der Bronchien, Hustenanfiille, 
darauf folgendes LungenOdem, seltener GlottisOdem und broncho-pneumonische Prozesse 
(vgl. giftige und reizende Gase, S. 1636, 1639). PlOtzlicher Tod ist selten. 

Kalziumkarbid wirkt auf Schleimhaut, wie Augen, stark atzend. 

2. Salze, einfache anorganische und organische Verbindungen. 
a) Hal ogene und Halogenverbindungen. 

1. Fluor (FluBsaure, Fluorwasserstoffsaure HFI, Kaliumfluorid KFI). 
Die Fluoride haben in groJ3en Dosen im allgemeinen eine starke Wirkung auf das Nerven­

system, speziell das Mittelhirn, die Medulla und auf das Herz. Es kommen fast nur zuiii.llige 
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Vergiftungen in Betraeht durch Verwendw1g von l!'luoriden unter Phantasienamen zu 
Konservierungszwecken, auch von Nahrungsmitteln, trotz aller Verbote. Die Anwendung 
der FluBsaure zu Glasatzung ist heute fast verlassen und damit die Gelegenheit zu akuten 
und vor allem chronischen Vergiftungen selten geworden. 

Es kommen deshalb nur chronische Wirkungen in Betracht; schon bei wenig Milli­
grammen pro Kubikmeter in der Luft iiber langere Zeit wiederholt, sind Magenstorungen, 
nervose Storungen angegeben. Bosartig sind komplizierte organische Fluorverbindungen 
(Kampfgifte). 

2. Chlor. 
Chlor ist das im Organismus am meisten vorkommende Saureradikal (NaCl), als Ion 

ist es ungiftig, seine Giftwirkung ist an die anderen Formen seines Auftretens gebunden: 
als Chlorgas, als Salzsaure, als Chlorate, Hypochlorite, Eau de Javelle, Chlorkalk und 
in seinen zahlreichen organischen Bindungen. 

Die akuten Vergiftungen sind heute meist gewerblicher Art. Das Chlorgas riecht 
zwar schon bei 0,001 Ofo0, die Vergiftungen erfolgen durch zufallige massige Einwirkung 
z. B. aus Bomben, in Bleichereien usw., in den Chlorkammern bei der Kochsalzelektrolyse, 
bei der Chlorkalkdarstellung. 

Symptome. Tranen, Schnupfen, Husten, besonders bei Ungewohnten. Bei langerer 
Atmung ziehende Schmerzen unter dem Sternum, Brustbeklemmung. In Konzentrationen 
von 0,1-1 %o erfolgt momentan starke Atemnot und Atembehinderung (reflektorisch). 
Es sind ganz akute Todesfalle beobachtet worden, wenn einige Atemziige hochkonzen­
trierter Chlorgase geatmet wurden. 

Bei haufigen Einwirkungen in geringen Konzentrationen, etwa 0,01 %o findet man 
haufig Bronchitis und andere Reizungszustande der Respirationsorgane. 

Chlorakne. Hauptsachlich in Fabriken mit Kochsalzelektrolyse, Natronlauge und 
Chlorkalkdarstellung wurde eine ausgesprochene Talgdriisenerkrankung mit Komedonen 
und Aknebildungen beobachtet, die Jaquet mehr auf Reizung durch verstaubtes Alkali 
bezieht, als auf Chlor. Vielleicht ist hier auch der Teerkitt zum Abdichten der Raume mit­
beteiligt. (Chlorverbindungen vgl. Chlorate, Kalichloricum S. 1599, Phosgen, S. 1620, 
aromatische Chlorverbindungen S. 1688). 

3. Brom. 
Haufige Verwechslungen durch Arzte machen es notwendig, hier zu betonen, daB je 

nach Art der chemischen Bindung drei grundverschiedene Krankheitsbilder von Brom 
und Bromverbindungen sich ableiten: I. Das elementare Brom ist eine braune, schwere 
Fliissigkeit, die Ieicht braune, stark atzende, die Respirationsschleimhaut stark reizende 
Dampfe abgibt und ein Krankheitsbild erzeugt, das sehr ahnlich ist wie bei Chlorgas, Salz­
sauregas, Nitrosengas, Phosgen, Thiophosgen, auch Dimethylsulfat usw. II. Bro m­
salze, Bromkalium, Bromnatrium, Bromammonium liefern Bromiomin und erzeugen den 
sog. Bromisnius bei Bromkalikuren mit der Verlangsamung der geistigen Funktionen, Herab­
setzung der Reflexe, Hemmung der Motilitat. III. Bromathyl, Brommethyl, die organi­
schen Bromverbindungen im allgemeinen machen akute schwere nervose Storungen 
mit sehr variabeln Nachkrankheiten, und zwar fast ausschlieBlich in organisch-chemischen 
Fabriken und Laboratorien. Neuerdings auch zu Feuerloschapparaten verwendet. Sie 
sind fliichtig, konnen also eingeatmet werden, oder konnen auch zufallig genossen werden, 
z. B. in methylalkoholischen Losungen. Dabei ist zu beacbten, daB das Brommethyl im 
allgemeinen vie! schwerere Storungen gibt als das Bromathyl; schneU eintretende schwere 
Symptome (Schwindel, Kopfweh, Lungenreizung) bei Allylbromid. 

a) Brom. 
Das reine B rom, eine dunkelbraune Fliissigkeit, entwickelt einen sehr 

stark reizenden Damp£, der die Ursache von Vergiftungen werden kann. 
Als Fliissigkeit wirkt es atzend, macht gelbe, bald schwindende Flecken. 

Innerlich genossen wirkt er analog wie die starken Sauren. 

{3) Die Bromsalze, Bromide, der Bromismus. 
Akute Vergiftungen sind sehr selten und nur sehr groBe Dosen sind todlich. 

Dagegen sind einzelne Menschen schon auf wenige Gramme, wenn sie iiber 
langere Zeit genossen werden, sehr empfindlich. Die Bromsalze werden relativ 
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leicht resorbiert und schwer ausgeschieden. Sie kumulieren ihre Wirkung im 
Organismus, indem sie das Ohlor verdri:i.ngen. 

Symptome. In erster Linie tritt eine Abstumpfung und Indolenz und 
Herabsetzung der Reflexe ein, Schlafsucht, in einzelnen Fallen motorische 
Schwache, sehr haufig begleitet von Reizungen des Darmes und der Respira­
tionsschleimhaute (analog wie bei Jod). 

Bei langerer Einwirkung treten Storungen des Gedachtnisses und der In­
telligenz, vor allem Mangel an jeder Impulsivitat ein, meist begleitet von Sto­
rungen der Ernahrung und von Impotenz. 

In ganz seltenen Fallen folgen Lahmungen, Zittern, zeitweise Erregungs­
zustande. (Natiirlich ist zu beachten, daB neben Brom z. B. eine Kaliumwir­
kung, S. 1600, eintreten kann.) 

Die Therapie besteht im wesentlichen in einem Ersatz des Broms durch 
das Ohlor und guter Ernahrung. 

Brommethylvergiftung S. 1680. 

4. Jod, Jodsalze, Jodismus. 

a) Jod. 

Metallisch glanzende, graue Kristalle, die schon bei gewohnlicher ·Temperatur 
reizende Dampfe abgeben. Als Jodtinktur, 10% in Alkohol gelOst, oder Lugol­
sche Losung (Jod mit Jodkali zusammen gelost) im Gebrauche. 

Vergiftungsgelegenheiten: selten Verwechslungen und medizinische 
Applikationen, speziell Injektionen, als Rontgenkontraste. Neuerdings werden 
Jodfettverbindungen zur Wirbelsaulediagnostik, resp. Rontgenkontrast ver­
wendet. 

Symptome. Akute Vergiftungen erfolgen durch Trinken oder EingieBen 
von Jodtinktur. Braunfarbung des Mundes bei hochkonzentrierten Losungen, 
sogar Veratzung, Schmerzen im Magen, Brechen, starke Nierenreizung, psy­
chische Erregung, aber klares BewuBtsein. 

Viele schwerere Zustande kommen bei Injektion von Jodlosung, hauptsachlich in 
gefaBhaltige Tumoren, zustande; ganz akute Kolla pszustande, sehr schlechter Puls, Schiittel­
froste, nicht selten mit todlichem Ausgang. 

Jodpinselungen konnen, besonders bei auf Jod empfindlichen Menschen, 
die Symptome des Jodismus annehmen (Jodidiosynkrasien). 

Therapie. Alkalien bei Vergiftung per os, sonst symptomatisch. 

{3) Jodsalze (Jodkalium, Jodnatrium). 

Vergiftungen sind fast ausschlieBlich medikamentose. Die Empfindlich­
keit ist ungeheuer ungleich. Es konnen schon Dosen von 0,5-l g Kopfschmerzen, 
Schlaflosigkeit, Unruhe, schlechten Puis, Zittern und Angstzustande verur­
sachen, meist mit Neigung zu Depressionen. Diese Idiosynkrasie ist jedoch 
nicht konstant beim gleichen Individuum (Lewins Auffassung ist, daB inter­
mediar die Schilddriise eine groBe Rolle spiele, also akuter Thyreoidismus). 

In anderen 'Fallen konnen wochenlang mehrere Gramm pro Tag ohne schwere 
Storungen genommen werden. 

Symptome. In der Mehrzahl tritt bei langerem Gebrauch Schnupfen, Neigung 
zu Katarrhen, SpeichelfluB auf. Kompliziert werden diese Erscheinungen 
bei den einen Individuen mit Korpergewichtsabnahme, blassem Aussehen, 
Miidigkeit, in anderen Fallen mehr mit Exanthemen und Neigung zu Fieber, 
Herzbeschleunigung oder mit den oben erwahnten nervosen Symptomen 
(Jodismus}. 

101* 
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Therapie. Gute Ernahrung und symptomatische Thera pie. Aussetzeu des Jod. 
(Die organischen Jodverbindungen, die auch durch das Element Jod wirken, 

diirfen nicht sofort als Ersatz gegeben werden. Es folgt Ausscheidung. 
Jodkali. Von speziellen Anwendungsformen der Jodsalze, die auf Grund 

der Idiosynkrasie schwere Zustande und Todesfalle zur Folge haben konnen, 
kommt heute wohl in erster Linie die Anfiillung des Nierenbeckens mit 20--30°/0-

iger J odkalili:isung in Betracht; sehr stark osmotisch wirksam (Resorption 
und Wiederausscheidung durch die Nieren erschwert die Kontrolle der wirk­
samen Mengen). GroBe Jodkalidosen und Jodkalidurchtrankung von Aktino­
mykosegewebe haben his jetzt selten derart schwere Folgen gehabt. 

Jodoform. Das Jodoform hat drei Wirkungsweisen: Die Jodoformwirkung 
als Molekiil, die Methylwirkung (vgl. Brommethyl, Methylalkohol) in ihrer merk­
wiirdigen Inkonstanz und in der Jodwirkung. Die lokale Applikationswirkung 
von Jodoform auf die Haut und die Wunde bei empfindlichen Menschen bewirkt: 
Starke Schwellung, Ri:itung, Blasenbildung, massenhafte Sekretion, begleitet 
von Hautjucken, Brennen. Die innere Wirkung ist bei einer Reihe von anderen 
empfindlichen Menschen: Schlaflosigkeit, Erregung, maniakalische Zustande, 
Angst. Es steht nicht fest, daB die auf J odoform so auBerordentlich reagierenden 
Menschen auch auf andere Gifte so atypisch reagieren. 

b) Schweflige Saure und deren Salze. S02 • H 2S03 • 

Natrium, Kalium sulfurosum. 

Die schweflige Saure resp. das Schwefeldioxyd entsteht in Rauchform bei 
Verbrennung von Schwefel, natiirlich zusammen mit evtl. den Schwefel haufig 
verunreinigenden anderen Verbindtmgen. 

Vergiftungsgelegenheiten. Akute Vergiftungen erfolgen in ganz kurzer 
Zeit bei etwa l 0Jo0iger schwefliger Sauren der Atmungsluft. 

Symptome. Ganz akute Bronchitis mit schnell eintretenden BewuBtseins­
sti:irungen, Methamoglobinbildung. Schon 1/ 100% macht starken Hustenreiz, 
Konjunktivitis und bei chronischer Einwirkung bronchitische Zustande. 

Die Sektion zeigt ungeheuer stark geri:itete Trachea und Lungen, die 
Schleimhaut ist hier und da Ieicht abhebbar, mit Blutungen durchsetzt, natiirlich 
besteht starkes Odem, blutig verfarbt mit Emphysem. 

Die Salze werden immer noch haufig mit Borsaure zusammen als Kon­
servierungsmittel gebraucht, unter sehr verschiedenartigen Phantasienamen. 
Ferner kommen sie in den Wein durch das sog. Einbrennen oder Schwefeln 
von Fassern. Gewerblich werden die Salze verwendet in Bleichereien, haupt­
sachlich wo Chlor stark schadigt (Wolle, Seide, Schwamme), in Strohhutfabriken, 
Holzstoffabrikation. 

Fleischwaren, auch zur Erhaltung der Farbe, aber auch Obst, Gemiise werden mit 
diesen Substanzen behandelt. 

Symptome. Schon wenige Milligramm erzeugen Leibschmerzen. GroBere 
Mengen bewirken starke Darmsti:irungen, Kopfschmerzen, iiberhaupt depressive 
Symptome von seiten des. Nervensystems und des Herzens, auch V eranderung 
des Blutfarbstoffes (Methamoglobin), ferner Nephritis, Neigungen zu Blu­
tungen - sie sollen auch gelegentlich abortiv wirken. 

c) Die salpetrigsauren Salze, die Nitrite. Kalium und Natrium nitrosum. 
KN02 und NaN02• 

Diese Vergiftungen haben seltener medizinalen Ursprung (infolge von zu 
groBen Dosen oder Verwechslung), haufiger sind sie Folgen von Verwechslung 
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mit Kochsalz in der Industrie, speziell Farberei, zumal diese Substanzen 
unter dem Namen Salz gehen und genau wie Kochsalz aussehen.­
Auch Verwechslungen mit Salpeter als Zusatz zu Fleisch als Konservierungs­
mittel kommen vor. 

Im Organismus konnen Nitrite entstehen aus Nitraten (vgl. Bismut sub. 
nitr. Vergiftungen). Durch bestimmte Bakterien, z. B. diejenigen der Cholera 
(vielleicht auch bei Grippe), entstehen Nitrite. 

Bei groBeren Dosen (ein his mehrere Gramm) treten Unruhe, Herzklopfen, 
Beklemmung, klopfender Puls im Kop£, SchweiB auf, infolge GefaBlahmung; 
bei schwereren Vergiftungen: Schwindel, Unmoglichkeit zu gehen, Sehstorungen. 

Besonders wiederholte Dosen erzeugen Methamoglobinbildung und ent­
sprechend zyanotisches Aussehen. 

Diagnose. Eine V ergiftung Iiegt in den meisten Fallen bei dem schnellen 
Eintreten der Symptome, der Kongestion zum Kopf, der schnell ein,tretenden 
Herzstorung sehr nah. Die Anamnese fiihrt dann meist rasch auf das Gift. 

Neben Nitriten kommt natiirlich Amylnitrit, S. 1684, Nitroglyzerin, Nitro­
zucker usw. in Frage, hauptsachlich bei Kindem, da die Ietzterwahnten Prapa­
rate siiBlich schmecken. 

Bismut. subnitricum kann Intoxikationen erzeugen durch Reduktion des Ni~rats zu 
Nitrit (vgl. S. 1584); Herabsetzung des Blutdruckes, sehr schlechtes Befinden, tlbelkeit 
usw. sind die Folgen. 

d) Kaliumchlorat, Kali chloricum, chlorsaures Kali. KOI03 • 

Es ist ein exquisites Blutgift, dessen Wirkungsmechanismus nicht klar ist. 
Es lOst die roten Blutkorperchen, das Hamoglobin tritt ins Serum, es wird 
dunkel, schokoladenfarbig (Methamoglobin). Daran schlieBen sich die schweren 
allgemeinen Storungen, Atemnot, schwere Ubelkeiten, Nephritis, Oligurie 
his zur Uramie in schwe.ren Fallen. 

Bei groBen Dosen oder konzentrierten Losungen treten anfangs Reizsym­
ptome von seiten des Darmkanals in den Vordergrund, Brechen, Durchfalle, 
denen sich in wenig Stunden die schweren allgemeinen Symptome anschlieBen. 

Bei stark verdiinnten Losungen konnen die Magendarmsymptome sehr 
gering sein. 

Vergiftungsgelegenheiten. Die meisten bekannten und eigenen Beobach­
tun,gen beruhen, auf falsch verstandenen medizinischen Anweisungen, indem 
chlorsaures Kali, statt zum Gurgeln, intern, genommen wurde. Das chlor­
saure Kali wird heute selten innerlich verordnet (friiher viel haufiger). 

Da die toxischen Dosen im allgemeinen ziemlich groB, sind die schweren 
Vergiftungen nicht haufig (sicher tOdlich etwa von, 12-15 g an, in einzelnen 
Fallen toteten aber schon 5-10 g. Bei Kindem, Nierenkranken und stark 
Fiebernden konnen schon Dosen von 1-2 g ausgesprochene Vergiftungssym­
ptome erzeugen). 

Symptome und Diagnose~ Schon 1-2 Stunden nach GenuB von groBen 
Dosen stellt sich eine sehr auffallige blaugriine Farbung der Lippen und speziell 
der Stirnhaut ein,, wie schwerer Ikterus. Dabei ist anfangs das Befinden mit 
Ausnahme der Leibschmerzen und Brechen nicht sehr gestort. 

Neben diesen typischen Symptomen ist eine braune Farbung des Hames, 
stark zunehmender Ikterus fiir die Diagnose und Prognose entscheidend. Ohlor­
kalium ist im Ham iibrigens nachweisbar. 

Prognose und Therapie. Erregung von Brechen und starken Durchfallen 
ist Hauptaufgabe, wenn nicht schon Kollaps droht, oder schon mehr als vier, 
fiinf Stunden scit der Aufnahme vergangen sind. Angezeigt sind Steigenmg 
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der Diurese, Herzmittel, bei kraftigen Personen groBerer AderlaB. Solange 
die Diurese einigermaBen gut bleibt, ist die Prognose nicht letal und die Aus­
heilung kann merkwiirdig schnell und ohne Nachwirkungen erfolgen. 

Tritt lii.ngerdauernde Anurie ein, folgt der Tod infolge von Urii.mie, meistens 
im Lauf von wenigen Tagen, auch wenn z. B. die Hautfarbe wieder besser wird. 

Bei der Sektion zeigt sich auffii.llig brii.unlicher Ton des Blutes recht ver­
schiedenen Grades, die Meningen sind manchmal griinlich braun, die Gefii.Be 
der driisigen Organe sind stark mit verfii.rbtem Blut gefiillt, Triibung der Niere 
mit Hii.moglobinablagerung usw. Die Zeichen der Magendarmreizung sind oft 
bei der Sektion kaum mehr zu finden. 

e) Kalisalpeter. KN03• 

Sehr groBe Verwendung in der chemischen Industrie und zu Sprengstoffen 
(wird immer mehr durch synthetische Ammonsalpeter ersetzt, auch als Diinger), 
auch zur Konservierung des Fleisches, zwecks Erhaltung der Farbe. 

Vergiftungsgelegenheiten: akute Vergiftungen mit Dosen iiber lO bis 20 g 
in konzentrierter Losung erfolgen durch Verwechslungen mit Abfiihrsalzen. 
Verwendung von SchieBpulver als Medikament. 

Symptome. Konzentrierte Losungen bewirken in erster Linie Magen­
schmerzen, Brechen, Durchfall, auch starke Harnsekretion, Nierenreizung. 
Bei Dosen von etwa 20 g kann man schwere Vergiftungen beobachten (Lewin) 
mit schweren Storungen von seiten des Nervensystems und des Herzens. Diese 
Wirkungen setzen sich wahrscheinlich aus der Kaliwirkung, der Nitratwirkung 
und aus im Korper neu entstandenem Nitrit in den Gesamtwirkungen zu­
sammen. 

f) Kalium. 
Die Giftwirkung des Kalium kommt hauptsachlich bei protrahierter Medikation mit 

Kalisalzen, KJ, KBr usw. vor. Die motorischen Nerven werden anfangs gereizt; in groBen 
Dosen wirkt es lahmend auf das Mittelhirn und das Herz. Es erhoht die Diurese und bedingt 
starke Chlorausscheidungen. Die Symptome schwinden meist beim Ersatz des Kaliums 
durch Natrium. GenuB von Kalisalpeter durch Verwechslung mit bitterem Glaubersalz 
und als Abortivum und Konservierungsmittel fiir Fleisch ist die hii.ufigste Vergiftungs­
ursache (2). 

g) Ammonium. 
Ammoniumverbindungen haben aile eine stark erregende Wirkung 

auf das Zentralnervensystem, fiihren bei groBen Dosen unter Krampfzustii.nden 
zum Tod. (Analoge Wirkungen haben auch viele einfachen Substitutionspro­
dukte.) 

h) Zyan und Zyanverbindungen. 

Blausii.ure, Zyanwasserstoffsii.ure, Dizyan, Zyankali. 

Diese Vergiftungen werden eher hii.ufiger, da die Herstellung der gasformigen 
Zyanverbindungen aus Nebenprodukten im Zunehmen begriffen ist und die 
Zyanverbindungen in der Galvanoplastik, als Losungsmittel, speziell von Gold 
und neuerdings als Konservierungs- und Desinfektionsmittel (gegen Pflanzen­
parasiten), aber auch gegen fermentative Prozesse, sogar bei Nahrungsmitteln 
(Friichten) als Ersatz der Kii.lte zur Konservierung verwendet werden. 

Neuerdings in Metallputzmitteln usw. 
Neue Verfahren und Darstellung aus Luftstickstoff. 
Das Zyan, resp. das Dizyan, das in geringen Mengen iiberall da entsteht, 

wo stickstoffhaltige Kohlenstoffverbindungen hoch erhitzt werden (Destillation 
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und Erhitzung organischer Stoffe in Explosionsgasen, bei Zelluloidverbren­
nungen, evtl. Hochofen, Leuchtgas) und auch in der Galvanoplastik auftritt, 
macht der Blausaurevergiftung ahnliche Symptome. 

Die Hauptursache von Vergiftungen ist das Zyankali, das technisch viel 
gebraucht wird (Photographic, Galvanoplastik, Goldwascherei), ferner als 
Antiparasitikum bei Pflanzen und als Totungsmittel fiir Insekten, und deshalb 
zuganglich ist. Heute als Desinfektionsmittel mit stark reizenden Zusatzen 
als Warnung versehen (wie Chlorkohlensaureathylester usw.). Zyan in der 
Form von Blausaure kommt vor in Bittermandelol und in der Aqua laurocerasi, 
Aqua amygdal. amar. (0,1% Blausaure). 

Die todliche Dosis reiner Blausaure ist etwa 1/ 20 Gramm. Da das gewohn­
liche technische Zyankali viele Karbonate enthii.lt und daher stark alkalisch 
ist, ist die todliche Dosis etwa 1/ 4 Gramm. Bei Herzkranken scheint sie bedeutend 
geringer. 

Eine Reihe von verbrecherischen und zufalligen Vergiftungen der letzten Zeit mit 
Zyankali beweisen die Unrichtigkeit der Vorstellung, daB der Geruch und auch der Geschmack 
so auffallig seien, daB eine solche Losung nicht aus Versehen genossen werden konne. Zu­
fallige Vergiftungen in photographischen und galvanoplastischen Ateliers durch Verwen­
dung von nicht gereinigten Zyankaliglasern als TrinkgefaB. Ein Dieb hat wahrend des 
Einbruches aus einer Bierflasche ZyankalilOsung getrunken - der Hausbesitzer wurde 
wegen fahrlassiger Totung verurteilt. 

In erster Linie konnen Zyanlosungen in Likoren unversehens beigebracht werden 
(Kirschwasser, Curacao). 

Zufalliger GenuB von sog. Kirschwasseressenzen und Aqua laurocerasi. 

Die Wirkung des Zyans, resp. der Blausaure und auch der Zyanwasser­
stoffsaure besteht in einer Verbindung des Zyans mit dem Hamoglobin, analog 
wie das Kohlenoxyd, vor allem in einer Hemmung der fermentativen, oxy­
dativen Prozesse. 

Diese Oxydationshemmung ist reversibel. 

Symptome. Bei groBen Dosen, z. B. iiber ein Gramm, wie meist bei Selbst­
mord, ist die Wirkung ungeheuer schnell. Es treten Beengungsgefiihle auf, 
oft mit Aufschreien. Die V ergifteten sinken zusammen, es treten Krampfe 
ein und Tod in wenigen Minuten, unter aussetzendem Atem und starker Pupillen­
erweiterung. (Bei stark saurer Reaktion des Mageninhaltes erfolgt die Befreiung 
der wirksamen Blausaure a us Zyankali sehr schnell.) 

Bei Vergiftungsdosen von etwa 0,1-0,2 Zyankali sah ich die ersten Sym­
ptome nach etwa 10 Minuten in Schwanken, Schwindel, Unsicherheit, angst­
lichen Bewegungen, Herzklopfen, Schniirgefiihl in der oberen Brust- und Hals­
gegend, Erweiterung der Pupille, qualende Dyspnoe, Atmungs- und Herzstillstand 
nach etwa 20-40 Minuten. 

Diagnose. Relativ rosiges Aussehen bei schnell eintretender Atemnot, 
Schwindel, Schwache, evtl. Wiirgen und Brechen, Geruch nach Bittermandelol 
(vgl. Nitro benzol 8.1680) macht die Diagnose anLebenden auBerst wahrscheinlich 
(vgl. Nitrobenzol, Dunkelblaufarbung der Lippen und BewuBtseinsstorungen, 
langsamer Verlauf und bessere Prognose). 

Die Therapie kommt meist zu spat wegen der ungeheuer schnellen Resorp­
tion. Spezifische Gegenmittel gibt es nicht, evtl. Natriumthiosulfat.. Es werden 
angeraten: Wasserstoffsuperoxyd in 1-30foigen Losungen, ~benso Kalium­
permanganat in 1 bis 20fo0igen Losungen, Sauerstoffinhalationen. 

Versucht werden konnen subkutane oder auch intravenose Natrium­
thiosulfat- Injektionen 0,1-0,3 evtl. wiederholt. Natiirlich auch kiinstliche 
Atmungsversuche, zumal die Diagnose bei schon bewuBtlos Anfgefnndenen 
nicht ganz sicher sein kann. 
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Die Situation, die Dringlichkeit des Verlaufes lassen meist nur Zeit zur 
Anwendung der gebrauchlichen Exzitantien Kaffee, Kampfer usw. 

Sektionsbefund und Leichenschau bei akuten Vergiftungen. In den meisten Fallen 
von Zyankalivergiftungen beschrankt sich die Aufga~~ de~ Arztes auf ein_e L~ich~ns~hau 
oder Sektion zur Feststellung der Todesursache. Fur d1e Rekonstrukt10n 1st hwr ofters 
Ieitend der Bittermandelgeruch aus dem Mund bei Druck auf den Leib, die manchmal 
auffallig rote Farbung, analog wie bei gefrorenen Leichen und Kohlenoxydvergiftungen. 
Doch ist dieser Befund nicht regelmallig. 

Bei der Sektion finden sich die Zeichen der Erstickung: fliissiges Blut, starke Hyper­
amie der Hirnhaute. 

Bei grollen Dosen auffallige Atzwirkungen im Magen, fast immer auffallige hellrote 
Farbung der Schleimhaut und starke Hyperamie. Bittermandelgeruch des Mageninhaltes, 
Ieicht festzustellen ist der spezifische charakteristische Geruch im Gehirn, wahrend 
er im Magen haufig verdeckt ist durch andere Geriiche. Andere Organveranderungen fehlen 
meist. 

Der N ach we is ist einfach. Guajakterpentingetranktes Fliellpapier blaut sich in wenig 
Sekunden, wahrend es sich an der reinen Luft nur Iangsam blaut. Bei Destillation 
saurer Losung geht aus dem Zyankali und den Blausaureverbindungen die fliichtige Blau­
saure mit dem Wasserdampf tiber (Berlinerblaureaktion. In SilbernitratlOsung auf­
gefangen, bildet sich weilles Silberzyanid). 

Chronische Vergiftnngen durch fliichtige Zyangase, Blausaure, werden in neuerer Zeit 
haufiger beobachtet, hauptsachlich in Industrien. Die Zyanempfindlichkeit ist eine ziemlich 
variable, viele Menschen leiden unter starkem Kopfweh, Brechneigungen, Oppressions­
gefiihl auf der Brust, in der Magengegend, hauptsachlich gegen Abend. Diese Einwirkungen 
werden haufig verwechselt mit genuiner Neurasthenic. Zur Unterscheidung ist haupt­
sachlich notwendig, zu bedenken, dall das Zyan im ganzen keine ausgesprochenen Nach­
wirkungen hat und die Herstellung schnell erfolgt, wenn kein Zyan mehr aufgenommen 
wird. (Nicht in die deutsche Verordnung vom 12. Mai 1925 aufgenommen.) 

i) Barium. 
Akute Vergiftungen erfolgten hauptsachlich bei V erwechslungen von los­

lichen Bariumsalzen mit dem unli:islichen Bariumsulfat zu rontgenologischen 
Magendarmuntersuchungen und bei Verwendung loslicher Bariumsalze zu 
Falschungszwecken, Zucker, Mehl usw. Verwechslung des Bariumkarbonat als 
neues Parasitenmittel mit Backpulver. Technisches Bariumsulfat, das meistens 
in verschiedenen Prozentsatzen Bariumkarbonat enthalt, wird als Beschwerungs­
mittel und Farbpulver sehr haufig gebraucht (BleiweiBersatz). Selten ist wohl 
die Verwendung von Bariumkarbonat als Maus- und Rattengift, haufiger gegen 
Pflanzenparasiten. Bariumoxyd scheint neuerdings in der Strohhutindustrie 
stellenweise verwendet zu werden und evtl. auch chronische Vergiftungen zu 
erzeugen. 

Symptome der akuten Vergiftung sind in erster Linie Brechen, sehr bald 
Durchfalle, starkes Unbehagen in der Herzgegend. (Ob Blutdruckerhi:ihung 
beim Menschen wie beim Tier auftritt, ist bis jetzt nicht festgestellt.) Nach 
wenig Stunden treten Schluckbeschwerden, Krampfe und Lahmungen, speziell 
in den Beinen auf. Das BewuBtsein bleibt meistens intakt, dagegen treten nicht 
selten Storungen in den Sinnesorganen auf, Ohrengerausche, Verminderung 
der Sehkraft. Schwere todliche Vergiftungen konnen durch wenige Gramme 
erfolgen. 

Die Diagnose und Differentialdiagnose ist ohne Anamnese sehr schwierig, 
weil in den einen Fallen die Lahmungen, in den anderen Fallen die schweren 
intestinalen Symptome, in weiteren Fallen Herzbeklemmung, Verlangsamung 
des Pulses oder Beschleunigung des Pulses langere Zeit im V ordergrund der 
schweren Erscheinungen stehen, neben. den uncharakteristischen Symptomen 
der Angst, Durstgefiihl, Dyspnoe. Das schnelle Eintreten eines von diesen 
Symptomen muB den Verdacht auf Barium nahe legen, besonders wenn die 
Herzerscheinungen friih auftreten. Die Sicherstellung der Diagnose erfolgt 
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durch Nachweis von Barium: Im salzsauren Filtrat des Erbrochenen oder im 
Filtrat von einer Aufschwemmung der verdachtigen Substanz fallt Schwefel­
saure und jedes schwefelsaure Salz einen weiBen Niederschlag, auch die Griin­
farbung der Fla~me durch Barium ist charakteristisch. 

(Zum Schutz gegen Verwechslung von reinem Bariumsulfat mit unreinem, resp. mit 
loslichen Bariumsalzen vermischten Praparat ist eine leicht salzsaure Aufschwemmung 
der Praparate zu filtrieren; fallt im klaren Filtrat durch eine Sulfatlosung ein weiBer Nieder­
schlag aus, so ist das Bariumsulfat unrein, resp. giftig.) 

Der Tod erfolgt meist durch Herzlahmung. 
Therapie. Schon bei Verdacht auf Bariumvergiftung sind Li:isungen von 

irgendwelchen Sulfaten (wie sie die meisten abfiihrenden Salze enthalten) an­
gezeigt. Wenn Vergiftungen durch andere Herzgifte nicht ausgeschlossen 
sind, wird man sich mit Koffein, Kardiazol und Kampfer behelfen. 

(Bei der Sektion von akut Vergifteten findet man nicht selteri Blutungen 
in den verschiedensten Organen, vor aHem in den seri:isen Hauten.) 

Bei chronischen Bariumvergiftungen wurden Pulsirregularitaten, Atem­
not, Verdauungssti:irungen und allgemeine Schwache beobachtet. (Bei einem 
eigenen Fall: Roher Blutdruck ohne Nephritis und Lues bei zunehmender 
Schwache, sehr wechselndem Appetit, starkem Durst, Blutungen im Magen 
und kurz darauf Apoplexie ohne Lueszeichen bei 33 Jahren.) 

C. Die gasf'ormigen Gifte nnd giftigen Dampfe. 
Die folgenden Gruppen der nicht-metallischen Gifte sind heute die 

wichtigsten Vergiftungsursachen. Sie kommen fast ausnahmslos als gasfi:irmige 
Stoffe mit der Atmungsluft gemischt und eingeatmet zur Wirkung. (Haufig 
konkurrieren neben dem Gehalt der Luft an einem der giftigen Stoffe noch 
andere Stoffe, wie z. B. Kohlensaure oder andere fliichtige Stoffe, wie 
Wasserstoff, Stickstoff, Grubengas, die ihrerseits die Sauersto£fkonzentration 
verapdern, den Sauerstoff verdiinnen, ohne selbst giftig zu sein.) 

Speziell die nich t- metallischen Giftw ir kung en miissen auch nach 
dem Gesichtspunkt der Aggregatzustande der Gifte betrachtet werden: 
einmal weil die Aufnahmebedingungen einerseits fur fliissige und feste 
Stoffe im allgemeinen ganz anders sind als fiir gasformige und weil im all­
gemeinen ein Beweisverfahren nur dann zureichend ist, wenn die Quellen, der 
Weg zum Ki:irper und die Aufnahmeweisen in den Ki:irper bewiesen sind 
(Prophylaxe, Rechts- und Versicherungsfrage) und die Anwesenheit im Ki:irper. 

Diese Gesichtspunkte sind sowohl fiir die Verbesserungen, d. h. die Pro­
phylaxe, als auch fiir die rechtlichen Konsequenzen entscheidend. - Die Auf­
nahme der Gifte durch die Atmung spielt eine immer gri:iBere Rolle. 

Es gibt nur wenige Stoffe, die in verschiedenen Formen aufgenommen 
werden; sowohl vor allem als a) feste Ki:irper: als Staub, auch durch die Atmung, 
durch die schmutzigen Hande in den Mund; b) als fliissige Ki:irper; c) durch 
Damp£ und d) einzelne perkutan, besonders die Verbindungen mit organischen 
Substanzen (doch sind die giftigsten organischen Stoffe der Gewerbe heute 
nicht die organischen Verbindungen der Metalloide, sondern die organischen 
Verbindungen der Metalle, so speziell organische Quecksilber- und Bleiverbin­
dungen, aber auch Arsen, Selen usw.). 

Die Vergiftungen durch gasfi:irmige Gifte nehmen in der Technik auBer­
ordentlich zu und umfassen bereits etwa 80°/0 aller Vergiftungen, die wir z. B. 
zu sehen bekommen: also eine ganz wesentliche U mstellung dcr allgemeinen 
V orstellungen ii ber die V ergiftungen ist notwendig. 



1604 H. Zangger: Die anorganischen Gifte. 

Die Besonderheit der gasformigen Stoffe besteht nun darin, daB durch 
eine oder mehrere Vergiftungen die Vergiftungsquelle meist nicht erschOpft 
ist, daB die Vergiftungsquelle weiter besteht, ja weiter bestehen muJ3, wenn man 
nicht auf Grund der kausalen Diagnose die Quelle sucht und auf Grund der 
Feststellung der Herkunft und des W eges der giftigen Substanz diese Gefahr­
quelle abstellt. Serienvergiftungen von 6 ja 30 und mehr Fallen, infolge Ver­
kennung der Ursache der Vergiftung durch ein gasformiges Gift bei den ersten 
Vergiftungen, gehoren nicht zu den Seltenheiten: nur werden sie meist ver­
schwiegen. 

Da die gasformigen Gifte und die giftigenDiimpfewegen der Unvermeidbarkeit respektive 
der zwangsmiilligen Aufnahme durch die Atmung mit der Atmungsluft und dadurch, dall so­
wohl die Dosen, als auch die Aufnahmezeit - im Gegensatz zu den fliissigen und festen Giften 
- im praktischen Vergiftungsfall nicht oder mindestens sehr schwer zuverliissig objektiv 
festgestellt werden kOnnen, da ja regelmiillig die iiu/leren Bedingungen schon bei der Fest­
stellung andere sind (weil sich Gase und Diimpfe verfliichtigen), wird ein Zwischenkapitel 
am Sclilu/l der anorganischen Gifte eingeschaltet, in dem die besonderen Aufgaben der 
.A.rzte bei den hiiufigen anorganischen gasformigen Giften untersucht werden, gerade mit 
Riicksicht auf die Diagnose, die diagnostischen Schwierigkeiten, die Besonderheiten der 
Therapie und der Prophylaxe. 

In diesem Abschnitt wird auch in einer tabellarischen Zusammenstellung 
eine trbersicht iiber die gasformigen Gifte gegeben, unter Hinweis auf die Unter­
kapitel1). 

Die besondere Aufgabe bei der Betrachtung der giftigen Gase und Dii.mpfe 
umfassen vier Abschnitte: 

I. Die Vergiftungen durch Gase und Dampfe in der lndustrie; die akuten 
Vergiftungen speziell bei Betriebsstorungen und die chronischen Vergiftungen 
(Gewerbekrankheiten; vgl. Deutsche Verordnung vom 12. Mai 1925). 

2. Unter Verwendung der Erfahrungen mit den giftigen Kampfgasea im 
Krieg. 

3. Die Verwendung gasformiger Gifte im Verbrechen (die zweckbewuBte 
Verdeckung und Verii.nderung gegeniiber dem Arzt und den BehOrden wird 
nur angedeutet). 

4. Die Bedeutung der giftigen Gase und Dampfe und giftigen Nebel ·und 
Staubarten im Zusammenhang mit Katastrophen, speziell Explosionen, in bezug 
auf die Behandlung der Geretteten (Verletzten und Vergifteten); und ferner 
die durch Giftgefahren gebotene Vorsorge bei der Rettung der Uberlebenden: 
Schutz der Rettungsmannschaft gegeniiber giftigen Gasen und die entsprechen­
den Hilfsmittel. 

a) Kohlensiiure, Kohlendioxyd. C02• 

Ohne andere Beimischungen ist die Giftigkeit des C02 sehr gering. Erst 
von etwa 4°/0 C02 Gehalt an beginnt man schwerer zu atmen. Man kann 
sich aber auch an 50fo noch gewohnen. Bei Konzentration iiber 80fo tritt Er­
stickung ein. (Bei dieser Konzentration verloschen die Lichter in geschlossenen, 
windgeschiitzten Raumen.) 

1) Im folgenden werden erst eine Reihe kohlenstoffualtiger, praktisch sehr wichtiger 
Gase behandelt. Im Anschlull speziell die technisch wichtigen giftigen .Gase, wie nitrose 
Gase, Schwefelwasserstoff, Schwefelkohlenstoffdampf. Dann folgt eine Ubersicht iiber die 
toxikologischen Besonderheiten der giftigen Gase und Diimpfe mit tabellarischen Zusammen­
stellungen iiber die Giftigkeitsgrenzen usw. Die Erfahrungen des Kxieges mit den Kampf­
ga;sen. u~d Erf~hrungen bei ~er Herst~llung von ~ampfgasen werden B?weit beriicksichtigt, 
Wle s1e ihrerse1ts Parallelen m der Fnedenstechnik haben. Von den hter erwahnten durch 
die Atmung wirkenden Gifte ist nur Schwefelkohlenstoff in der Verordnung iiber Berufs­
krankheiten vom 12. Mai 1925 enthalten, nicht enthalten sind Kohlenoxyd, Schwefel-
wasserstoff, nitrose Gase. · 
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Vergiftungsgelegenheiten mit reiner Kohlensaure sind Kohlensaure­
gaseinbriiche in Minen, Gruben (sog. schwere Wetter) und Tunnelbauten und 
gelegentlich erfolgen C02-Erstickungen in Garkellern, wii.hrend bei Hiitten­
anlagen, bei Faulnisprozessen (von Kloaken, Grii.bern) die Begleitgase CO, 
H2S usw. eine wesentliche Rolle spielen, indem 002 die Giitigkeit jener Gase 
stark erhoht. 

Symptome. Ohrensausen, Schwindel, driickende Kopfschmerzen, Schwere­
gefiihl auf der Brust, Erregung, schnelle Atmung: Bei hohen Konzentrationen 
folgt schnell BewuBtlosigkeit und Tod. 

Therapie und Prognose. Die Heilung tritt spontan ein bei Entfernung aus 
der Kohlensii.ureatmosphii.re his zur vollstii.ndigen Erholung. Waren die Kon­
zentrationen sehr hoch und besonders andere Gase (Kloakengase) beigemischt, 
sind dagegen Wiederbelebungsversuche meist erfolglo:S, oder es konnen schwere 
Nachkrankheiten folgen. 

Prophylaxe. Nur wenn sicher kein Leuchtgas oder explosives Gas in Frage 
kommt (auch evt. bei Gii.rung) dad zur Priifung auf die Hohe des C02-Gehaltes 
ein brennendes Licht in die Tiefe gehalten werden. Erlischt es, oder brennt es 
schwii.cher, so besteht Gefahr! 

b) Kohlenoxyd. CO. 

Das Kohlenoxyd ist das wichtigste Gift, sowohl in bezug auf die Zahl der 
Vergiftungen (kriminelle, resp. Mord, Selbstmord, Vergiitungen zufii.lliger und 
gewerblicher Art), ferner wegen der Polymorphitii.t wie der ungeheuren Ver­
breitung der Vergiftungsgelegenheiten, als auch wegen der Schwere der akuten 
Symptome und der chronischen Nachkrankheiten und der chronischen 
Vergiftung. 

Die meisten Kohlenoxydvergiftungen erfiillen die Voraussetzungen des Unfallereig­
nisses, sie sind auch zum Teil in die Privatversicherung aufgenommen. 

Vorkommen des Kohlenoxydes. Das Kohlenoxyd entsteht iiberall, wo 
kohlenstoffhaltiges Material unter geringem Luftzutritt verbrennt oder mit 
wenig Sauerstoff erhitzt wird. Es entsteht auch sehr hii.ufig durch Reduktion 
der Kohlensii.ure und bei einer Reihe neuerer technischer Prozesse (z. B. als 
Nebenprodukt im Haberverfahren aus Generatorgasen, aus denen es durch 
Wirkung von Wasserstoff zur Methanol-Methylalkoholsynthese verwendet wird. 

I. Die groBten Mengen Kohlenoxyd sind in den technischen Gasen und im 
Leuchtgas vorhanden. Die Gefii.hrlichkeit des Leuchtgases und speziell der 
nicht riechenden lndustriegase sucht man dadurch zu vermindern, daB man einen 
Geruchstoff beigibt, der das Auftreten der Gase dem Geruchsinn verraten soll. 
Das Leuchtgas enthii.lt etwa 5-10% Kohlenoxyd (also geniigt etwa l% Leucht­
gas in der Atmungsluft zur Vergiitung und zwar zur ziemlich schnellen Ver­
giftung mit toCllichem Ausgang z. B. im Lauf einer Nacht). Viel gefahrlicher 
sind die technischen Gase, wie das Wassergas, das Halbwassergas, das Sang­
gas, das Generatorgas, das Gaz pauvre, weil sie viel mehr CO enthalten als 
Leuchtgas. 

Die technische Darstellung von kohlenoxydreichen Gasen ist gegenwartig sehr aus­
gedehnt. Das Kohlenoxyd kommt fast ausschlieBlich mit anderen Gasen zusammen zur 
Wirkung, und zwar mit schadlichen Gasen, z. B. Kohlensaure, Spuren von Schwefel­
wasserstoff, ferner Stickstoff, W asserstoff im W assergas, im Generator- und Sauggas, 
Methan im Leuchtgas. 

Das Wassergas enthalt bis zu 50% Kohlenoxyd und ist vollstandig geruchlos. (An 
vielen Orten wird es deshalb auch mit Geruchstoffen, wie Isonitril, versetzt, oder mit Leucht­
gas gemischt.) Es existieren Statistiken, die beweisen, daB die CO-Vergiftungen in Stadten 
mit Wassergas 10-12mal so haufig seien als in Stadten mit gewolinlichem Leuchtgas. 
Das beweist der hitufige Austritt aller dieser Gase in nicht akut toxischen 'Mengen. Auch 
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das Generatorgas enth.iilt sehr viel Kohlenoxyd, die Hauptverbrennungsenergie in diesem 
Gas liegt im Kohlenoxyd. Die moderne Technik sucht natiirlich in den Gasen moglichst 
wenig nicht mehr verbrennbare Substanzen mitzufiihren (so wird die Kohlensaure neuer­
dings vollstandig aus diesen Gasen entfernt oder zu Kohlenoxyd reduziert, nach neueren 
patentierten Verfahren). 

Die Gefahren dieser Gase sind also recht groBe; Vergiftungen entstehen 
hauptsii.chlich durch Offenlassen von Hahnen, durch Rohrenbruch usw., be­
sonders gefahrdet scheinen die Nachtarbeiter. 

Durch komplizierte Rohrensysteme kommt diese Gefahr auch in die Privat­
wohnungen usw., so daB also bei Entweicqen von Leuchtgas in Wohn- und 
Schlafraume Kohlenoxydvergiftungen entstehen konnen 1 ). 

Das Leuchtgas kann aber auch bei schlechter Verbrennung noch Kohlen­
oxyd erzeugen, als Verbrennungsprodukt, das bei schlechtem oder mangelndem 
Abzug in die Wohnungen oder Arbeitsraume - wie z. B. Kiichen- gelangen 
kann. 

II. Langst bekannt ist die Wirkung des Rauches, iiberhaupt der gewohn­
lichen Verbrennungsgase (O,l-0,50fo und mehr CO). 

Diese Vergiftungen erfolgten vor einigen Jahrzehnten infolge der Einfiihrung billiger 
Heizeinrichtung und der Ofenklappen sehr hii.ufig (so daB man heute noch, auch in 
gebildeten Kreisen, Kohlenoxydvergiftung mit der Ofengasvergiftung bei zu friih ge­
schlossener Ofenklappe identifiziert). 
. Heute erfolgen die Vergiftungen viel mehr aus anderen Griinden, z. B. in­

folge von Defekten in Kaminen, durch Einfiihrung verschiedener <:Hen (speziell 
Fiillofen) in dengleichen Kaminzug; durch dieseKonstruktionkann bei plotz­
licher Erwarmung der Au.Benatmosphare, Fohn usw. eine Umkehrung 
der Rauchgasbewegung (rtach dem Gesetz der kommunizierenden Rohren) 
erfolgen und es kommt vor, daB diese CO-haltigen Gase auch durch nicht 
geheizte Ofen, Liicken in den Kaminen in bewohnte Raume gelangen, die nicht 
geheizt werden. 

Sehr selten, aber auch beobachtet, sind Vergiftungen durch zufalligen VerschluB und 
Verengerung von Rauchabziigen, durch Hineinsinken von Rauch aus dem einen Kamin 
in unmittelbar benachbarte Kamine. Das CO entsteht in groBen Mengen in Kohlenbecken, 
Kokskorben, wie sie z. B. in Neubauten und nach Umbauten zum Trocknen aufgestellt 
werden, durch Diffusion des CO gelangt dieses selbst durch die Decken. Von de:Q. Zentral­
heizungen hat nur die Luftheizung zu h.iiufigen Vergiftungen gefiihrt, die Damp£- und 
Warmwasserheizung jedoch nur bei defekten Kaminen und Ziigen. 

Durch die groBe Ausniitzung der Warme, die Regulierung des Luftzutritts in den 
modernen Heizungsanlagen, werden nicht nur die Verbrennungsgase stark abgekiihlt, 
sondern es entsteht auch zeitweise viel mehr Kohlenoxyd als bei Verbrennung mit gleich­
mii.Bigem, vollem Luftzutritt der alten Ofen fiir Holzheizung. Die Verbrennungsgase sind 
also in der Neuzeit noch gefii.hrlicher geworden. 

III. Das Auftreten des Kohlenoxydes bei Explosionen. 
Die Explosionsgase enthalten oft sehr groBe Mengen (30-50%) Kohlenoxyd, das 

natiirlich dann am meisten Gefahren bringt, wenn es z. B. in unterirdischen oder ge­
schlossenen Raumen entsteht, aus denen es sich nicht verfliichtigen kanb. So bildet das 
Kohlenoxyd die groBte Gefahr nach schlagenden Wettern in Gruben und Grubenbranden. 

Aile modernen Explosivstoffe, Dynamit, Sprenggelatine und Verwandte, die ja ebenfalls 
oft unterirdisch 2 ) in groBen Mengen verwendet werden, ebenso wie die Explosionsmotoren 

1 ) In Wien erfolgten in einer Woche, Oktober 1913, in fiinf verschiedenen Hausern 
zufallige Leuchtgasvergiftungen iiberall mit Todesfallen. In Essegg 1914 sukzessive im 
Verlauf einiger Zeit sechs Todesfalle Pn gleichen Haus infolge Undichtigkeit der stadtischen 
Gasleitung in der StraBe neben dem Haus. 

2) Luftverhii.ltnisse im Tunnelbau in 3450 m Hohe 10 Minuten nach der Sprengung 
(22 kg Sprenggelatine) etwa 80 m vor Ort 

Kohlensaure . . . . . . . . . . 1,20% 
Sauerstoff . . . . . . . . . . . 19,66% 
Kohlenoxyd . . . . . . . . . . 1,05% 
Stickstoff ........... 78,09% 

Nitrosegase in Spuren. (Beobachtungen am obersten Jungfrautunnel.) 
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(Autopriifung in geschlossenen Raumen und Benzin-Lokomotiven in C02-reicher Atmo­
sphare, z. B. in Tunnelbauten) und die Explosionskatastrophen (durch brennbare Gase, 
auch Zelluloid und Staub) geben stark kohlenoxydhaltige Gase. 

Gefihrliche Eigenschaften. Erst ein Zusammenwirken vieler Eigen­
schaften bedingt die groBe Gefahrlichkeit: 

1. Das Kohlenoxyd ist schon in geringen Mengen giftig, schon I Teil 
Kohlenoxyd auf 10000 Luft macht nach Stunden Vergiftungserscheinungen 
und I Teil Kohlenoxyd auf 1000 Teile Luft macht schon bewuBtlos und totet 
in etwa I Stunde. 

2. Das Kohlenoxyd hat die verhii.ngnisvolle physikalische Eigenschaft, daB 
es durch die feinen Poren usw. durchdringt und durch Schichten diffundiert, 
in denen die riechenden Begleitkorper haugen bleiben respektiv abfiltriert werden, 
so daB die allgemein bekannten warnenden Eigenschaften des Ranches und des 
Leuchtgases fehlen konnen, wahrend gerade der giftige Bestandteil des Gases 
das Kohlenoxyd in seiner ganzen Menge durchdringt. 

· 3. Das giftige CO selbst ist vollstandig geruchlos und reizt keinen 
Sinn, es kann ganz unbeachtet aufgenommen werden, his zur schweren Ver­
giftung, sogar von wachen Menschen. 

Wir riechen nur seine Begleiter im Leuchtgas und in den Rauch­
gasen. Diese begleitenden Gase konnen Ieicht absorbiert werden, 
z. B. durch die Erde. (Das wird immer vergessen.) 

Auch Arzte sind in vielen Fallen im wachen Zustande todlich vergiftet 
worden. Das gefahrliche Gas spiiren wir so wenig, daB ein friiher nicht todlich 
Vergifteter, ohne es zu ahnen, ein zweites Mal sich vergiften kann. 

4. Die ersten Vergiftungssymptome sind oft recht uncharakteristisch und 
abhii.ngig von der Konzentration, d. h. der Schnelligkeit der Aufnahme, von 
den Begleitstoffen und vor allem von dem Zustand des Betroffenen beim Ein­
tritt der Vergiftung. 

Die Symptome treten meist plOtzlich ein. Intensiv geistig Arbeitende werden oft schwer 
vergiftet, bevor sie auf die sich in ihnen entwickelnden Veranderungen aufmerksam werden, 
so daB plotzlich und unversehens BewuBtseinsstorungen und Lahmungen eintreten und 
die Kraft nicht mehr ausreicht, sich zu retten. Schwiiche in den Beinen. Wenn die Auf­
merksamkeit nicht konzentriert ist, wird meist Druckgefiihl im Kopf, Ohrensausen evtl. 
Herzklopfen und Brechreiz wahrgenommen, jedoch hiiufig falsch gedeutet, weil die Sinne 
unsere Aufmerksamkeit nicht auf eine auBere Gefahr lenken. 

5. Seine groBe Verbreitung wegen seiner Entstehung bei den verschieden­
artigsten Prozessen erhoht die Zahl der Vergiftungsmoglichkeiten und damit 
die W ahrscheinlichkeit der Vergiftungen. 

Die hauptsiichlichsten Vergiftungsgelegenheiten, die Situationen, mecha­
nische Hauptursachen. Im Privathaus treten die meisten Vergiftungen infolge 
mangelhafter Abziige bei Heizeinrichtungen ein: versteckte, verschlossene 
Kamine (RuB, hineingefallene Steine usw.), Klappen, Verwendung falscher 
Kamine fiir neue Ofen (speziell Gasbadeofen), Badeofen, Defekte in den Rauch­
abziigen und Kommunikation eines Zuges mit verschiedenen Ofen (starke 
Abkiihlung der Gase in kalten Mauern bei plotzlicher Temperaturerhohung der 
umgebenden Luft erzeugt Umkehrung des Luftzugs; Aspiration durch einen 
geheizten Ofen, der Luft und Rauch a us kommunizierenden Zimmern durch nicht 
geheizte Ofen hereinziehen kann. In Zimmern ohne Ofen kann Kohlenoxyd 
aus Kaminen austreten, wenn z. B. bei Umbau, Bodenlegen, Legung elektrischer 
Leitungen usw. die Kamine beschii.digt worden sind, so daB unter dem Boden 
und dem Holzwerk sich Rauch verteilen kann, der Iangsam in die Wohnraumen 
hinein diffundiert; durch ganze Stockwerke hindurch kann sich das Kohlenoxyd 
auf diese Weise verteilen. Analog wirken Feuerung ohne Abzug, Koksofen, die 
zum Austrooknen von Neubauten verwendet werden, japanische Warmedosen 
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und analoge Warmeeinrichtungen fiir Wagen und Autos (Beuzinwarmer), 
auch Biigeleisen, schlechtbrennende Lampen 1). 

Selten sind heute Kohlenoxydvergiftungen infolge mottender Feuer (Balk.en, 
Blindboden mit Sagespanen gefiillt, die durch Kamine, olgetranktes sich selbst­
entziindendes Material, Ziindbomben angesteckt werden). 

Das Leuchtgas. Die Spezialursachen dieser Vergiftungen sind 
undichte Rohren (Reparaturarbeiten), offene Gashahne bei ausgegangener 
Stichflamme, Schlauchbriiche, die bei den neuen, schlechten Kautschukquali­
taten besonders zu beachten sind, dann (seltener) Bruch von groBen Zuleitungs­
rohren im Boden in der Nahe der Hauser. 

Das Leuchtgas kann aber auch als verbranntes Gas sehr viel Kohlenoxydgefahren 
bringen. Die Entwicklung und die Bequellllichkeit hat eine Reihe von Erwarmungs­
apparaten, die in sehr kurzer Zeit groBe Mengen von Warme produzieren, konstruieren 
lassen, spezieil die GasbadeOfen. Bei geringem Luftzutritt und schlechter Abfuhr der 
Verbrennungsgase (Verstopfung von Kaminen, Fehlen der Abzugsrohre usw.) konnen in 
wenigen Minuten in dem kleinen Baderaum auBerordentlich hohe Konzentrationen von 
Kohlenoxyd Z.l}Stande kommen, so daB Vergiftungen wahrend der Zeit des Badens ein­
treten. Diese Atiologie ist heute in ungeheurem Zunehmen begriffen. Selbstredend besteht 
diese Gefahr bei einer Reihe analoger Einrichtungen im Haus wie in technischen Etablisse­
ments (Trockenofen usw. Sehr haufig: groBe Kochtopfe auf kleinen Gasherdlochern). 

Haufige und auch gleichzeitig gut bekannte Situationen: Rauch, speziell 
Kohlenrauch, riickschlagende Ofengase (Ofenklappe 2), Vergiftungen der Feuerwehr). 

Leuchtgas (offene Hahne, Rohrenbruch), Wassergas, Sauggas, Generatorgas, aile mit 
viel Kohlenoxyd. Wichtig sind die variablen Ursachen, speziell Luftzug (spezifisches 
Gewicht, Warmedifferenz auBen zum Kamininhalt). 

Weniger haufige und weniger bekannte aber heute in derHaufigkeit doch 
un terscha tzte Kohlenoxydursachen: Kohlenglatteeisen, Verstopfungen von Kaminen, 
(durch einfallende Steine, Vogelnester), speziell in nur zeitweise verwendeten Ofenrohren, 
seltener auch zu friiher SchluB der Ofenklappe, Zufallen der Klappen ist haufiger. Ver­
giftungen durch zu friihen SchluB der Ofenklappe sah ich bis jetzt nur wenige Faile in 
ZUrich, weil die neuen Ofenklappen Ausschnitte tragen. Luftzirkulation- Heizungen 
in Kirchen mit Rohrdefekten, Hochofengase, Zement-Kalkofen. 

Haufige aber !eider wenig bekannte Kohlenoxydursachen: aile Explosions­
gase, speziell die Sprenggase, die Gase der Explosionsmotoren, hauptsachlich in geschlossenen 
Raumen - in Tunnel, wo Sprenggase und Abgase von Motoren oft zusammentreffen -
Vergiftungen in Unterstanden, in Geschiitztiirmen - Vergiftungen von Chauffeuren beim 
Ausprobieren von Motoren in geschlossenen Raumen, Abgase von Kohlenelektroden. 
Haufige und meist verkannte Ursachen sind vor allem die GasbadeOfen mit mangelhaften 
Abziigen. 

Seltene Situationen gefahrlicher Art, die fast regelmaBig verkannt, 
iibersehen werden: Verbindungen von Kaminen, Kombination von Essen, offenen nicht 
ganz abschlieBbaren Gasofen mit Zentralheizungen und Koksfeuerungen; Risse in den 
Kaminen unter Tapeten, verrostete oder offene. Rauchtiiren hinter Mobeln,. schlecht ge­
schlossene OfenOffnungen bei nicht geheizten Ofen UJ!:d wenig geheizten Ofen, speziell 
b_ei stark abgekiihlten Rauchgasen, die mit anderen Ofen gemeinsame Kamine haben, 
Ofen ohne Abzug, Petroleumofen. Serienvergiftungen durch Kirchenheizungen 
(Zangger). 

Fast unerschopflich sind die Variationen von wenig bekannten, aber physikalisch und 
chemisch durchaus durchsichtigen Vergiftungssituationen mit Kohlenoxyd: so Austritt 
von Leuchtgas durch Bruch. von Leitungen in der StraBe, in Hausern ohne Gas, Austritt 
hinter Tapeten. Risse in den Kaminen nach Erdbeben. Eintrittmoglichkeiten in die Hauser 

1) Relativ haufig werden Arzte das Opfer von Kohlenoxydvergiftungen, z. B. in Labo­
ratorian durch Brutschrankel. in Operat"ionssalen und die Vergiftungen im Haus scheinen 
~ach meiner Erfahrung in Arztefamilien mindestens so haufig wie sonst, trotzdem die 
Arzte die Kohlenoxydgefahr fiirchten. 

2) ,Allgemeines Landrecht fiir die PreuBischen Staaten" vom Jahre 1794. 
731: ,Der unvorsichtige Gebrauch der Kohlen in verschlossenen Gemachern, wo der 

Damp£ den darin befindlichen Person en gefahrlich werden konnte, ist, wenn auch kein 
Schadan geschehen ware, mit 3 bis 10 Talern Geld oder willkiirlicher Gefangnisstrafe 
zu ahnden". 
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durch Kluaken, Abtritte, Leituugsschachte, alte Rohre usw., selbst Ableitungeumit Syphon, 
wo der Auftrieb des Leuchtgases den Syphondruck iiberwindet, speziell in den oberen Stock­
werken. Kohlenoxydentwicklung an den Kohlenelektroden, Vergiftungen bei Dacharbeit, 
Arbeit an hochgelegenen Stellen in manchen Giellereien beim Giellen. CO-haltige Gase 
beim Loten, Gefahren der Geblasegase (Azetylen, Wasserstoff mit CO usw., Leuchtgas). 
Die Verteilung von Kohlenoxyd durch friihere Luftkanale. 

Brand von Zelluloid usw. erzeugt CO und Zyan: Filmbrande usw. Schwere Vergiftungen 
beim Verbrennen von Grammophonplatten, Zelluloid, Kammlagern; Entstehung von 
Kohlenoxyd, wenn ein elektrisches Glatteeisen in einem Schlafzimmer auf Wasche stehen 
bleibt und ein Mottfeuer erzeugt. 

Wir sahen mehrere Faile - speziell wahrend des Krieges - wo Leute, die sich an alten, 
!angst ungeheizten Ofen zu schaffen machten (z. B. Demontierung von Kupfer.tl:lilen) durch 
Eroffnen solcher Ofen, die mit Kaminen von brennenden Ofen in Kommunikation standen, 
getotet wurden. 

Da die Vergiftung bei Kohlenoxyd eine Funktion der Zeit ist - indem das Kohlenoxyd 
usw. bei geringen Konzentrationen der Luft im Organismus zuriickgehalten wird,- wird 
die Gefahr von den Technikern, die meistens geradezu nichts vom Wesen der Kohlenoxyd­
gefahr wissen - wenn sie nichts riechen oder ein- his zwei Mal einige Minuten in dieser 
Abteilung waren - als ,ganz unmoglich" hingestellt; ,da sie ja auch hier tatig gewesen 
seien". Die Aufklarung der Techniker, die Haufung der Verantwortung beim Technik~>r 
ist aullerordentlich wichtig. 

Von diesen Gefahren siD.d aber haufig den Technikern sehrwenige bekannt: die Giftig­
keit der Explosionsgase der Sprengstoffe, die Giftigkeit der Abg~~:se von Explosioilsmotoren, 
die Giftigkeit von Wassergas, Generatorgas, Wassergas mit den hohen Kohlenoxydkon­
zentrationen bei gleichzeitiger Geruchlosigkeit, wahrend die Gefahr der Ofenklappen heute 
stark iiberschatzt wird, was offenbar ein Grund ist, dall wir die Ofenklappen - selbst 
wo sie nicht verboten sind - fast nicht mehr als die mechanische Ursache der Kohlen­
oxydvergiftungen antreffen. 

Technische Vergiftungsgelegenheiten. Wegen gro.Ben Kohlenoxyd­
gehaltes sind ferner die Abgase fast aller Hoch- und Brennofen, beim Harten, 
die sog. Gichtgase, gefahrlich, die neuerdings, sobald sie etwas reich sind an 
verbrennbaren Gasen, abgefiihrt und zur Warmeerzeugung verwendet werden. 
Bei Kalkofenabgasen ist wenig Kohloxyd vorhanden, jedoch sind eine ganze 
Reihe von todlichen Unfallen in Kalkofen vorgekommen. Gefii.hrlich sind 
natiirlich aile Ofeneinrichtungen, in denen die heillen Abgase direkt zur 
Trocknung usw. verwendet, oder wo Verbrennungsgase direkt zu irgendwelchen 
Zwecken durch begangene Raume geleitet werden (vgl. unten). 

Trocknung von Erzen, Vortrocknen bei der Zementbrennerei, Trocknung 
in chemischen Fabriken mit moglichst kohlensii.urereicher und sauerstoffarmer 
Luft (zur Verminderung der Explosionsgefahr), bieten oft CO -Gefahren. Vor 
allem scheint es sehr wichtig, da.B die .Arzte daran denken, daB die Rettungs­
mannschaft nach allen (speziell unterirdischen) Brandungliicken der akuten 
Kohlenoxydvergiftung ausgesetzt ist. Sehr viele technische Prozesse, bei denen 
die Kohlen als Reduktionsmittel verwendet werden, erzeugen Kohlenoxyd. 
Hierher gehoren die Vergiftungen in der Nahe von HochOfen und die Rauch­
vergiftungen bei Brandungliicksfii.llen, beim GieBen, Harten usw. 

Die Gefahren werden natiirlich gesteigert, wenn durch irgendwelche Um­
stii.nde die Lufterneuerung in den Arbeitsrii.umen sehr stark gehemmt ist, in 
erster Linie also bei unterirdischen Arbeiten. Die Kohlenoxydgefahr bei diesen 
Arbeiten besteht hauptsii.chlich in den Sprenggasen, in Gasexplosionen von 
schlagenden Wettern, aber auch bei Grubenbranden, iiberhaupt allen Ver­
brennungen mit schlechter Luftzufuhr. 

Neuerdings werden zur Trocknung von Ieicht brennbaren, kristallisierenden, 
organischen Substanzen und zur Sublimation sogenannte gereinigte Ver­
brennungsgase verwendet, die die Explosionsgefahr au.Berordentlich stark 
heruntersetzen; falls aber ein solcher Raum betreten wird vor der Liiftung, ist 
die Vergiftungsgefahr durch Kohlenoxyd gegeben. 
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Die Gefahr der Kohlenoxydvergiftung ist besonders grol3 in geschlossenen Haumen, 
die ohne Ventilation sind, infolgedessen hauptsachlich bei unterirdisehen Bauten, Minen, 
Garagen, Tunnelbau, Caissonarbeit, so bald irgendein ProzeB groBe Mengen Kohlenoxyd ent,­
stehen laBt, wie z. B. jeder Brand in Minen und die Explosionen (Sprengstoffgase). Die 
Auspuffgase von Benzinmotoren enthalten besonders viel CO (bis iiber 50fo, ja bis 12 °/0), 

wenn in engen, gesehlossenen Raumen ohne Lufterneuerung der Kohlensauregehalt steigt 
und der Sauerstoffgehalt der Luft entsprechend sinkt. 

Kohlenoxydnachwirkungen. Die Nachkrankheiten von Kohlenoxydvergiftungen sind 
wahrend des Krieges von ganz verschiedener Seite in ihrer polymorphen Form gesehen 
und besehrieben worden, und zwar interessanterweise manehmal, wie wenn es sich urn sehr 
wenig bekannte Dinge handeln wiirde. Die chronischen Kohlenoxydvergiftungen und die 
Nachkrankheiten von Kohlenoxydvergiftungen waren frisch in den Kliniken iiberhaupt 
nicht bekannt; in Massenbetrieben von Polikliniken wurden sie als nervose Storungen 
symptomatisch behandelt, sehr viele Spatzustande iiberhaupt nicht auf die Kohlenoxyd­
vergiftung zuriickbezogen. Erst die Haufung von Fallen iiberzeugten auch die Spital­
arzte von Zusammenhangen. (Ein interessantes Bild geben die Publikationen Le m pe 
und Geipel: ,Zentralblatt fiir Gewerbehygiene und Unfallversicherung" [1921].) 

In einem Vorortspital werden in wenig Jahren 151 Faile eingeliefert, und zwar alle 
bewul3tlos (leichte Faile mit Nachkrankheiten kommen haufig vor). Von 44 Fallen liegen 
Sektionsprotokolle vor. Bei 36 Todesfallen mit Gehirnsektion waren 15 mal Lokalerweichungen 
festgestellt worden und 6mal hamorrhagische Enzephalitis, 2 Blutungen, also 600fo der 
Todesfalle zeigen nach einer langeren BewuBtlosigkeit meist symmetrische Erweichungen. 
Bei alteren Personen mit schon bestehender Arteriensklerose war die V erteilung der Er­
weichungsherde sehr unregelmaBig. Die Erweichungen wurden nach etwa 48 Stunden 
beobachtet, speziell die bekannten Erweichungen im Linsenkern und in den Basalganglien. 
(Miinchner med. Wochenschr. 1920, S. 1245.) An einer Reihe von Fallen wurde ein auf­
fallend schnell eintretender VerkalkungsprozeB beobachtet, speziell an: den mittleren GefaBen, 
wahrend die kleinen GefaBe frei blieben; gleichzeitig Verkalkung der Ganglien und 
der Nervenfasern. Die GefaBerkrankung kann allein auftreten oder zusammen mit Er­
weichungen. Das Lumen der erkrankten Gefalle blieb offen, die Intima schien nicht ver­
andert. Unter denselben Fallen waren Hautnekrosen, Nekrose der Nieren-Papillen neben 
hamorrhagischer Enzephalitis, Hamorrhagie, starke Hyperamie der weichen Gehirnhaute 
(Exsudation). 

Im Krieg hat man auch eine Reihe von Nachkrankheiten von Kohlenoxydvergiftungen 
besser beobachtet. Die werden nun endlich veranlassen, den Tatsachen Rechnung zu tragen. 
Man hat im Krieg auch nach Kohlenoxydvergiftungen durch die Explosionsgase lange 
dauernde Kopfschmerzen, multiple Neuritiden, Entwicklung von Zustanden mit Herz­
symptomen - analog der multiplen Sklerose - gesehen, man hat Paraplegien, Hemip1egien, 
Monoplegien, asthmatische Storungen und vor allem lang dauernde vasomotorische Sto­
rungen beobachtet; gelegentlich lang dauernde Anamien und Neurosen, die aber im Gegenaatz 
zu den gew,ohnlichen traumatischen Neurosen eine schlechte Prognose haben; haufig aus­
heilen, aber erst nach Ianger Zeit. 

Es soll hier noch einmal besonders erwahnt werden, daB alle modernen Nitrospreng­
mittel groBe Mengen von Kohlenoxyd geben, bei guter Explosion (bis 50 Volum-Proz. 
[Lewin]), ferner dal3 vor allem die schlagenden Wetter und die Staubexplosionen sehr 
viel Kohlenoxyd liefern und meist eine grol3e Zahl von Menschen umbringen. In Industrien 
entsteht Kohlenoxyd bei der Azetondestillation aus Essigsaure, Kalk, Bleizucker usw. 
Beim Le blancschen Sodaverfahren, bei organischen Schmelzen tritt CO, allerdings fast 
immer zusammen mit einer Reihe anderer ungesattigter Substanzen, auf. 

An die Kohlenoxyd'"ergiftungen schlieBen sich eine ganze Reihe von Fragen 
an, zu deren Beantwortung die Erhebungen des ersten Arztes oft entscheidend 
sind (Frage nach der Herkunft des Kohlenoxydes, Mord, Selbstmord, Zufall, 
entschadigungspflichtiger Unfall, Fahrlassigkeit usw.). Das Kohlenoxyd ist 
infolge der oben erwahnten Eigenschaften, speziell wegen der Geruchlosigkeit, 
der intensiven Giftigkeit, der leichten Zuganglichkeit usw. Grund von Un­
fallen, wie sehr haufig Mittel zu Mord und Selbstmord. 

Die absichtliche Kohlenoxydvergiftung verwendet meist ganz einfache 
Mittel, neuerdings in erster Linie das Leuchtgas durch Offnen von Hahnen, 
Abziehen der Gassohlauche usw., oder es werden in seltenen Fallen eigens 
Leitungen in die Zimmer gemacht. Ein gewohnlicher Gasbrenner lii.Bt erst 
in mehreren Stunden geniigend Gas zur todlichen Vergiftung in ein Zimmer 
entweichen, wenn nicht Mund und Nase in der Nahe der Gasoffnungen sind. 
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Die Fe!ltstellung dieser Vergiftungen ist im allgemeinen Ieicht. Viel schwieriger wird 
die Situation, wenn die Frage aufgeworfen worden mull, ob die Vergiftung durch Dritt­
personen eingeleitet worden ist, oder ob es sich urn ungltickliche Zufalle oder urn schuld­
hafte Fahrlassigkeit handelt, oder ob ein Verbrechen anderer Art durch eine solche Situation 
zilgedeckt werden sollte. Die allgemeine Kenntnis der Gefahrlichkeit des Leuchtgases 
und des Kohlenrauches ist der Grund, daB diese Mittel die weitaus haufigsten sind, die 
zur Verdeckung von Verbrechen verwendet warden, wie auch vornehmlich zur Totung 
Dritter, zu Familienmord usw. (Verstopfen von Kaminen usw.). 

Der innere Mechanism us der CO-Vergiftung ist ein sehr komplizierter: 
Einmal wird das Hamoglobin in CO-Hamoglobin verwandelt bei langsamer 
Vergiftung bis iiber 50-60%; auch das Muskelhamoglobin und das Herz ab­
sorbieren CO und, wie es scheint, auch das Nervensystem (Wachholz). Ferner 
werden die Endothelien der GefaBe angegriffen, speziell die HirngefaBe scheinen 
sich erst zu erweitern, dann zu kontrahieren; es treten Blutungen im Gehirn 
per diapedesis und groBere Blutungen durch GefaBrupturen im Herzen und 
in den serosen Hauten auf. 

Es besteht eine verschiedene Empfindlichkeit der Menschen auf 
Kohlenoxyd, auch bei vollstandig gesunden Menschen. 

Man findet sehr oft in einem und demselben Zimmer den einen Menschen iiberlebend, 
bewulltlos, andere tot; bei Fallen von Familienmord kann man beobachten, daB der eine 
Erwachsene vollstandig ruhig, wie im Schlaf, im Bette liegt, wahrend z. B. junge Individuen 
am Boden gefunden werden, oder in sonstigen Stellungen, die beweisen, daB sie Flucht­
versuche gemacht haben. Eine besondere Kohlenoxydempfindlichkeit spricht Brouardel 
den Pleuritikern zu. 

Auch in der Rekonvaleszenz (Brouardel) findet man bei Massenvergiftungen bei 
sonst gleichartigen, gleichkraftigen Individuen, z. B. Soldaten, ungeheuer grolle Unter­
schiede - sowohl in bezug auf die ersten Symptome und hauptsachlich in bezug auf die 
Nachkrankheiten. Personen, die schon der CO-Wirkung ausgesetzt waren, scheinen eine 
erhiihte Empfindlichkeit zu haben, ebenso Infektionskranke. 

Symptome. Die akuten Symptome sind abhangig von der Konzentration 
und der Zeit der Einwirkung. Hohe Konzentrationen wirken blitzartig. (Eine 
Reihe von Todesfallen bei Chemik'ern.) 

Die Mehrzahl der Menschen bekommt auch bei langsamen Vergiftungen 
meist ganz plotzlich das Gefiihl von starkem Druck in den Schlafen, Ohren-
sausen, Brechreiz, Herzklopfen. . 

Bei langerer Einatmung und Konzentrationen von 1 Ofoo bis 1% folgt Schwin­
del, Schwache, speziell in den Beinen, und BewuBtlosigkeit. 

Bleiben die BewuBtlosen in der CO-Atmosphare, tritt der Tod schnell ein, 
nach den meisten Beobachtungen an Atemlahmung. 

Das Kohlenoxyd kann speziell bei intensiv geistig Arbeitenden ohne sehr evidente 
Vorsymptome plotzlich zu Lahmungen, zur Bewulltlosigkeit, mit oder ohne vorangehende 
Erregung und Verwirrung fiihren. 

Die Fehldiagnose ,Rausch" wird nicht selten gemacht infolge der Schwache in den 
Beinen und der nicht seltenen Verwirrung; - verhangnisvoll sind solche Verkennungen 
besonders bei Familienvergiftungen (Mordverdacht). 

RegelmaBig besteht nach Erholung eine vollstii.ndige oder liickenhafte 
Amnesie, in allen Fallen von BewuBtlosigkeit, auch in sehr vielen Fallen, 
bei denen kein vollstandiger BewuBtseinsverlust eingetreten war. Das Aussehen 
der Oberlebenden ist meist blaB, seltener rosarot oder kongestioniert. 

Die schwer akut Vergifteten zeigen regelmii.Big hii.mmernden, klopfenden 
Herzschlag bei kleinem Puls (nachdem zu Begin_n der Vergiftung der Puls voll 
und weich ist). 

Der Tod erfolgt unter sukzessiver Temperaturerniedrigung, - bald mit, bald ohne 
Krampfe - in voller Ruhe als reine Narkose, oder aber es kann ein Halberwachen mit 
Rettungsversuchen oder ein Krampfstadium dem Tod vorangehen. Es scheint, daJl 
kohlensaurehaltige Atmosphare die Krampfe begiinstigt. 

In einem relativ grollen Prozentsatz (nach eigenen Beobachtungen 20-30°/0) findet 
sich unmittelbar nach der Vergiftung reduzierende Substanz im Harn. Selten bleibt dieses 
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Symptom; c~:~ cnt~:~teht cin rccht schwor wrlaufender toxo-traumatischer Diabete~:~, ~:~elten 
ist auch Eiweill im Harn, meist nur voriibergehend. 

Differentialdiagnose am Lebenden. Da BewuBtseinsstorungen oder Be­
wuBtlosigkeit regelmii.Big sind, und da die vergi:ftenden Gase haufig nicht riechen 
oder sich verfliichtigt haben, muB die Diagnose ohne Anamnese gestellt werden. 
Manchmal ist allerdings die rotliche Hautfarbung bei schlechtem Puls 
und stertoroser Atmung auffii.llig, diese Farbung kommt aber auch bei Zyan­
und Benzolvergi:ftung vor, auch etwa bei Vergi:ftung durch Nitrite und im 
Coma diabeticum, und fehlt wieder sehr haufig bei Kohlenoxydvergi:ftung bei 
Uberlebenden. 

Beim Auffinden von BewuBtlosen in Zimmern und abgeschlossenen 
Raumen kommen in erster Linie in Frage Vergi:ftungen durch Narkotika, auch 
Alkohol, Methylalkohol, komatose Zustande infolge von Autointoxikationen, 
Diabetes und Uramie, schwere epileptische Anfalle, speziell bei Atem­
behinderung, aber auch Apoplexien, Blutungen in das Scha.delinnere (auch 
bei Kohlenoxydvergi:ftungen beobachtet man ausgesprochene Hemiplegien und 
Monoplegien). Ferner kommen gewerbliche Vergi:ftungen in Betracht, die nach 
einem Latenzstadium zu todlichen Erkrankungen fiihren, so nach eigener Beob­
achtung Nitrosegase, Nitrobenzol. 

Wenn angegeben wird, die rote Hautfarbe von in Hausern Aufgefundenen sei als weg­
weisend fiir die Annahme von Kohlenoxyd zu betrachten, so ist diese rote Farbe einerseits 
wohl bei Leuchtgasvergiftungen meist recht ausgesprochen, aber da, wo gleichzeitig Kohlen­
saure und Kohlen.siiuredyspnoe auftreten, ist die hellrote Farbe des Kohlenoxydhamoglobin 
durch die dunkle des Kohlensaureblutes iiberdeckt. Eine deutliche Rotfarbung lallt jedoch 
eine Reihe anderer, zu sehr schweren Storungen, auch Bewulltseinsstorungen fiihrenden 
schweren Giften ausschliellen. In erster Linie die Wirkung der aromatischen gewerb­
lichen Produkte, Anilin, Mononitrobenzol, Dinitrobenzol, Paraphenylendiamin und nitrierte 
Sprengstoffe, ferner Chlorate, den Arsen- und Phosphorwasserstoff (Ferrosilicium). Fiir 
die Differentialdiagnose gegen Morphium kommt bei Jugendlichen und bei schwerem 
Koma die Enge der Morphiumpupillen in Betracht; bei nicht sehr schweren Kohlenoxyd­
vergiftungen und bei alten Leuten fand ich oft im Kohlenoxydkoma eine sehr starke Ver­
engerung der Pupillen. Gegeniiber Zyanvergiftung, bei welcher schon Koma eingetreten 
ist, kommt der Bittermandelgeruch und vor allem der schnelle todliche Verlauf der Zyan­
vergiftung in Betracht, der ein therapeutisches Eingreifen meist gar nicht mehr gestattet. 
Bei Strychninvergiftung, bei welcher schQn erhiihte Reflexerregbarkeit und Kriimpfe be­
stehen, ist der Verlauf ja auch ein sehr akuter und eine so starke Erhiihung der Reflexe 
finden wir bei Kohlenoxydvergiftung nie. Sehr schwierig kann die Differentialdiagnose 
zwischen Coma diabeticum oder Uramie werden, doch hilft dem Praktiker in vielen Fallen 
der Geruch, der das Koma des Nierenkranken und des Zuckerkranken meist begleitet, 
momentan die Wahrscheinlichkeitsdiagnose zu stellen. (Natiirlich kann ein Nierenkranker 
und ein Zuckerkranker durch Kohlenoxyd vergiftet werden, und diese sind nach meiner 
Erfahrung recht empfindlich.) Es weisen aber zum Gliick oft aullere Umstande auf die 
richtige Spur, welche die Diagnose stellen helfen. 

Der wesentliche Teil der Di:fferentialdiagnose ist meistens eine richtige 
Interpretation der Umstande. Im ersten Moment ist der Geruch im Zimmer, 
Rauch, Leuchtgasgeruch evtl. Unwohlsein anderer und die Art desselben, wie 
Ohrensausen, Brechreiz, Schwachegefiihl in den Beinen usw. unter Umstanden 
die Selbstbeobachtung im verdachtigeil. Milieu, herumstehende Flii.schchen usw. 
von groBer Bedeutung. Gegeniiber Apoplexie kann bei nicht ganz schwer 
BewuBtlosen die Ungleichheit der Reflexe leitend sein, jedoch natiirlich nur 
bei Abwesenheit aller Symptome, die fiir Kohlenoxyd sprechen, well eine 
ungleiche Affizierung der verschiedenen Gehirnteile durch das Kohlenoxyd 
ebenfalls beobachtet wird. 

Die Differentialdiagnose zwischen Kohlenoxydvergi:ftung in der Form 
von Kohlendunst und Rauch (Verbrennungsgasen) einerseits und Leuchtgas 
andererseits ist in vielen Fallen recht Ieicht aus dem Geruch. Es darf ti.ber 
nicht vergessen werden, daB das Kohlenoxyd des Leuchtgases geruchlos in die 
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Wohnraume gelangen kann, wenn es infolge Rohrenbruch in der Strai3e und 
Durchfiltrieren des CO durch die Erde in die Hauser tritt, was hauptsachlich 
im Winter vorkommt. 

Das Kohlenoxyd spielt ferner bei den prozentual so sehr zunehmenden plotzlichen 
verdachtigen Todesfallen alleinstehender Menschen (in Hotel garnis, a her auch in Familien) 
eine so groBe Rolle, daB die Frage nach dem Kohlenoxyd als Todesursache in jedem Fall 
von Leichenfund in Zimmern ohne auBere Verletzung gestellt warden muB. Auch in 
groBen industriellen Etablissements, bei Heizungen, Hochiifen, Gasanstalten spielt das 
Kohlenoxyd eine immer groBere Rolle. Bei der Differentialdiagnose leiten in einzelnen 
Fallen mehr die auBeren Erscheinungen und Umstande, in anderen Fallen die Symptome 
am Erkrankten oder an der Leiche. 

Es ist nicht zu vergessen, daB das Kohlenoxyd bei vielen kombinierten Vergiftungen 
das Entscheidende ist fiir einen schlimmen Ausgang. Andererseits ist aber zu betonen, 
daB es in der Praxis kaum eine reine Kohlenoxydvergiftung gibt, und daB die das 
Kohlenoxyd begleitenden Gase die Symptome auBerordentlich stark mitbedingen und 
modifizierell. konnen. 

Verlaufsformen und Nachwirkungen. Die Kohlenoxyd vergiftungen 
verlaufen auBerst ungleich: die bewuBtlos Aufgefundenen konnen in 
frischer Luft relativ schnell erwachen. Die Mehrzahl erwacht Iangsam, es folgt 
Ubelbefinden, Brechen, kleiner Puls, Angstzustande, Schwierigkeiten im 
Schlucken und sehr hii.ufig Neigung, wieder einzuschlafen. Einzelne dieser 
Symptome heilen in vielen dieser Faile erst in Wochen und Monaten voll-
kommen aus. · 

Eine weitere Zahl von bewuBtlos Aufgefundenen erwacht erst nach mehreren 
Stunden oder Tagen mit den oben erwahnten Symptomen, wahrend ein relativ 
groBer Prozentsatz nachtrli.glich stirbt. 

Dieselben lange dauemden Symptome konnen sich auch entwickeln bei 
Vergifteten, die sich seiher retten konnten, und bei denen keine BewuBtlosig­
keit eintrat. 

Storungen im peripheren und zentralen Nervensystem. (Mit 
und ohne Storungen im GefaBsystem.) Eine fiir CO charakteristische Nach­
krankheit sind sehr schmerzhafte, oft multiple Neuritiden, lange dauernde 
Interkostalneuralgien, ferner Herpes, Pemphigus, Hautgangran, seltener sind 
trophische Storungen, wie lokale Odeme, Eiterungen, Muskeleinschmelzungen, 
dagegen relativ haufig sekundare Lungenerkrankungen, auch Pneu­
monien (45). 

RegelmaBig ist eine psychische Veranderung in den ersten Stunden bis Tagen 
nach der Vergiftung zu beobachten. In einzelnen seltenen Fallen geht dieser 
Zustand mit oder ohne Lokalsymptome in einen Zustand schwerer Asthenie 
iiber mit Verdauungsstorungen, Sekretionsstorungen (so daB man an einen 
Addison denkt) ohne die Moglichkeit irgendeiner Anstrengung. Sehr haufig 
besteht die Erhohung der Reflexe, Zittem, starke Herz- und Vasomotoren­
erregbarkeit, auffallende Interesselosigkeit, Gleichgiiltigkeit bei erhaltenem 
Urteil. Sensibilitatsstorungen, Gesichtsfeldeinschrankung wurden 
nich t beobachtet. Solche Faile heilen zum Teil in mehreren Mona ten, andere 
blieben jahrelang ohne wesentliche Veranderung. 

Das Kohlenoxyd kann alle Arten Psychosen auslosen. Diese treten meist 
direkt im AnschluB an die Vergiftung auf. 

DaB in vielen Fallen die allgemeinen und nervosen Symptome im Verlauf der Krank­
heit auf sekundii.re Zirkulationsstorungen im Liquor, Verwachsungen, seros meningi­
tische Prozesse zuriickzuftihren sind, ist wahrscheinlich; es sind eine Reihe von Fallen 
ausgesprochener seroser Menigitis zur Beobachtung gekommen (Weber, Zieler). 

DaB Symptomenkomplexe auftreten konnen, die der multiplen Sklerose 
entsprechen, ist auch anatomisch verstandlich. Der manchmal maskenartige 
Gesichtsausdruck und die veranderte Mim.ik wiirden sich leicht aus Storungen 
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der zentralen Ganglien erklaren; viele andere Symptome mehr funktioneller 
Art erklaren sich aus der fast konstant starken Labilitat der GefaBe. 

Die neueren Untersuchungen durch franzosische Autoren machen haupt­
sii.chlich au£ GefaBlii.sionen diffuser Art aufmerksam. 

Wie aus den anatomischen Befunden (vgl. auch oben) hervorgeht, erfolgen lokale, 
nekrotische Prozesse im Gehirn (speziell in den zentra1en Ganglien) seltener im Riicken­
mark; haufig finden sich kleinere, mehrfache Blutungen in der Pia. 

Bei spater Verstorbenen fand man frische Blutungen. Diese Tatsachen erklaren zum 
Teil die schweren und in den Symptomen sehr verschiedenartigen Folgekrankheiten mit 
Lokalsymptomen und allgemeinen Symptomen von seiten des Nervensystems, der Sinnes­
organe, der weniger haufigen von seiten anderer Organe, wie des Herzens. Solche Blutungen 
sind im Laufe des ersten Monats auch bei weniger schwer Vergifteten und bei Kranken, 
die sich ziemlich erho1t hatten, aufgetreten (Tod oder Labmungen, Taubheit usw., Seh­
nervenatrophie), selten sekundare Verblodungsprozesse. 

Versuch einer schematischen "Obersicht der Verlaufsformen der CO-Nachkrankheiten des Nerven­
systems (nach physikaiisch-chemischen Grundlagen und funktionellen Storungen). 

Physikallseh- Anatomlsehe (Blutung, Nekrosen Vorwiegend funktlonelle Stornngen 
ehemlseh inlolge GefllBlasionen) 

Fixierung des primllr seknndllr(durch vasomot. 
Hllmoglobins in Vermittlung der 
Blutkorperchen, GefllBe,oderdurch 

Muskulatur, Herz Blutungen) 

Blutungen Ernllhrungssto-
ebenso event. diffuser rungen (CO-Blut 

wahrscheilliich Zelltod (zentr. durch Blutungen) 
Gehirn-Mechanis- Ganglion etc.) sekundllre Blutun-
mus unbekannt gen und sekundllre 

Nekrosen 

wahrscheinlich Resorption der Blutungen, 
gehOren auch die Nekrosen mit Narbenbildung 
akuten und sekun- primllre lokale Reizung 

~llren GefaB- . sekundllre (Verwachsungen) 
laswnen zum Tell Zirkulationsstoruilgen im Liquor 

hierher und im Blut 
(Storungen der Liquorsekretion, 
Plastische Form der Meningitis 

serosa) 

Konstriktion 
der GefllBe 
(Schmerz­

haftigkeit der 
KopfgefllBe) 

Reizbarkeit 
Neigung zur 
Kontraktion 

neurot. 

I. primllr 
toxisch 

psychisch. 

Amnesic 
verminderte 

Merkfllhigkeit, 
selten katato­
nische Zustlln­
de, Verwirrung 

II. sekunda.r Mangel an 
a) paralleleZ!r- Impuls bis zur 

kulations- ausge-
storungen sprochensten 

b) periphere Asthenic 
Folgezu-
stllnde zen-
traler Sto-
rungen-
zentraler 
Reize-

(kombiniert mit den Folgen 
d. Lokal-Wirkung des Giftes) 

Sekundare Lungenerkrankungen nach Kohlenoxydvergiftungen sind 
sehr haufig: einmal natiirlich infolge von Aspiration, dann aber auch infolge 
von Blutungen und wahrscheinlich als Folge der Gefii.Blasionen. 

(Auch bei Tieren findet man sekundare entziindliche und gangranose Prozesse sehr 
haufig als Nachkrankheit von akuter Kohlenoxydvergiftung.) 

Die pathologisch-anatomischen Verandemngen sind bei todlichem Ausgang und bei 
bleibenden Folgen hauptsachlich im Him 1okalisiert, weitaus am haufigsten im Globus 
pallidus, sehr haufig in dessen Umgebung, Linsenkem, Thalamus opticus und innere 
Kapsel; haufig finden sich auch Erweichungsherde an anderen Stellen. 

(Die Art der GefaBversorgung spielt eine Rolle, vielleicht auch besondere Affinitaten. 
Man fand in Langsblutleitem [Blut von Leichen] mehr Kohlenoxyd als in dem Arterien­
blut.) 

Diese schweren Nachkrankheiten haben fiir die medizinisch-rechtliche Beurtei­
lung der Falle und damit in bezug auf unfallrechtliche Fragen groBe Bedeutung: Einmal, 
weil die Vergiftungsmoglichkeit, wenn sie nicht sofort bewiesen worden ist, spater regelmaBig 
bestritten wird; zweitens, weil der Verlauf der Krankheit sehr haufig .Ahnlichkeit mit 
a!lderen. Erkra~ung~prozessen hat, und . weil ~ese Krankheiten yiel zu wenig bekannt 
smd; drittens smd die Angaben des Vergifteten mfolge der Amnes1e unbestimmt und die 
psychischen Fahigkeiten und die Initiative z. B. zur Klageerhebung, Anmeldung des 
Unialles reduziert (vgl. Obergutachten Lewin und analoge eigene Erfahrungen Hauser 
Diss. Zurich 1915). 

Einige Folgen der hiufigen Irrtiimer bei Kohlenoxydvergiftungen. Relativ 
haufig haben wir beobachtet, daB Kohlenoxydkranke ohne weitere Vorsorge 
im Zimmer gelassen werden, ohne genaue lnstruktion, nicht einmal in bezug 
au£ das 0f£nen der Fenster: wenn Kohlenoxyd als Ursache von Bewul3tseins-
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storungen, Somnolenz, Schwindel, Brechen in Betracht kommt, sind vier Dinge 
zu beach ten: 1. daB das Luftmilieu geandert werden muB, 2. daB die Kohlen­
oxydquelle gesucht werden muB, 3. daB die Leute sich leicht verschlucken und 
Aspirationspneumonien bekommen, 4. daB die sich Erholenden Aufregungs­
zustande, Verwirrungen durchmachen konnen oder aber sehr schwach sind in 
der Muskulatur, speziell in der Beinmuskulatur; daB sie beim Aufstehen, beim 
iiber die Treppen gehen, gestiitzt werden miissen, weil sonst sekudare schwere 
Ungliicksfalle erfolgen. (Ich sah zweimal hintereinander, daB Arzte in Hauser 
kamen, wo in verschiedenen Stockwerken Kohlenoxydvergiftete waren. Sie 
machten den schwer Kranken, BewuBtlosen eine Kampherinjektion und in einem 
Faile einem Aufgeregten eine Morphiuminjektion und hielten ihre Pflicht fiir 
erledigt. Die Gasquelle wurde nicht gesucht, die Gefahr der Explosion nicht 
erwi.i.hnt, die Liiftung nicht angeordnet", so daB nur durch zufii.lliges Dazukommen 
schweres Ungliick vermieden wurde; in einem Fall stiirzte der Vergiftete aus 
dem Fenster; der Arzt hatte extra betont, der Mann sei wieder gesund.) 

Nicht selten sind irrtiimliche CO-Diagnosen bei allen moglichen Arten von 
BewuBtlosigkeit (Verona!, auch ~okainzustii.nden - sogar bei Erstickungen). 

Irrtumsgefahren beim Nachweis des CO im Blut: bei frischem 
Blut kann CO spektroskopisch wie physikalisch-chemisch leicht nachgewiesen 
werden, wenn etwa 25-30% der Si.i.ttigung vorliegt (also Erkrankung), aber 
das CO-Hamoglobin zersetzt sich bald schnell, bald langsam. Das CO verfliichtigt 
sich. Die Methii.moglobinstreifen werden vom (NH4) 2S auch nicht reduziert, 
so daB bei faulendem Blut ofter, als man glauben sollte, die persistierenden 
Doppelstreifen in der Nahe der D-Linie als Beweis fiir CO angegeben werden 
(wie die Revision mancher Faile zeigte). 

Therapie. Die kausale Behandlung von CO-Vergiftung ist Sauerstoff­
zufuhr, frische Luft. Gelegentlich ist auch wichtig die symptomatische Behand­
lung der BewuBtlosigkeit, des Komas, speziell Atemstorungen und die Beob­
achtung der Gefahr des Verschluckens und des Hinstiirzens. Hautreizmittel: 
Gesicht kalt waschen, Schlagen mit nassem Tuch. Geruchreize: Essig, Ather, 
Riechsalze. Bei drohender Atemlii.hmung wirkt Adrenalin, Lobelin 0,01 (evtl. 
Atropin- 0,001) in Einzelfallen giinstig. Auch bei gelegentlichen Aufregungen 
keine Narkotika. Vor allem kein Morphium (AtemHi.hmung). Da die Bindung des 
Kohlenoxydes mit dem Hii.moglobin keine sehr feste ist (Nicloux), kann nur 
durch "OberschuB von Sauerstoff das Kohlenoxyd aus dem Blute ausgetrieben 
werden. Aus diesen Griinden ist die Anwendung von Sauerstoff, evtl. unter 
Zuhilfenahme kiinstlicher Atmung, eine wertvolle Kausaltherapie. (5-10 Minuten 
Sauerstoffinhalation in Pausen von etwa 10 Minuten, einige Stunden Wiederholt.) 

Bei denjenigen Kranken, die spontan atmen, ist das Einlegen eines Rohrchens in den 
Mund, durch welches Sauerstoff aus der Bombe eingefiihrt wird, das einfachste: durch 
den 1Jberdruck wird der Mund mit Sauerstoff gefiillt und in der Atmungspause auch die 
Nasenraume. Masken zur kiinstlichen Atmung durch Druckvariation sind ja meist nicht 
schnell zuganglich. 

Wenn keine Aufregungszustande bestehen, dagegen Neigung zu Somno­
lenz, sind Injektionen von Kampfer, Koffein in Intervallen von einigen Stunden 
angezeigt, zumal das Schlucken wegen Verschlucken sehr haufig gefahrlich ist. 
Neben diesen mehr spezifischen Anwendungen ist natiirlich eine symptomatische 
Behandlung der Einzelsymptome am Platz. 

Eine Hauptpflicht des Arztes ist, das Pflegepersonal darau£ aufmerksam zu machen, 
dail die Kohlenoxydvergifteten noch lange zeitweise ausgesprochene Schwachezustande in 
den Beinen haben und nicht selten bei Gehversuchen hinstiirzen, so daB man sie die ersten 
Tage immer begleiten resp. stiitzen sollte. Vorsicht. ist geboten beim Erbrechen, bei 
der Nahrungsaufnahme, da die Kranken, auch wenn sie bewullt scheinen, sich leicht ver­
schlucken. Am meisten Aufmerksamkeit braucht in den ersten Tagen und Stunden Herz 
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und Lunge, da der Puls oft Iangsam, oft aber schnell ist, regelmiUlig klein. Tee, Kaffee 
evtl. AderlaB. Alkohol wirkt schlecht und verzogert sicher das voile Erwachen, ebenso 
soH nicht unerwahnt bleiben, daB bei nachfolgenden Aufregungszustanden oder Schlaf­
losigkeit, die gar nicht selten sind, die gewohnlichen Narkotika unangenehme Neben­
wirkungen zeigen. Tinct. Val., 30-40 Tropfen, wirkt meist bedeutend besser. Kalte 
Abwaschungen, Milieu- und Klimawechsel. 

Die Behandlung der N achkrankheiten richtet sich im wesentlichen nach 
diesen Symptomen. Es scheint, daB Herz und GefaBsystem eine spezielle 
Aufmerksamkeit verdienen. 

Kombinierte Vergiftungen von CO mit anderen giftigen Stoffen. Gerade im AnschluB 
an die CO-Vergiftung~n mochte ich eine mir sehr wichtig erscheinende allgemeine Erfahrung 
erwahnen: daB die Arzte im allgemeinen viel zu wenig daran denken, daB das CO selten 
allein einwirkt, noch viel haufiger wird iibersehen, daB CO als geruchloser und unbemerk­
barer Beg leiter anderer Gifte auftritt, z. B. kann man sehr oft beobachten, daB ein riechen­
des oder stinkendes Material als Gift beschuldtgt wird (Benzin, Gasolin, Teergeruch usw.) 
und die Arzte geben ihre Meinung und Gutachten tiber diese ihnen genannten gewerblichen 
Gifte ab. Untersucht man die Sache genauer, so steckt hinter allem zur Hauptsache CO 
und das die verdachtigen Geriiche verbreitende Material war nur ein Indi­
kator, z. B. bei einer Betriebsstorung. So erlebt man Falle, in denen von einer Reihe von 
Arzten auf ,Benzinvergiftung" untersucht wurde und niemand dachte auch nur daran, 
selbst bei recht typischen Symptomen, daB bei einer Beschaftigung, bei welcher Benzin 
verbrannt wird (Luftgas oder Heizung fiir GlatteOfen z. B.) auch Verbrennungsprodukte 
in Frage kommen. Wenn Chauffeure beim Ausprobieren von Motoren in geschlossenen 
Raumen sterben, lautet das Zeugnis auf ,Tod durch Benzinvergiftung", sogar bei der durch­
sichtigen Situation vergiBt man, daB die Explosionsgase, besonders bei schlechter Explosion, 
groBe Mengen CO enthalten (enge, geschlossene Raume). 

Diese Situationen wiederholen sich bei schlecht brennenden Lam pen ( Gasolinlampe, 
Lewin, Puppe). 

Bei Zelluloidbranden und Katastrophen beachtet man zwar die reizenden Nitrose­
gase, iibersieht leicht die groBen Mengen Kohlenoxyd, und das Zyan hat man lange ganz 
unbeachtet gelassen. 

Eigentliche kombinierte Vergiftungen von Kohlenoxyd mit anderen gasformigen Giften: 
Im Rauch und Kohlendunst haben wir vor aHem C02, im Leuchtgas Methan, Wasserstoff, 
aber auch hie und da Schwefelwasserstoff, seltener Spuren von Arsenwasserstoff, Phosphor­
wasserstoff und Zyan. Die Hochofengase enthalten neben CO, C02 auch S02, seltener 
Zyanverbindungen. Die Explosionsgase, nach Sprengungen, bestehen aus 30-500/0 CO, 
daneben enthalten sie N, C02, manchmal Zyan, bei schlechten Schiissen N02, N20 4, ferner 
durch verdampftes Nitroglyzerin Nitrite. Es ist also nicht zu verwundern, wenn das Krank­
heitsbild, trotzdem CO das Hauptgift ist, variiert. 

DaB CO beim GieBen, z. B. von Legierungen a us Blei, Antimon, Zink usw. eine evtl. 
chronische Vergiftung durch diese Metalle modifiziert, ist selbstverstandlich. Gerade so 
wie chronischer Alkoholismus die Giftempfindlichkeit erhoht und die Krankheitsformen 
beeinfluBt. 

An kombinierten Gefahren mit Kohlenoxyd wird man in der nachsten Zukunft, speziell 
bei den Benzinmotoren, die ,Antiknocking"zusatze beachten miissen, die zum Teil geheime, 
zum Teil ausgesprochene Gifte sind, als solche, wie deren Zersetzungsprodukte: Bleitetra­
athyl, sogar Selendiathyl, Antimondiphenyl ist in den Patenten angegeben. Da die Idee 
technisch ausgezeichnet (Vermeidung von Nebenexplosion), werden alle Mittel versucht. 
Neuerdings werden auch Karbonyle, die im Motor Ieicht zersetzlich sind, verwendet. 
Unzersetzt sind sie sehr giftig, starke Plasmagifte. 

Die Frage nach der Verteilung des Kohlenoxydes in Riiumen kann meist nur durch 
die Mitarbeit des Arztes erfolgen. 

Sehr haufig erfolgen Vergiftungen in Raumen, in welchen sich mehrere Personen und 
Tiere befinden (Tod von Zola), hauptsachlich bei Vergiftungen ganzer Familien. Falls 
einzelne get.ote~ wer~en und andere iiberleben, ist die ~rage na~h der Ursache gegeben, 
evtl. sehr Wicht1g be1 Verdacht auf Mord, zumal durch die Amnes1e und den rauschartigen 
Zustand der Vberlebenden, der Verdacht der Laien geweckt wird. Eine sofortige Unter­
suchung des Elutes des V erdachtigen gestattet eine sichere naturwissenschaftliche Ent­
scheidung der Frage, wahrend der Kohlenoxydnachweis, wenn ihn nicht der erste Arzt 
sofort anordnet, schon nach wenigen Stunden unmoglich sein kann. 

In solchen Situationen drangt sich die Frage der Verteilung des Kohlenoxydes im 
Raum auf. 

Diese ist manchmal eine recht komplizierte. An kalten Stellen sinkt das vorher er­
warmte Gas zu Boden und trifft so leicht Menschen, die in der Nahe von kalten Wanden 
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oder Fenstern schlafen, manchmal reichlicher als solche, die im selben Zimmer aber an 
anderer Stelle waren, ohne abkiihlende Stellen iiber sich. 

Die Rekonstruktion der Verteilung kann man evtl. mit Rauch versuchen, hauptsachlich 
auch, wenn man Undichtigkeiten in den Kaminen erwartet, z. B. Verbrennen von Lumpen, 
Schwefelschnitten oder Dachpappe bei zugedecktem Kamin. 

In vielen Fallen sind meteorologische Verhiiltnisse entscheidend (starker plotzlicher 
Temperaturumschlag, Fohn), derart, daB Kohlenoxydaustritt nur unter diesen Bed.i.n.gt!p.gen 
moglich war, so daB man gut tut, diese Verhiiltnisse immer zu beriicksichtigen. Vber­
haupt muB z. B. bei Fund von BewuBtlosen oder Leichen im Zimmer, wenn die Verhiilt­
nisse nicht sofort klar sind, an Kohlenoxyd gedacht werden, einmal natiirlich, weil die 
Feststellung der Diagnose die Therapia in ganz bestimmter Weise leitet, und andererseits 
weil die Sicherheit des Nachweises von Kohlenoxyd sehr bald immer kleiner wird, denn das 
fliichtige Kohlenoxyd und die dasselbe begleitenden Geriiche schwinden und ferner evtl. 
vorhandene Ofenfeuer (verschlossene Klappen) gehen aus usw. oder es droht weitere CO­
Gefahr - und ohne Entdeckung der Ursache besteht die Gefahr weiter. 

Prophylaxe. Vermeidung der Kohlenoxydgelahr resp. weiterer Vergiltungen. Die U n ter­
suchung auf Anwesenheit von Kohlenoxyd ist auch Pflicht des Arztes, weil 
weitere Ungliicksfalle vermieden werden konnen (in Essegg wurden sukzessiv sechs Per­
sonen im gleichen Hause todlich vergiftet, in welches Gas aus einer gebrochenen Rohre 
der stadtischen Gasleitung gelangte. In einer Fabrik wurde erst bei der 36. Gasvergiftung 
die Quelle in einer Undichtigkeit der Wassergasleitung gefunden). 

Eine bestehende Kohlenoxydgefahr festzustellen, ist natiirlich auch eine medizinisohe 
Aufgabe nach Explosionen und besonders bei schlagenden Wettern zum Schutze der 
Rettungsmannschaft. 

Die momentan bestehende Anwesenheit von unmittelbar gefahrlichen Konzentra­
tionen kann durch kleine Tiere und Vogel nachgewiesen werden (vgl. ferner Nachweis 
des CO S. 1618). Unter gewohnlichen Verhiiltnissen in Wohnhiiusern, wo die wahrschein­
liche Ursache in einer Heizung, respektive Kamindefekten liegt, sind speziell technische 
Untersuchungen notwendig, zu denen aber der Arzt raten muB. 

Die Feststellung des Vorhandenseins und der QueUe des Kohlenoxydes gehOrt 
zu einer vollstandigen Kohlenoxyddiagnose mindestens so sehr, wie etwa die Fest­
stellung eines bestimmten Bakteriums bei Infektionskrankheiten. Sie ist fiir die Behandlung 
in vielen Fallen nicht absolut notwendig, sie wird es aber immer mehr, sobald sich an 
die Quelle des Kohlenoxydes rechtliche Folgen der Vergiftung kniipfen (Haftpflicht­
gesetze und Unfallversicherung usw.). Die Erfahrung lehrt auoh, daB die Techniker der 
Variation der Umstande meist viel zu wenig Rechnung tragen, daB sie geneigt sind, die 
Moglichkeit einer Kohlenoxydvergiftung in Abrede zu stelltm, wenn nicht der Mediziner 
mit aller Sicherheit die Kohlenoxydvergiftung behauptet und die Umstiinde mitanalysiert. 
Die Konstatierung einer Kohlenoxydvergiftung beweist, daB der Raum, in welchem die 
Kohlenoxydvergiftung erfolgte, entweder mit einer Feuerung in Verbindung steht, die 
manchmal recht kompliziert und recht wenig offensichtlich sein kann, oder aber mit einer 
(Leucht)gasleitung in direkter Verbindung steht. Es gelingt aber in den allermeisten 
Fallen, den Weg festzulegen und erst damit weitere Vergiltungen zu vermeiden. Die anderen 
Kohlenoxydvergiftungen nach Explosionen von Gasgemischen, sohlagenden Wettern, 
Sprengstoffen usw. sind in bezug auf die Analyse der Umstande einfacher. Bei Sprengstoff­
explosionen, Zelluloidbranden darf jedoch nicht vergessen werden, daB oft gleichzeitig 
mit CO nitrose Gase (siehe dort) zusammen entstehen und andere Symptome (Lungen­
odem) erzeugen kOnnen, das bei reiner CO-Vergiftung sehr selten ist. 

Die Vergiftungen durch chronische Kohlenoxydwirkungen. Es i.st gewill 
von vornherein wahrscheinlich, da6 das Kohlenoxyd in geringen Konzen­
trationen heute verbreiteter ist als zu irgendeiner Zeit (schon nach den Unter­
suchungen iiber die Atmosphii.re der Stadte). Die zu eigentlichen Krank.heits­
symptomen fiihrenden Konzentrationen finden sich aber meist nur in Raumen, 
in welchen Kohlenoxyd standig in kleiner Menge produziert wird, also einmal, 
wo irgendwie schlechtziehende Kamine oder offenes Kohlenfeuer im Gebrauch 
sind (Glatterei, Hutformfabrikationen, Papierhiilsenfabriken}, aber selbst­
redend kann z. B. in jedem Zimmer, in welchem Gas vorhanden i.st oder oft 
gebrannt wird, Kohlenoxyd in geringen Konzentrationen auftreten. 

Die neueren Untersuchungen (speziell franzosischer Autoren) ergeben in 
bestimmtem Milieu schwere Gesundheitsstorungen, die an chronische 00-
Wirkungen, speziell in Betrieben, gebunden erscheinen. 
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Die Symptome der chronischen Einwirkungen sind auBerordentlich 
verschieden, hauptsii.chlich treten Kopfschmerzen und eine Reihe nervoser 
Symptome ·in den Vordergrund, wie Herzklopfen, Beklemmungen, klappende 
Herztone, Pendelschlag, schlechter Schlaf, Mangel an Energie, rigide Gefii.Be, 
in schwereren Fallen Sprachstorungen, sogar Storungen der Pupillen, Gedii.chtnis­
storungen, sodaB das Bild, wenn auch sehr selten, der Paralyse gleicht. Sehr 
ha.ufig sind diese allgemeinen Erscheinungen begleitet von Appetitlosigkeit, 
Magenbeschwerden und Anii.mie. Es scheint, daB dieser Symptomenkomplex 
hauptsii.chlich auch bei jugendlichen Arbeiterinnen beobachtet werden kann. 
Es ist speziell dann Pflicht, an Kohlenoxyd zu denken, wenn mehrere Indi­
viduen in einem Betrieb in kiirzeren Intervallen an diesen Symptomen erkranken, 
und wenn die Symptome Sonntags oder bei warmem Wetter und offenen 
Fenstern bedeutend geringer sind oder fehlen. 

Befunde an der Leiehe. Bei Leuchtgasvergiftungen und bei Kohlenoxyd­
vergiftungen ohne groBe Mengen von Kohlensii.ure fii.llt eine ausgesprochene 
rotliche Fii.rbung der Totenflecken auf, Weniger der Lippen und Schleimhii.ute. 
Die Muskulatur hat die Farbe von gebrannten roten Ziegelsteinen, das Blut ist 
in der Hauptsache fliissig, die Gehirngefii.Be von Blut strotzend. Im Blut kann 
Kohlenoxyd bei todlichem Ausgang im Hii.moglobin nachgewiesen werden, das 
meist tiber 500fo mit Kohlenoxyd gesii.ttigt ist, doch verfliichtigt sich das 
Kohlenoxyd oder verschwindet auch in der Leiche in der Hauptsache in wenigen 
Tagen; manchmal, wenn auch selten, ist Kohlenoxyd merkwiirdigerweise in 
wenigen Stunden schon nicht mehr spektroskopisch nachweisbar. 

Die Kohlenoxydvergi£tung kann aber auch bei der Sektion mit anderen Dingen 
verwechselt werden. Die Kasuistik beweist das. Es ist den Arzten bewullt, dall 
auch andere Vergi£tungen bekannt sind, die eine auffallige Hellrotfarbung des 
Blutes bedingen, und die auch sehr rasch verlaufen, z. B. Benzolvergiftung, seltener Zyan­
vergiftung. Ferner ist die Tatsache viel zu wenig bekannt, dall die sonst anfangs blauen 
Totenflecken bei in der Kiilte aufbewahrten Leichen ohne CO auffiUlig hellrot werden 
konnen. 

Umgekehrt finden sich bei Sektionen oder bei Leichen, wo die Todesursache zweifel­
los Kohlenoxyd ist, oft einige sehr auffiillige Sektionsbefunde, die ohne genaue ~enntnis 
der Kohlenoxydvergiftung ganz anders gedeutet werden, zumal die praktischen Axzte im 
allgemeinen gar keine Sektionen von Kohlenoxydfallen machen konnen, weil diese Fiille 
entweder meist ratselhaft sind, oder Schuldfragen, Versicherungsfragen involvieren und 
an die Amtsarzte iibergehen. 

Es treten nicht selten Blutungen im Darm auf, die der nicht geniigend Erfahrene .auf 
eine Lokalwirkung eines Giftes bezieht. Als ein solches Gift wird dann meistens ein Atz­
mitte1 oder Arsenik angenommen, welche im Verdauungskanal Blutungen provozieren. 
Die Annahme des Genusses eines solchen Mittels fiihrt also auf falsche Spur. Ein weiterer 
Befund, der relativ haufig erhoben wird, ist das Vorhandensein von Zucker und Spuren 
von Eiweill im Ham. Da man bei der Sektion von Kohlenoxydtodesfallen, zumal wenn 
gleichzeitig vie! Kohlensaure in der betreffenden Luft vorhanden war, oder wenn die 
Vergiftung sehr akut verlief, die allgemein bekannte rote Farbung des Blutes nicht findet, 
ist fiir den sezierenden Arzt eine falsche Deutung naheliegend, wenn er Zucker und Eiweill 
im Ham der Harnblase findet. Die iibrigen Befunde sind nicht typisch oder ganz inkonstant. 

Der Nachweis des Kohlenoxydes. Das Kohlenoxyd mull im Gegensatz zu vielen andern 
Giften vom medizinischen Praktiker sehr hiiufig nachgewiesen werden, und zwar aus 
folgenden Griinden: 

Erstens ist das Kohlenoxyd im Blut von V'berlebenden nur kurze Zeit nachzuweisen. 
Ferner wird in der Leiche speziell der spektroskopische Nachweis durch die spatere Ent­
stehung von Methiimoglobin sehr erschwert. 

Zweitens ist der beigezogene Arzt bei Ungliicksfallen durch Kohlenoxyd oder bei auf 
Kohlenoxyd irgendwie verdachtigem Milie1l, oft der einzige, der einen bestimmten Verdacht 
auf Kohlenoxyd, respektive eine noch bestehende Gefahr durch Kohlenoxyd, voraussehen 
kann (bei Branden und Explosionen). Die Festspellung der Art dieser Gefahr in moglichst 
kurzer Zeit ist die Voraussetzung der Rettungsarbeiten; denn bei bestehender Kohlen­
oxydgefahr erliegen die Rettungsmannschaften dem Gift, wenn kein Schutz vorgesehen 
wird. Umgekehrt sind Rettungen vielleicht moglich, weil kein oder nur sehr wenig Kohlen­
oxyd vorhanden ist. Die Diagnose, dall Kohlenoxyd in der Luft eines Milieus vorhanden 
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ist, ist vielleicht die praktisch wichtigste und wird am besten dadurch erreicht, daB man 
kleine Tiere, wie Miiuse, kleine Vogel, in das Milieu bringt: wenn diese kleinen Tiere 
nicht in kurzer Zeit Bewegungsstorungen und BewuJ3tseinsstorungen zeigen, ist im Moment 
eine groJ3ere Gefahr fiir den Menschen nicht vorhanden. 

Ein schneller Nachweis des Kohlenoxydes ohne Tiere kann in folgender Weise vor­
genommen werden. Man bringt Blut (mit Wasser etwa lOfach verdiinnt) von irgendeinem 
Tier in eine geschlossene Flasche und steckt zwei Glasrohren durch den Stopfen, das eine 
Rohr his fast an den Boden reichend. Bei dieser Einrichtung kann man dann durch die 
andere Rohre Luft durch das Blut aspirieren in beliebig gro13er Menge. Zu quantitativen 
Untersuchungen verbindet man das Aspirationsrohr mit einer analogen Flasche, die mit 
Wasser gefiillt ist und liiJ3t das Wasser ausflieJ3en, welches dann Luft in die Flasche nach­
zieht im gleichen Mengenverhiiltnis wie es ausflie13t. Fehlen Einrichtungen, so kann man 
auch so vorgehen, daJ3 man eine mit Wasser gefiillte Flasche an der verdiichtigen Stelle 
ausgieJ3t, dadurch wird Luft von dieser Stelle in die Flasche eingesogen; man macht an 
dieser Stelle die nun mit Luft gefiillte Flasche zu und gibt dann irgendwo, z. B. zu Hause, 
eine geringe Menge Blut zu, das man mit Wasser verdiinnen kann und schiittelt diese 
Luft mit dem Blut durch, welches das Kohlenoxyd absorbiert. Doch ist diese Methode 
praktisch nur bei relativ groJ3en Mengen von Kohlenoxyd anwendbar und dadurch wird 
das Auffangen des Gases an solchen Stellen, wie ich aus eigener Erfahrung weiJ3, gefiihr­
lich: bei geringen, aber noch gefiihrlichen Mengen kann die Probe negativ sein. 

Untersuchung des Blutes aufKohlenoxyd: frisches Blut zeigt, mit Luft durchgeschiittelt, 
in bestimmten i(onzentrationen (Wasserzusatz his zur Farbe des Rotweins) auch mit 
den einfachsten Spektroskopen zwei deutlich getrennte Absorptionsstreifen im Spektrum, 
die in der Gegend rotgelb und griin liegen. Frisches Blut bekommt bei Zusatz z. B. von 
frischem Schwefelammonium im Verlauf weniger Minuten ( dieses Experiment kann man 
direkt am Spektralapparat durchfiihren) statt zwei nur noch einen breiten queren Streifen, 
der etwas weniger dunkel ist als die heiden Streifen des frischen unbehandelten Blutes, 
und der fast die ganze Breite der heiden ersten Streifen umfaJ3t. (Umwandlung des Oxy­
hiimoglobins in reduziertes Hiimoglobin.) 1st dagegen in diesem Blute Kohlenoxyd vor­
handen, so verschwinden die heiden Streifen des frischen Blutes nicht oder mindestens 
nicht vollstiindig. (Eine leichte Verschiebung respektive Verschmiilerung auf der Rot­
seite kann mit den gewohnlichen in der Praxis zugiinglichen Spektroskopen nicht fest­
gestellt werden.) Es entsteht eine leichte Verdunklung zwischen den heiden Streifen, 
die heiden Streifen selbst werden etwas schmiiler und weniger dunkel. Es haben sich 
durch das Schwefelammonium zwei Spektren ausgebildet, das eine ist das Spektrum 
des reduzierten Hiimoglobins, das die Mitte zwischen den dunklen Streifen im Gelb etwas 
verdunkelt und zwei dunkle schmiilere Streifen, die durch das Oxyhiimoglobin zugedeckt 
waren; diese heiden bleibenden schmiileren Streifen zeigen das nicht reduzier­
bare Kohlenoxydhiimoglobin an. Sie treten natiirlich um so starker hervor, je mehr 
Prozent des Gesamthiimoglobins mit Kohlenoxyd gesiittigt waren; je groJ3er die Siittigung 
mit Kohlenoxyd, desto weniger reduziertes Hiimoglobin entsteht, desto weniger verdunkelt 
sich die Verbindungsstrecke der heiden Kohlenoxydhiimoglobinstreifen im Gelb durch 
reduziertes Hamoglobin. Alle diese spektroskopischen Befunde konnen nur 
bei frischem Blut erhoben werden. Denn faulendes Blut lii13t ebenfalls Streifen 
von schwarzen Absorptionen in der Gegend von Gelb und Griin auftreten, die auf Schwefel­
ammoniumzusiitze nicht verschwinden. Auf die Verteilung der drei Streifen des Met­
hiimoglobins auf die verschiedenen Wellenliingen, deren Breite und den Verlauf der Absorp­
tionskurve wird hier, da fiir die praktischen Verhiiltnisse das Angegebene fast immer 
ausreicht und die komplizierten Mittel nicht zur Verfiigung stehen (wie die ultravioletten 
Absorptionen), nicht eingegangen. 

Die Anwesenheit von Kohlenoxyd in einem Blut verrat sich durch andere, 
hauptsachlich physikalische Eigenschaften des Blutes. Das Blut ist hellrot, 
ziegelrot, hellkirschrot. Diese Farbe verrat sich weniger an der hellrosa Haut­
farbe, Far be der Lippen, als an den Totenflecken; besonders auffli.llig ist sie 
bei Verteilung des Blutes in diinne Schichten, auf der weiBen Haut, auf Porzellan 
und kommt vor allem zur Geltung nach Koagulierung und Fallung des Hamo­
globins. Darauf beruhen die Fallungsmethoden von Kunkel, bzw. Wach­
holz u. a. 

Kohlenoxydhaltiges Blut ergibt, je nach der Konzentration des Kohlen­
oxydes einen mehr oder weniger roten Niederschlag mit 1 °/0 iger Tanninlosung. 
Der rotliche Ton des Niederschlages kommt noch zur Geltung, wenn etwa 10 
bis 15% des Hamoglobins mit Kohlenoxyd gesattigt sind. Kohlenoxydfreies 
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Blut gibt einen grauen Ton, ohne Spur von rot, wenn etwa drei Teile 1 °/0 ige 
Tanninlosung auf eineh Teil verdiinntes Blut verwendet wird. Etwas empfind­
licher ist die Probe von Wachholz: es werden 2 cern Blut auf 10 cern Wasser 
verdiinnt, dazu gieJlt man 200foige Ferrizyankalilosung. Es werden zwei solche 
Proben gemacht, von denen die eine sofort verschlossen wird, nach 10 Minuten 
werden einige Tropfen Schwefelammonium zugesetzt und geschiittelt und zu 
der Masse lOOfo Tanninlosung zugesetzt. Die zweite Probe wird in offenen 
Schalen geriihrt oder umgegossen (das Kohlenoxyd entweicht), dann wird dieselbe 
Menge Tanninlosung zugesetzt, und es entsteht bei kohlenoxydhaltigem Blut 
ein Niederschlag, der in der Probe 1 rotlich, in det Probe 2 grau ist. 

Der Nachweis mit chemischen Reagenzien, quantitative Methoden. Fiir die 
Praxis kommen diese Methoden weniger in Betracht. In der Luft kann das CO quanti­
tativ absorbiert werden durch ammoniakalisches Kupferchloriir oder man bestimmt es, 
indem man 0,50fo neutrale Palladiumchloriirlosung reduzieren liU3t. 

Im Blut z. B. indem man Luft zuerst durch eine Losung von Palladiumchloriir von 
CO befreit. Diese gereinigte Luft treibt man etwa 1 Stunde lang durch das mit destilliertem 
Wasser verdiinnte, auf etwa 60-70° erwarmte Blut (Wasserbad), dann durch eine Blei­
azetat- und eine verdiinnte Schwefelsaurelosung, dann durch destilliertes Wasser und durch 
eine titrierte Palladiumchloriirlosung. 

Der schwarze Niederschlag wird auf geharteten Filtern abfiltriert, mit stark verdiinnter 
Salzsaure nachgewaschen, his im Filtrat keine Farbung mit Jodkali mehr eintritt; der 
Niederschlag in Konigswasser geliist, his zur Eintrocknung eingedampft, dann mit hei.Bem 
destilliertem Wasser ausgezogen und hei.B mit titrierter Jodkaliliisung titriert (nach Fodor 
1,486 g JK pro Liter, davon entspricht 1 cern 0,1 CO). 

Azetylen und ahnliche ungesattigte Korper schwarzen ebenfalls Palladiumchloriir. 
Direkte Isolierung des CO: Ausziehen im Vakuum, Absorption durch ammoniakalische 

Kupferchloriirliisung, aus der man das CO unter Ansauerung und Erwarmung auszieht 
(Absorption von C02 in Barytwasser, Sauerstoff durch ammoniakalische Pyrogallollosung). 
Das CO kann man volumetrisch messen und durch die blaue Verbrennungsflamme charak­
terisieren. 

c) Phosgen. (COO~.) 

Bei der Darstellung besteht CO-Gefahr, da es aus CO + Cl2 gebildet wird. 
Bei der Zersetzung in Anwesenheit von Wasser entsteht HCl + C02 (es zersetzt sich 

bei gewohnlicher Temperatur). Da es fliichtig ist und stark reizt, erfolgen die Vergiftungen 
meist nur bei Massenaustritten. Durch Bruch der Leitungen, hauptsachlich auch Bruch 
der ;Bomben, in denen es verschickt wird. 

Symptome und Diagnose. Es erzeugt akute Reizung der gesamten A~emschleimhaut, 
odematose Schwellung, Entziindung, Schleimhautblutungen infolge der Atzwirkung (wie 
die nitrosen Gase respektive Salzsaure). Die Wirkung ist jedoch viel biisartiger als bei 
Chlor allein; es treten nach neuesten Untersuchungen vor aHem Thrombosen in denver­
schiedensten Organen auf (S t a e he lin). Gefahrlichernochist ZyanphosgenCO(CN)2, ebenfalls 
schwer durch Masken zu absorbieren; eine spezielle Verfarbung der Atmungsoffnungen 
ist nicht zu beobachten, im Gegensatz zu der Gelbfarbung durch die analog wirkenden 
haufigen nitrosen Gase respektive Salpetersauredampfe (S. 1621). 

Therapie: wie Nitrosegase,: vgl. Anhang giftige Gase. 
Prognose: ungiinstig. Der Tod ist Mufig; bei Uberlebenden folgen oft Nachkrank­

heiten von seiten der Lungen. 

d) Das Nickel- und Eisenkarbonyl. 
Nickelkarbonyl Ni(C0)4 besteht aus Nickel und Kohlenoxyd. Es ist eine sehr fliich­

tige Fliissigkeit, die nach dem Verfahren von Mond bei der Extraktion des Nickels entsteht. 
Die Wirkung und Nachwirkung ist im wesentlichen bedingt durch das daraus entstehende 
Kohlenoxyd (vgl. 8.1605). Es istsehr gefahrlich, mehr als demCO entspricht. Nickelkarbonyl 
tritt auch als unbeachtetes Nebenprodukt auf, wenn Azetylen dissous mit Nickelbestand­
teilen in Verbindung kommt in Anwesenheit von Spuren Sauerstoff (doch miissen diese 
Untersuchungen noch weitergefiihrt werden, die Giftigkeit kann auch durch andere un­
gesattigte giftige Azetylenabkommlinge bedingt sein). 

Mott hat schon 1907 schwere Veranderungen der Hirnnervenzellen bei Todesfii.llen 
in Folge Nickel-Karbonylwirkung beschrieben, ferner beobachtete er bei einzelnen Fallen 
kapillare Blutungen in gro.Ber Ausdehnung und Gefii..Bdegeneration. 
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Eisenkarbonyl wird neuerding technisch hergestellt, als Zusatz zu Autobenzin und 
vorlaufig hauptsachlich in Deutschland verwendet (Motalin). Die toxikologischen Er­
fahrungen sind noch sehr beschrankt. Tatsache ist, daB Eisenkarbonyl, analog wie Nickel­
karbonyl, wenn vielleicht auch weniger giftig ist. Es ist infolge seiner Fettli:islichkeit 
ein Nerven- und ein Zellplasmagift. Nach vorlaufigen Versuchen treten auffallig starke 
Sti:irungen in der Leber ein. Das Eisenkarbonyl ist an der Luft und am Licht zersetzlich. 
Es zersetzt sich ganz vollstandig bei der Explosion mit Benzin zusammen in den Explosions­
motoren. (Es soH das Klopfen der Motore verhindern, die Explosion ausgleichen.) 

Das Eisenkarbonyl gibt also als Zusatz zum Autobenzin - im Gegensatz zu Bleitetra­
athyl - keine giftigen Bestandteile in den Auspuff der Motoren. 

Die Karbonyle wirken auch perkutan sehr stark. 

e) Die nitro sen Gase. 
Unter diesem Namen versteht man das Stickoxyd NO und das durch den Luftsauer­

stoff daraus entstehende Stickstoffdioxyd N02 bzw. N20 4 1 ). 

Die gesamten Oxyde des Stickstoffes kommen in der rauchenden Salpetersaure vor 
und bewirken Vergiftungen beim zufalligen Verschiitten derselben, beim Bruch von Be­
haltern, Leitungen usw., weil dann die nitrosen Gase frei werden. 

Viel intensiver ist ihre Entwicklung, wenn konzentrierte Salpetersaure mit Metallen 
wie Kupfer, mit organischen Stoffen wie Holz, Stroh usw. in Beriihrung kommt, was bei 
Beschadigungen von Salpetersaureflaschen auf dem Transport usw. leicht eintritt. 

Als Zwischenprodukte und auch als Abgase kom,men sie bei allen Prozessen in Betracht, 
die zur Salpetersaure fiihren, oder bei denen Salpetersaure, Nitrate und Nitrite angewendet 
werden, so bei der Salpetersauredarstellung aus Sal peter, bei der elektrischen Luftoxydation 
zu Salpetersaure, beim SchwefelsaureprozeB nach dem Kammerverfahren, bei allen Nitrie­
rungen, insbesondere dann, wenn infolge schlechter Reaktionsfiihrung die Reaktion zu 
heftig wird, oder sich sogar die Masse entziindet (Nitrobenzol, Nitrophenole, Pikrinsaure, 
Nitroki:irper der Sprengstoffindustrie, Nitroglyzerin, Nitrozellulose, Zelluloid usw. 

Wahrend die beschriebenen Bildungsweisen der nitrosen Gase hauptsachlich in chemischen 
Betrieben lokalisiert sind, wo deren Gefahrlichkeit bekannt ist, ist die Entwicklung nitroser 
Gase bei der Einwirkung von Salpetersaure auf Metalle infolge der vielfachen Anwendung 
der Salpetersaure zum Metallreinigen und zum Metallatzen in einer Unzahl groBer und 
kleiner Betriebe verbreitet. Abgesehen von der Metallscheidung (Silber von Gold) und 
der Metallatzerei kommt hier hauptsachlich das sog. Gel b brennen in Betracht. 

Unter Gelbbrennen versteht man die Reinigung hauptsachlich von Messingbestandteilen 
durch kurzes Eintauchen in eine Mischung von rauchender Salpetersaure, Schwefelsaure, 
meist mit Zusatz von Kochsalz und KienruB. Bei der Reaktion dieses Gemisches mit 
Metallbestandteilen werden dicke rostbraune Dampfe frei (Stickoxyde, auch Unterchlorig­
saure usw.), die sich der Atmungsluft beimengen, wenn diese Dampfe nicht mit starkem 
Luftzug direkt abgesogen werden. Die Erfahrung zeigt, daB diese einfache Poliermethode 
neuerdings auch in ganz kleinen Betrieben und in den primitivsten Einrichtungen aus­
gefiihrt wird; da die Dampfe die Maschinen angreifen, wird meistens ein kleiner Raum 
zur Aufstellung der Saureti:ipfe verwendet (Abtritt, kleiner Verschlag, oft ohne jede 
Ventilation; diese Raume werden meistens bei schlechtem Wetter und im Winter verwendet, 
im Sommer wird die Arbeit im Freien ausgefiihrt). Gewi:ihnlich miissen die Einzelarbeiter 
ihre Stucke selbst gelbbrennen, so daB sie hi:ichstens einige Minuten in diesen Raumen 
sich aufhalten und deshalb keine akuten Schadigungen erleiden. Bei Zunahme der Arbeit 
wird oft ein etwas indolenter Arbeiter als Gelbbrenner bestimmt, ohne daB die Einrichtungen 
verbessert werden, der dann stundenlang den Dampfen ausgesetzt ist. Wir sahen in wenig 
Wochen drei auf diese Weise zustande gekommene ti:idliche Vergiftungen. Weder die 
Arbeiter, noch die Betriebsleiter wuBten, daB diese Gase nicht bloB .. widerwartig und zum 
Husten reizend, sondern giftig sind. Ein Fall wurde von mehreren Arzten, und zwar ohne 
jeden positiven (chemischen) Anhaltspunkt, als Kohlenoxydvergiftung angesprochen und 
damit eine nicht im Betriebe zugezogene Vergiftung, das heiBt, kein entschadigungs­
berechtigter Betriebsunfall angenommen. 

Die nitrosen Gase werden ausnahmslos durch die Luft aufgenommen und wirken in 
erster Linie atzend auf die Nasen-, Rachen-, Luftri:ihren- und Lungenschleimhii,ute. Zuerst 
tritt ein zusammenziehendes Gefiihl ein, schon bei geringen Konzentrationen mit Husten­
anfall, nachher folgt sehr haufig eine Zeit der relativen Unempfindlichkeit, selbst wenn 
die Konzentration der Gase sukzessive steigt. Es wurden uns Faile bekannt, wo viele 
Stunden nach der Arbeit erst die schweren Symptome von seiten der Lunge aufgetreten 

I) N20., Stickoxydul, Lachgas hat stark narkotische Wirkungen, keine lokalen Reiz­
wirkungen. 
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sind. In anderen Fallen, bei groBen Konzentrationen, kiinnen wenige Minuten naeh dem 
Einatmen schon Bluthusten und bald die Zeichen von Lungeniidem eintreten. Bei ge­
ringen Konzentrationen und langerer Einwirkung wurde das Auftreten von Schwache­
gefiihl, Atemnot, Fiebergefiihl, Auswurf von blutigen, schleimigen Massen nach 2 bis 
12 Stunden beobachtet. Selten treten die schweren Symptome erst nach langerer Zeit 
auf. Die Wirkung auf die Schleimhaute ist bedingt einerseits durch eine Zersetzung der 
Stickoxyde, andererseits wahrscheinlich durch eine verfliissigende Wirkung der Nitrate 
und Nitrite auf die kolloiden Zellbestandteile. Weiter ist zu beachten, daB ein Stickoxyd 
(das Lachgas) ganz ausgesprochen narkotische Eigenschaften hat, so daB wir die sicher 
nachgewiesene Verminderung der Empfindlichkeit auf eine Nervenwirkung der Stickoxyde 
zuriickfiihren kiinnen. 

Symptome. Die Reaktionen des menschlichen Korpers auf die 
Nitrosegase bestehen erstens aus der anfanglichen starken Reizwirkung auf die 
Respirationsschleimhaute, Hustenreiz usw., dann folgt wahrscheinlich auch 
eine Wirkung auf das Nervensystem. Bei plOtzlicher Einwirkung von Nitrose­
gasen tritt regelmaBig starker, uniiberwindlicher Hustenreiz auf (bei bestimmten 
Menschen kann man eine auBerordentlich starke Empfindlichkeit gegen diese 
Gase wahrnehmen). Nach einiger Zeit tritt eine Art Entspannung ein, die 
Menschen husten nicht mehr, aber sie sehen blaB aus und scheinen etwas 
indolent. Das Befinden ist etwas gestort, aber nicht sehr ausgesprochen. 

Wenn. nur wenig Nitrosegase geatmet worden sind, der Betreffende das 
Lokal verlaBt, in die frische Luft geht, so bleiben oft einige Stunden nur 
leichter Hustenreiz und Spuren von Auswurf, die Erholung ist vollstandig. 
In anderen Fallen, besonders bei Arbeitern, die frisch in eine Atmosphare mit 
reichlichen Nitrosegasen kommen, die sich langere Zeit diesen Gasen aussetzen, 
kann sukzessive, in vielen Fallen aber erst nach einigen Stunden, ein starkes 
Schwachegefiihl mit ausgesprochener Atemnot und schaumigemAuswurf, Lungen­
blahung eintreten. Die meisten Erkrankten, bei welchen es, wenn auch erst 
nach Stunden, zu so schweren Symptomen kam, sind his heute den Vergif­
tungen erlegen. 

Die experimentellen Untersuchungen und die Wirkung der Nitrosegase bei Tieren 
gttben nach unserer Erfahrung ungleiche Resultate. Bei den kleinen Tieren tritt schnell 
Atemnot und Husten ein und sehr haufig folgt sofort das Lungenodem und Zirkulations­
stiirungen. Bei griiBeren Tieren beobachtet man haufiger das erwahnte Latenzstadium 
zwischen dem Einatmen und den schweren Lungensymptomen. Von den groBen Tieren 
scheint das Pferd stark empfindlich zu sein. 

Diagnose. Die nitrosen Gase reizen zuerst stark zum Husten und erzeugen 
ein beangstigendes, bedriickendes Gefiihl auf der Brust. Man gewohnt sich 
aber relativ leicht daran, denn zweifellos haben auch diese Stickoxyde, wie 
das sog. Lachgas (~20), eine narkotische Wirkung auf das Nervensystem. 

Bei Menschen mit etwas empfindlichen Respirationsschleimhauten tritt 
nach kurzer Zeit, meist aber erst nach mehreren Stunden (manchmal erst 
viele Stunden nach Unterbrechung der Arbeit), Atemnot, Schwache­
gefiihl, oft Frieren, blutig tingierter Auswurf auf. In der Mehrzahl 
der Faile, die dann in Behandlung kommen, findet man bereits die Symptome 
eines ausgesprochenen Lungenodems und stark beschleunigte Herzaktion, 
groBe Atemnot bei meist freiem BewuBtsein. Es werden in einzelnen Fallen 
ungeheure Mengen schaumig rosarot gefarbten Schleims in wenig Stunden 
ausgeworfen. Diese Vergiftungen enden meist todlich . 

., Da es sich haufig urn alleinstehende Arbei~~r handelt und die schweren Symptome 
etist im Laufe der Nacht auftreten, kommen die Arzte oft zu BewuBtlosen und Sterbenden. 
Da aber diese Vergiftung den Definitionen des Betriebsunfalles entspricht, ist auch die 
si,chere Diagnose der Todesursache von Bedeutung, z. B. gegeniiber einem uramischen 
Tod oder Kohlenoxydtod in der Nacht. Da kiinnen in erster Linie eine gelbe Verfarbuna 
der vorderen Kopfhaare, der Vibrissae in der Nase, die gelben mazerierten Flecken an de~ 
Handen auf die Diagnose leiten. Der Nachweis von Nitrosengasen respektive deren 
Verbindungen mit Diphenylamin in Schwefelsaure kann gelingen, wenn man den zuerst 
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auHgohusteteu ~ehlcim untersuchen kann, doch ist das wohl seltcn. Der Nachweis dt'~ 
Kausalzusammenhanges ist gewohnlich nur durch Zeugenaussagen tiber das Befinden, 
die Klagen, die Symptome und die Art der Arbeit am Tag vorher bei Fehlen anderer patho­
logischer Prozesse zu erbringen. 

Therapie. Nach Eintritt der Erkrankung kennen wir bis jetzt nur sym­
ptomatische Mittel, die das Aushusten und die Herztatigkeit anregen, Kampfer, 
Koffein, Acid. bencoic. 

Konnen wir eingreifen, bevor die schweren Symptome aufgetreten sind, 
also bald nach der Vergiftung, scheinen Sauerstoffinhalationen und Ruhe 
das Eintreten des Lungenodems zu verhindern. Periodische Inhalation von 
10-15 Minuten und entsprechenden Pausen scheinen bis jetzt die rationellste 
Anwendungsform (vgl. Anhang: Giftige Gase). 

Zuverlassige Techniker gaben mir wiederholt an, auch in der allerletzten 
Zeit, daB sie bei sehr schweren Fallen, wo die gewohnlichen Herzmittel usw. 
versagten mit 5-7 Tropfen Chloroform in Wasser gegeben, jede halbe Stunde 
(his sechsmal) iiberraschende Heilresultate gesehen batten. Demgegeniiber 
halt Curschmann die Wirkung des Chloroforms fiir eine mehr suggestive, 
die auf anderem W ege besser erreicht werde. 

Prognose. Der Tod an Lungenodem ist haufig. Nachkrankheiten, wie 
Kehlkopfstorungen, Bronchiolitis, Tuberkulose selten, bedeutend seltener als 
z. B. bei Phosgen. 

Schutzmallnahmen. Der beste Schutz ist auch hier die Absaugung der Dampfe durch 
entsprechend angebrachte Ventilatoren. (Die nitrosen Gase sind sehr schwer, sinken 
in die Tiefe.) Leider ist eine Arbeit wie Gelbbrennen in abgeschlossenen Kapellen bis 
heute nur in ganz groBen Betrieben moglich, wahrend in kleinen Betrieben, wo recht 
verschiedene Gegenstande behandelt werden mtissen, hochstens eine Aspirationseinrich­
tung angebracht ist, oder im Freien gearbeitet wird. Die Entfernung der Dampfe muB 
naturgemaB entweder durch einen so starken Zug erfolgen, daB die schweren Dampfe 
nicht tiber den Rand der Troge sinken und so in den Arbeitsraum gelangen konnen 
und vor allem sollen sie weggezogen werden, bevor sie an die Atmungsorgane der Arbeiter 
gelangen. Es werden verschiedene Systeme verwendet, starke Aspiration auf der Seite 
und hinten an den Trogen, in einzelnen kombiniert mit Pulsationsventilation, die so gerichtet. 
wird, daB sie die Gase vom Arbeiter weg dem Aspiratoren zutreibt (Holz, Blei, Aluminium­
f!tigel im Aspirator). 

Bei Ungliicksfallen, Verschiitten von groBen Mengen Salpetersaure in ge­
schlossenen Raumen ist in erster Linie daran zu denken, daB die Atmungs­
offnungen gegen den Eintritt der Nitrosegase geschiitzt werden miissen, sei 
es durch Respirationshelm oder mindestens durch stark durchfeuchtete, dann 
ausgepreBte Schwamme usw., da sich die giftigen Nitrosegase in Wasser ab­
sorbieren. 

Fiir die Schutzmaske eignet sich eine Impragnation mit Natriumhyposulfit 
oder Soda, respektive ein Gemisch von heiden. 

f) Schwefelwasserstoffvergiftungen. H2S. 

Schwefelwasserstoff ist auBerst giftig, bereits in sehr geringen Dosen. Die 
reinen Schwefelwasserstoffvergiftungen kommen hauptsachlichst in chemi­
schen Laboratorien und Fabriken vor. Die Mehrzahl der Vergiftungen sind 
kombinierte Vergiftungen, in denen der Schwefelwasserstoff der giftigste Be­
standteil ist: Faulnis, Garungsgase von schwefelhaltigem Material, Abwasser 
von Zyanfabriken (neben Zyan, Abwasser von Gerbereien (mit C02), selten in 
Hochofengasen mit CO usw.). 

Vergiftungsgelegenheiten bilden in erster Linie Betriebsstorungen, zu­
fallige offene Hahne, Versagen der Ventilation in Betrieben, in denen Schwefel­
wasserstoff entsteht: in erster Linie in der Bariumindustrie, bei Verarbeitung 
des Schwefelbariums. Ebenso bei Zusammentreffen von Sauren mit Schwefel-



1624 H. Zangger: Die anorganischen Gifte. 

barium, anderen Sohwefelalkaliverbindungen und Sohwefelmetallen, Pyrit, beim 
Rieohen an solohen Apparaten, bei der sohnellen Reduktion in der Gerberei, 
der Verarbeitung der sog. Gaswasser auf Ammonsulfat, Befreiung der Schwefel­
saure von Metallen, resp. Arsen, sohlieBlich bei der Leuchtgasdarstellung aus 
schwefelhaltigen Kohlen und bei der Verarbeitung der Sodariickstande. 

Die weitaus haufigste Vergiftungsgelegenheit (zusammen mit anderen 
Gasen) ist bei der Arbeit unter Tag: Caissonarbeit in garendem Schlamme, 
Kloaken mit organischen Abfallstoffen. Hier ist meist viel Kohlensaure, wenig 
Sauerstoff und Sohwefelwasserstoff in sehr variabeln Verhiiltnissen vorhanden. 

Mehr Schwefelwasserstof£ enthalten die Gase in Abwasserkanalen von 
Fabriken, speziell Gerbereien, Zyanfabriken (das Wasser enthielt in einem 
Fall, nach Oliver, 12 Volumprozent Sohwefelwasserstoff), speziell Abwasser 
von Sulfitverfahren. Besonders hiiufig erfolgen Unfalle beim Offnen von 
versteokten Abziigen der ,fosses d'aisances" usw., wobei unter Druck stehende 
Garungsgase aqsbrechen. Ebenso beim Durchfiihren von Leitungen neben 
Abortgruben und Kloaken s~nd durch solohe Gase in den letzten Jahren viel­
fach schwere, todliche Vergiftungen erfolgt. 

Seltenere und leichtere Vergiftungen sind als Folgen von GenuB von sog. 
Sohwefelwassern in · groBeren Dosen und von Schwefelwasserstoffvergiftung 
bei instestinalen Garungen und Abszessen; sie sind hauptsachlich bei Kindem 
beschrieben worden. 

Schwefelwasserstoff kann sich auch bei Verwendung von Schwefelleber­
pulver, Kaliumthiosulfat zu Schwefelbiidern bis zum Auftreten von Brechen 
und sogar Respirationsstorungen in gefahrlicher Weise entwickeln. 

Eigenschaften des Gases. Schwefelwasserstoff riecht sehr stark nach 
faulen Eiern, schwarzt die meisten Metalle, Silber, Kupfer, Blei usw. Es ist 
schwerer als Luft, sinktal so zu Boden. Diese Eigenschaften bedingen, daB 
stark giftige Konzentrationen in tie£ liegenden Hohlraumen, wie Schachten 
und Gruben, entstehen konnen, und daB die hinstiirzenden Arbeiter erst recht 
in giftige Konzentrationen fallen. 

Haufig tritt Herzklopfen nach anfanglioher Verlangsamung des Pulses 
auf und ausgesprochene Neigung zu erregter Herzaktion. Die Empfindliohkeit 
nimmt durch friihere Vergiftungen zu. Die Leistungsfahigkeit nimmt duroh 
starke Vergiftungen ab; es besteht Neigung zu Fieber, Sohiittelfrosten. 

Es wird auch angegeben, dall nach einem relativ beschwerdefreien Intervall in frischer 
Luft noch schwere Symptome auftreten konnen. 

Symptome und Diagnose. In geringen Konzentrationen unter 0,01% reizt 
H2S etwas die Sohleimhaute. 0,05% ist naoh Lehmann gefahrlioh. 

Die akute schwere, todliche Vergiftung. Bei groBeren Mengen 
reinen HzS treten sehr schnell BewuBtseinsstorung, BewuBtlosigkeit, Krampfe 
und Tod durch endgiiltige Atmungslahmung ein (wahrend bei Kloakengas­
vergiftungen Wiederbelebungen ~~r BewuBtlosen relativ haufig moglich sind). 

Subakute Vergiftungen: Ubelkeit, Schwindel, Brechneigungen, Angst­
liohkeit, BewuBtseinsstorungen, in einzelnen Fallen Aufregungszustande, Flucht 
mit Verkennung der Umgebung. Bei langsamen oder wiederholten Vergif­
tungen treten neben nervosen Storungen, wie Neigung zu Ohnmachten, 
Schwindelgefiihl, Gedaohtnisschwaohe, Storungen von seiten der Schleimhaute 
auf, noch unmotivierte Diarrhoen in erster Linie, Katarrhe, Konjunktivitis. 

H2S geht mit dem Blutfarbstof£ eine Verbindung ein, das sog. Sulfhamo­
globin. Es zeigt im frischen Blut einen Absorptionsstreifen im Rot (analog 
dem Methiimoglobin), aber naher an den Hamoglobinstreifen im Gelb und 
Griin. Der Streifen ist bestandig auf Luft- und Schwefelammoneinwirkung 
(vgl. Kohlenoxydvergiftung). 
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Diese Untersuchung kann zur Differentialdiagnose gegen akuteu Kohlen­
oxydtod verwendet werden (beim Mensch ist aber diese Reaktion meist nicht 
positiv). 

Die gleichen Symptome werden bei chronischer Vergiftung angegeben. 
Die Anamnese, respektive die Untersuchung des Arbeitsmilieus, ist in Fallen 
von wahrscheinlicher H2S-Vergiftung absolut notwendig. (Da die Sektion fast 
ausnahmslos keine Anhaltspunkte gibt, auch bei sicherer H2S-Vergiftung, und 
da die todlichen Vergiftungen der heutigen Auffassung des Unfallereignisses 
entspricht, ist die Beiziehung aller, ·auch anamnestischer Mittel, geboten.) 

Die hauptsachlichste kombinierte Vergiftung, in welcher H2S eine kleinere 
oder grollere Rolle spielt, ist die sog. Kloakengasvergiftung. Infolge der 
Garung, des Mangels an Luftstromung treten die schweren Gase, C02, tells 
H2S, bei gleichzeitiger Abnahme des Sauerstoffs auf. Bei hoheren Konzen­
trationen sehen wir den sog. ,Coup de plomb", schnelles Hinstiirzen, Blasse, 
Krampfe, Pupillenstarre , in seltenen Fallen vorangehende Angstzustande, 
Schreien, auch Lachen. Die Wiederbelebung gelang nur in seltenen Fallen. 
Nachkrankheiten sind sehr hii.ufig, tells von seiten des Nervensystems, vor 
allem aber infolge Aspiration von faulendem Material, wenn die Vergifteten 
in Fliissigkeit fallen. 

Bei geringen Konzentrationen treten chronische Vergiftungen a-uf, die 
Empfindlichkeit steigert sich. Schwachezustande bei schlechtem Aussehen, 
langsamem, aber erregbarem Herzschlag, Neigung zu Ohnmachten und Schwindel­
anfallen, dane ben chronische Storungen verschiedener Art von seiten des Magens, 
Darmes, grolle Neigung zu den verschiedenartigsten Infektionen, also Schaffung 
von Dispositionen, deren Ursache natiirlich Ieicht iibersehen wird und auch 
schwer zu beweisen ist. Diese Erkenntnis ist eine mehr statistische. 

Die Therapie ist rein symptomatisch: kiinstliche Atmung, Kampfer und 
Sauerstoff bei Bewulltlosigkeit. Berufswechsel ist notig, wenn als ganze oder 
Teilatiologie unvermeidbarer H2S nachgewiesen werden kann. 

Prognose. Aile Schwefelwasserstofferkrankungen haben eine relativ schlechte 
Prognose - langsame Ausheilung, Steigerung der Empfindlichkeit, lange 
dauernde Storung von seiten des Herzens und vor aHem des Nervensystems. 

g) Schwefelkohlenstoff. CS2• 

Der Schwefelkohlenstoff schien his etwa 1900 eines der gefahrlichsten tech­
nischen Gifte werden zu wollen. Er ist neuerdings in der Hauptsache durch die 
chlorierten Derivate Tetrachlorkohlenstoff (8.1678), Trichlorathylen usw. ersetzt 
worden, Er wird hauptsachlich noch verwendet in der Kautschukindustrie, 
fiir kalte Vulkanisation (und Herstellung von Kunstseide), seltener in der Fett­
extraktion aus Pflanzensamen und Knochen, zu technischen Klebemitteln, In­
jektionsmassen, Kitten, h~tuptsachlich fiir wasserdichte Arbeiten; gefahrlicher 
scheint seine Verbreitung heute als Mittel gegen Ungeziefer im Weinbau, Tabak­
bau und als Bremsenmittel bei Tieren. 

Diese Verwendung durch ganz uneingeweihte Menschen (Knechte usw.) zusammen 
mit der Fliichtigkeit, der Giftigkeit und der Explosionsgefahr, Entziindungsgefahr ist 
bedenklich. 

Die Gefahrlichkeit des Schwefelkohlenstoffes setzt sich aus folgenden Eigen­
schaften zusammen: seine groBe Fliichtigkeit (Siedepunkt 46°), seine groBe Giftigkeit, 
indem schon 1,5 mg pro Liter Luft in sehr kurzer Zeit schwere Vergiftungen erzeugen 
und nach den neuesten Untersuchungen bei monatelanger Einwirkung schon 0,15 mg pro 
Liter Vergiftungen erzeugen, und ferner, daB sein Geruch wohl recht auffillig, aber doch 
vielen Menschen nicht sehr unangenehm ist. 
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a) Die akute Vergiftung. 
Die akuten Schwefelkohlenstoffvergiftungen sind sehr selten, kommen beim 

Platzen von Rohren und tJberspritzen der Kleider und bei Reinigung von Reservoiren 
vor; sie sind different von der chronischen Einwirkung, als eine physikalisch-chemische 
Narkosewirkung, ahnlich Tetrachlorkohlenstoff und Chloroform, sie haben jedoch Ianger 
dauernde Nachwirkungen, sogar akute, lange bleibende Sehstorungen und zentrales Skotom 
konnen sich anschliellen. 

Die Symptome sind durchaus abhangig von der einwirkenden Konzentration 
und der Zeit. 

Bei groBen Konzentrationen entwickeln. sich akute BewuBtseinsstorungen, 
Delirien, BewuBtlosigkeit, Pupillenlahmungen (im Gegensatz zu chronischer 
Vergiftung). 

Die Diagnose ergibt sich meistens am schnellsten aus Situation und Anamnese. 
Therapie symptomatisch. 

{J) Die chronische Schwefelkohlenstoffvergiftung. 

Die haufigste Vergiftungsgelegenheit ist heute noch das Vulkanisieren 
(vgl. oben). 

Symptome. Zuerst fallen psychische Symptome auf, meist eine auffallige 
Miidigkeit und Apathie abends, die einer starken Reizbarkeit folgt, welche 
die erste Zeit in freier Luft schwindet. Oft treten gleichzeitig Schwindel­
gefiihl, seltener Kopfschmerzen, auch etwa Erbrechen und Durchfalle auf. 
Krank fiihlen sich die Arbeiter aber meist erst, wenn die Reizbarkeit stark 
zunimmt und der Umgebung die Erregtheit auffallt (die selten sich in vor­
iibergehendem Ubermut auBert, haufiger depressiven Charakter hat). Solche 
Aufregungsstadien konnen zu impulsivem Selbstmord fiihren (hii.ufig vor­
kommender Sturz durch das Fenster der Fabrik, Oliver). 

Die nun folgenden Symptome scheinen stark von der Individualitat bedingt. 
Bei der Mehrzahl treten periphere nervose Storungen auf, meist zuerst Schwache 
in den FuB- und Handextensoren, ausgesprochener rechtt:=, mit variablen 
sensiblen Storungen. (Von Ameisenlaufen und Kribbeln, Gefiihl der fremden 
Hand, wenn sie sich selber beriihren, bis zu starker Hyperasthesie, Zucken 
und reiBende Schmerzen in den Muskeln, haufig in den Pektroralmuskeln, 
recht friih Verminderung der Akkommodation (He i m) und Sehstorungen, 
Nebelsehen (analog der Tabak- und Alkoholvergiftung), auch Skotome. 

In diesem Stadium sind die Sehnenreflexe vermindert. (Haufig stellt sich 
schon vor der Muskelsch wache und den Koordinationsstorungen ein ziemlich 
grobes, schnelles Zittem der Hii.nde ein, das speziell bei Anstrenguag manchmal 
stark zunimmt.) Spater treten Atrophien und Degenerationsreaktionen auf 
Seltener sind schwerere psychische Storungen, wie manische und melancho­
lische Zustande lange dauemder Art und Auslosung von latenten Psychosen. 
durch Schwefelkohlenstoff. Sehr haufig dagegen besteht eine groBe Angst­
lichkeit, Suggestibilitiit, so daB man von einer Schwefelkohlenstoffhysterie 
gesprochen hat (Charcot). 

Bei jugendlichen Personen und besonders bei Unteremahrten treten die 
allgemeinen Symptome, wie Verdauungsstorungen, groBe Schwache, Blutarmut, 
neben den nervosen Storungen stark in den Vordergrund. Das Krankheitsbild 
variiert also sehr stark. 

Bei Verwendung von Schwefelkohlenstoff zu Kittmassen usw. und als Farblosungs­
mittel kommen noch andere Gifte in Betracht, die das Krankheitsbild sehr komplizieren 
konnen. (Azeton, Chlorkohlenstoffverbindungen usw. speziell wahrend des Krieges.) 

Die Diagnose stiitzt sich in erster Linie auf die Sehstorungen, die leichte 
Akkommodationsermiidung, Herabsetzung der Reflexe bei Schwache der Benge-
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muskelu und relativ grobcs, schnclles, manchmai ungleiches Zittem Lei gleich­
zeitiger, erst seit der Aufnahme einer bestimmten Arbeit eingetretenen Labilitat 
der Stimmung. Hysteriforme Symptome sind bei Schwefelkohlenstoff am 
haufigsten von allen gewerblichen Vergiftungen. 

In ganz erster Linie fur die Differentialdiagnose stehen die Symptome 
von seiten der Augen. Das Nahesehen ermiidet, Undeutlichsehen infolge Akkom­
modationsstorungen, Abnahme der Sehscharfe, Nebelsehen, oft Skotome, auch 
zentraler Art fiir Farben, Zeichen der retrobulbaren Neuritis, manchmal mit 
friiher Abblassung der temporalen Papillenhii.lfte. Die Pupillen reagieren, wenn 
auch manchmal trage. 

Sehr haufig ist natiirlich die Angabe iiber die Arbeit leitend fiir die 
Diagnose. Jedoch sah ich selbst mehrere Kranke, die iiberhaupt nichts von 
Schwefelkohlenstoff in ihrer Arbeit wuBten. 

Die Differentialdiagnose bei beginnender Schwefelkohlenstoffvergiftung stiitzt sich 
wesentlich auf die Augenstiirungen. Bei Methylalkohol ist Neuroretinitis optica, jedoch 
ohne motorische Stiirungen, ebenfalls recht haufig. Bei Dinitrobenzol, seltener bei Anilin, 
und anderen organischen fliichtigen, ungesattigten Verbindungen finden sich neben den 
iibrigen nerviisen und Blutzersetzungssymptomen auch unbestimmte Sehstiirungen in 
sehr vielen Fallen. 

( Gemische von verschiedenen derartigen Substanzen kommen heute in Putzmitteln, 
Liisungs-, Schmier- und Einfettungsmitteln sehr haufig in den Handel und haben in der 
letzten Zeit eine sehr gro.lle Zahl von Vergiftungen, speziell auch bei Kindem, verursacht. 
Viele analoge Vergiftungen sind aber sicher iibersehen worden.) 

Von den organischen Verbindungen machen bei chronischer Einwirkung Bromathyl 
und hauptsachlich Brommethyl ausgesprochene Sehstiirungen, wenn auch nicht sehr 
hii.ufig, analog wie Atoxyl usw. Blei kann in den Friihstadien schon Retinitis mit iide­
matiisen Schwellungen und zentralen Storungen, ebenso Sehnervenatrophie bedingen, 
Quecksilber seltener. Nach meiner Erfahrung kommt unreiner Schwefelkohlenstoff haufig 
mit Bleiverbindungen zusammen, seltener mit Quecksilberverbindungen zu Kitten, plasti­
schen, hauptsachlich zu Isolatoren bei Kabeln verwendeten Massen, in zoologischen, 
anatomischen Instituten zur Verwendung, und kann recht schwer zu diagnostizierende 
kombinierte Vergiftungen erzeugen. 

Seltener kommen sekundare progressive Erkrankungen nach akuter Kohlenoxyd- und 
Zyanvergiftung vor, die analog den Alkohol- und Nikotinwirkungen sind, die auch mit 
chronischen CS2-Wirkungen verwechselt werden kiinnen. 

Wenn noch andere Stoffe wie Schwefelwasserstoff mitwirken, kommt es zu Durchfallen 
unmotivierter Art; in einem Fall sah ich Blutdrucksenkung, so dall der Gedanke an eine 
Addisonsche Krankheit, Nebennierentuberkulose nahe liegt. 

Gewohnlich wird auf den stinkenden Schwefelkohlenstoff aufmerksam gemacht. Handelt 
es sich aber urn verdeckte, unbekannte Nebenprodukte, die wenig auffallig riechen, nicht 
reizen oder nicht mehr reizen als andere Produkte der Fabrikation, dann warden diese 
Stoffe iibersehen. 

Die Differentialdiagnose wird nicht gemacht, das vermeidbare Gift nicht erschlossen, 
bis schwerere Augensymptome vielleicht in einzelnen Fallen auf den toxischen Charakter 
der gesamten Erkrankung hinweisen. 

Da die Chrom-Schwefelkohlenstoffvergiftung der Unfalle gleichgestellt ist, ist die Diagnose 
noch von besonderer Bedeutung: Verordnung iiber die Angleichung von Berufskrank­
heiten an den Unfall, 12. Mai 1925. 

Prognose und Therapie. Bei schnellem Eintreten, speziell der Symptome 
von seiten der Augen, ist eine dauernde Entfernung von den Schwefelkohlen­
stoffquellen geboten. Dann heilen bei guter Ernahrung, frischer Luft, warmen 
Badern die meisten frischen Falle, wenn auch relativ Iangsam, aus. 

Bei schweren Fall{m mit organischen Storungen, wie Abblassen der Papille, 
Retinitis, starken Gedachtnisstorungen, depressiven Verwirrungszustanden, ist 
die Therapie symptomatisch. 

(Vgl. Tetrachlorkohlenstoff, Trichlorathylen usw., substituierte organische 
Stoffe, Seite 1678 ff.) 
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Anhang zu den anorganischen fl.iichtigen Giften. 
Allgemeine Lehren und Besonderheiten der Vergiftungen durch flfichtige 

giftige Stoffe (Gase und Dampfe). (Unter Verwendung der Kriegserfahrungen.) 
Die unerhorte Zahl von Vergiftungen wii.hrend des Krieges, die Massenvergiftungen 

mit solchen Giften, die Vielgestaltigkeit und die systematische Entwicklung der Kampf­
gifte, sollen nur in den allgemeinen Lehren (in dieser zweiten Au.flage) verwendet werden, 
schon weil diese Lehren der eindringlichste Beweis sind fiir die Notwendigkeiten, auf welche 
in der ersten Au.flage hingewiesen wurde und weil die Parallelen immer ~eder (z. B. im 
Verbrechen, durch chemische Versuche) au.fta.uchen werden und den Arzten Aufgaben 
stellen werden. 

Einteilung. 

I. Irritierende, reizende und spii.ter zur Vergiftung fiihrende Gase: 
a) Die Scbleimhaute reizende: in erster Linie die Halogene (Chlor, Brom, 

Jod + Wasserstoffverbindungen) die Sauredampfe und Saureanhydride (802, 

N20 4 usw.), ferner die leicht Chlor abspaltenden (Phosgen) und speziell auch 
die organischen Chlor- und Bromprodukte sehr verschiedener Kompositionen, 
wie organische Sii.urechloride, organische chlorsubstituierte Alkohole, die oft 
auch schon starke allgemeine Wirkungen baben (Brom- Benzyl, Chlorazeto­
phenon). 

b) Auf die Haut wirkende, Blasen bildende: der Yperit oder Dichlorathyl­
schwefel (ClCH2-C~)2S, Senfgas, mustard oil (Siedepunkt iiber 200°)- werden 
durch die Explosion verspritzt, machen auf der Haut, sowie wenn eingeatmet 
als Nebel in den Schleimhauten, schnell sehr starke Reizungen (Nekrose), da 
es die Ober£la,chenspannung stark herabsetzt, konzentriert es sich an Grenz­
fli.i.chen. Wirkt auch perkutan auf die Lungen (Victor Meyer); analog wirkt 
C(N02)3Cl. 

2. Die allgemein giftig wirkenden Absorptionsgifte (Blausaure, Dizyan, Zyan­
Phosgen, die vielen Blausauregemische, z. B. mit Arsentrichlorid + Blausaure usw. 
Die dreiwertigen, fliichtigen Arsenverbindungen: Arsenwasserstoff, Diphenyl­
arsin, Diphenylarsinchlorid, Diphenylarsinfluorid, das Kohlenoxyd inkl. 
Phosgen. Viele dieser letzteren Stoffe wirken lokal und allgemein. 

Allgemeine Resultate. 

Die weitaus groBte Zahl der schwer Kriegsvergifteten star ben; die groBe 
Mehrzahl auf dem Platz und von denen, die in Behandlung gelangten, wieder die 
Mehrzahl in den ersten 48-72 Stunden. Die wenigen Prozente der iiberlebenden 
Schwervergifteten mit Nachkrankheiten sind aber doch noch so zahlreich und 
in den verschiedenen Landern untersucht worden, daB die Nachwirkungen doch 
ziemlich weit gekli.i.rt sind und als medizinische Erfahrung allgemeiner Be­
deutung verwendet werden konnen. 

(Die nachtraglichen Angaben, daB von allen, die von Kriegsgiftgasen be­
troffen worden seien, nur 2-3% gestorben sei, ist dann denkbar, wenn man 
eben auch die ganz leicht vergifteten zahlt. Reizzustande.) 

Nach den Erfahrungen der Gasvergifteten, Internierten (von denen ich 
mehrere Hundert sah) gilt diese Angabe, offenbar nicht von den schweren 
Kriegsglften, wie etwa Dichlordiathylsulfid - und bei schwerem LungenOdem. 

Als Hauptlehre fiir die Diagnostik ergibt sich, daB (3) groBe Gruppen von 
physiologisch verschieden wirkenden Giften zur Verwendung kamen, die 
aile physiologischen Moglichkeiten ausniitzten und a) momentane Reizung der 
Orientierungsorgane (Augen), momentane Schockwirkung, Storung der Motilibiiot, 
Schmerzen, Erregung; {3) Storung des BewuBtseins oder y) todliche Vergiftung 
respektive schwere Nachkrankheiten erzeugende Stoffe. 
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Die lteizungs- und Erstickungsgase, vesikatorischen Stoffe, Schmerzgifte. 

Allgemeines. Diese Einteilung zeigt schon, daB sehr groBe Gruppen 
einheitliche oder ahnliche Symptome machen, so aile fliichtigen starken 
Saure und Halogen abspaltenden Stoffe (Chlor, Brom, auch Chlorphosgen 
N20 4); aile haben die plOtzliche, furchtbar stechende, die Atmung stillegende 
Reizwirkung auf die Atmungsorgane, furchtbare Hustenanfalle mit Lungen­
Odem (meist in den ersten 6-12 Stunden auftretend), daran anschlieBend 
die zweiten Stadien: die Lokalinfektionen, speziell die Lung en- und Lokal­
nekrosen, wahrend die bloB reizenden, hochmolekularen organischen Chlor-, 
Brom- und Jodprodukte, wie Chlorazeton, Chlorameisensaure, Benzylbromid 
und Benzoylbromid, Bromazetal, Chlorameisensameester, Oxalylchlorid im 
allgemeinen schon in sehr geringen Konzentrationen starke Reizwirkungen 
auslOsen: Augen, Nase, Pharynx und Larynx reizen, dagegen viel seltener 
schwer und dauernd schadigen. Abhangig ist das Gesamtbild der Erkrankung 
wesentlich von der Konzentration und der Dauer der Wirkung, viel weniger von 
der spezifisch chemischen Eigenart des Stoffes. Aile die lokal reizenden, gelegent­
lich auch Nekrosen erzeugenden meist chemisch labilen Substanzen konnen 
spater aus dem Krankheitsbild kaum mehr erschlossen, respektive nicht mehr 
von ihren Verwandten abgegrenzt werden. Schon bei geringen Konzentrationen 
haben aber einzelne organische Chlor- und Bromprodukte nach langerer 
Arbeit mit diesen Stoffen infolge ihrer FettlOslichkeit (vgl. Chloroform) eine 
ausgesprochene Wirkung auf das Nervensystem CUbelkeit, Unsicherheit im 
Gehen, BewuBtseinsstorungen, Depressionen). 

Die Wirkungen sind bei geringen Konzentrationen zuerst subjektive: Kratzen, 
Kitzeln, Stechen, Brennen, diffuser starker Schmerz; daran anschlieBend folgen 
Reflexe: Tranen der Augen, SchlieBen der Augen, Atemstillstand, Husten, 
Brechen. Sehr bald folgt Hyperamie mit starker Sekretion: NasenausfluB, 
Tranen, Salivation, auch Lungenodem. Diese Erscheinungen gehen direkt 
iiber oder gehen parallel der Entziindung, der Odematisierung, der Infiltra­
tion der verschiedenen gereizten Schleimhautpartien. Manchmal folgte noch 
Nekrose. 

Von den erwahnten saueren Gasen und den organischen Halogenverbin­
dungen sind die sch wersten Symptome die Lungensymptome. Bei schweren 
Vergiftungen erfolgt schnell: Grauverfarbung der Epithelien der Luftwege, 
AblOsung der Epithelien, aber auch sofortiger Atmungsstillstand, der direkt in 
den Tod iibergehen kann, oder es folgt Lungenodem - meist mit todlichem Aus­
gang. Der Tod unter schnell eintretender Asphyxie tritt in wenig Stunden unter 
den Erscheinungen des Lungenodems ein, meist im Laufe der ersten 12 Stunden, 
doch sterben auch einzelne noch nach 2-3 Tagen. Die spateren Todesfalle er­
folgen nach konsekutiven Lungenentziindungen, Brustfellentziindungen. Von den 
schwer V ergifteten gehen in den ersten 10-14 Tagen an diesen Folgekrankheiten 
noch eine groBe Zahl zugrunde. Die aufdringlichsten Symptome sind bei 
dieser Gruppe die lokalen Symptome, nur bei einzelnen (fettloslichen) Sub­
stanzen treten auch Resorptionssymptome von seiten des Nervensystems auf, 
wenn Ianger eingeatmet wird. Dagegen sind bei vielen Vergiftungen Blut­
veranderungen als Folge beobachtet worden, so traten neben Lungenodem 
bei Phosgen oft Thrombosen auf. 

Symptomatologic der ersten Gruppe. Unmittelbar nach der Einatmung des 
Giftstoffes folgt in allen schweren Fallen Atmungsstillstand mit sehr starkem 
Angstgefiihl, Beklemmung, Stechen, Brennen im Hals und in der Luftrohre, 
je nach dem nervosen Zustand stellt sich Starre oder gelegentlich Aufregung 
eiu (prii.Odematose Phase), die Atemfrequenz steigt, bei blaBblaulichem Aussehen, 
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Puis bald beschleunigt, manchmal verlangsamt, der Blutdruck haufig anfangs 
niedrig; bei starker Zyanose steigt er. Bei den sehr schweren massiven Ver­
giftungen sehr bald blutiger Auswurf. Physikalisch findet man unter Umstanden 
anfangs gar nichts, manchmal Lungenblahungen mit etwas Pfeifen, dann tritt 
- je nach der Schwere der Vergiftung und der Disposition - bei leichteren 
Fallen Rasseln mit Husten auf, bei schwereren sehr bald das gefurchtete 
LungenOdem: die Kranken sind angstlich, angestrengteste Atmung (50-60-70 
Atemztige in der Minute), alle Hilfsmuskeln der Atmung werden beigezogen. 
Meist werden die Interkostalraume wie die Fossa supraclavicularis eingezogen, 
entsprechend dem flussigen und zahen Inhalt der Bronchien anfangs pfeifen­
des Gerausch, nachher massenhaft feines, feuchtkrepitierendes Rasseln, so daB 
man das Atmungsgerausch tiberhaupt nicht mehr hort. Dann wird massenhaft 
gelblichrotlicher Auswurf ausgeworfen, his zu mehreren Litem (in seltenen Fallen 
erfolgt durch die starke Atmungsanstrengung ZerreiBung der Lungengewebe mit 
Emphysembildung). Sehr bald stellt sich bei massiven Vergiftungen kleiner 
Puis und Herzschwache ein, manchmal unvermutet schnell, in anderen Fallen 
langsamer im Laufe von 24-48 Stunden. Gleichzeitig wird starkes Kopfweh, 
Schwindel, gelegentlich Krampfe, Zittern, allgemeine schwere Niedergeschlagen­
heit, Frieren, beobachtet. Im Urin findet sich fast immer etwas EiweiB, Nieren­
elemente, Blutkorperchen und Chlorretention. Der Tod tritt meist an Herz­
schwache ein, aber nicht infolge toxischer Wirkung auf das Herz, sondern 
infolge mechanischer Uberanstrengung: Durch die massenhafte Fltissig­
keitsabgabe in die Lungen erfolgt eine Eindickung des Elutes (osmotischer 
Druck, Zersetzung des Elutes). Die relative Zahl der Blutkorperchen steigt im 
gleichen Volumen his aufs Doppelte, entsprechend steigt nattirlich der Wider­
stand (Einstein, Hatschek), die Viskositat. Das Herz hat mehrfache Arbeit 
zu leisten, laBt in der Leistung bald nach, infolge der ViskositatserhOhung 
einerseits, andererseits infolge des ungewohnt starken Seitenwanddruckes auf 
die GefaBe in den Lungen durch massenhafte Flussigkeit in den Alveolen 
(Lungenodem). Die Pulszahl steigt, die Pulswelle wird klein, das Herz ver­
groBert sich, ist meistens durch die geblahten Lungen zum Teil tiberlagert. 
Neben der ArbeitserhOhung infolge Viskositatserhohung und Wanddruck in 
den Lungenkapillaren - bei anfangs entsprechend erhohtem Blutdruck -
wird die Herzkraft naturgemaB noch weiter geschadigt infolge der schlechten 
Sauerstoffzufuhr und Kohlensauretiberladung. 

Prognose. Die groBe Mehrzahl der an Lungenodem erkrankten Gasver­
gifteten ist - im Frieden wie im Krieg - gestorben. Wenn die starke Lungen­
sekretion aufhOrt, wird im allgemeinen viel Fltissigkeit aus den Lungen resor­
biert, es geht dann wieder Luft in die Lungen, das Blut wird wieder flussiger, 
die Pulszahl sinkt sogar weit unter das Normale. Das Herz bleibt aber bei 
vielen oft Monate, ja Jahre, sehr empfindlich auf irgendwelche starkeren An­
strengungen. 

Ein relativ groBer :Prozentsatz von Gaskranken hatten keine LungenOdeme 
und doch bronchopneumonische Herde, seltener kompakte Lappenpneumonie, 
die meist schwer verlaufen. Pleuropneumonien sind nicht haufig, sie bedeuten 
nattirlich die schwerste Erkrankungsform. 

Die Prognosestellung ist sehr schwer. Man muB sich hiiten, aus kleinen, 
schnell voriibergehenden, ersten Symptomen schon eine gute Prognose zu stellen. 
Es gibt wohl heute noch keine Kriterien, die mit Sicherheit voraus zu sehen 
erlauben, daB ein Gasvergifteter kein Lungenodem und keine Pneumonie be­
kommt. Bei den meisten Fallen zeigt sich allerdings die Tendenz in den ersten 
48 Stunden, meist schon in den ersten 12 Stunden. Die Nachrechnungen haben 
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ergeben, daB von allen Gasvergifteten (eingeschlossen die Leichtvergifteten) 
von den Schlachtfeldern nur etwa 3 Ofo gestor ben sind (bci den V erletzten 
7-9-l20fo). 

Erste Behandlung und Nachbehandlung. Die erste Aufgabe ist die Entfernung 
aus dem gefahrlichen Milieu, evtl. Sauerstoffmaske (vorsichtiger Transport 
ohne Anstrengung des Kranken), moglichst bald soli Entkleiden und Warmbaden 
folgen - da viele Gifte in den Kleidern, wie auch in den Haaren stark absor­
biert werden (Kriegsgifte). 

Gegengifte gibt es nach wenigen Minuten keine mehr. Der che­
mische Stoff ist umgesetzt. Gegengifte wie bei Saurenvergiftungen und etwa 
Ammoniak oder Inhalation von alkalischen Salzen schadigen hochstens weiter. 
Entfernung von Gift am Korper durch Baden. 

Erhaltung der HerzkraH, Bekampfung des Lungenodems sind die Indika­
tionen; also Mittel, urn die beunruhigendsten Symptome zu bekampfen, damit 
die Kranken ruhig liegen; die Atmung nicht anstrengen, wenig Sauerstoff 
brauchen. Die Kranken sind warm zu halten. Kiinstliche Atmung scheint ohne 
Erfolg (mit Ausnahme bei narkotischen Mitteln wie Kohlenoxyd- und Zyan­
verbindungen). 

Auswaschen der Augen, wenn sie brennen, mit 0,5°/0 SodalOsung, mit etwa 
1-2°/0 Losung gurgeln, Inhalation von leicht anasthesierenden Substanzen 
wie: gegen die Lungenschmerzen Mentholdampfe (Alcool de Menthe). Gleich­
zeitig gilt wohl als Hauptregel: Sauerstoffinhalationen ohne Uberdruck. 
Als ungefahrlichste Methode wird angegeben: etwa 5 Liter Sauerstoff pro 
Minute in der Nahe von Nase und Mund ausstromen lassen. Bei eingetretenem 
Lungenodem selbstverstandlich AderlaB von 3-500 cern. Die Wirkung ist 
fast regelmaBig gut. Mit dem AderlaB kann KochsalzlOsung injiziert werden, 
subkutan oder in eine Vene. Ob man mit leichtem Kalziumzusatz die Durch­
lassigkeit der Lungenkapillaren herabsetzen kann, ist nicht systematisch fest­
gestellt (z. B. Injektionen von Ringerlosung). Wirksamer als KochsalzlOsung 
scheint l0-200fo Traubenzuckerlosung zu sein. 

Kontraindiziert sind alle Mittel, die das Atmungszentrum lahmen: 
Heroin, Morphium, Kodein, Skopolamin; es werden deshalb nur allgemeine 
Beruhigungs- und Schlafmittel angewendet; Koffein und Kampfer sind die 
typischen Herzmittel. GefaBerweiternde Mittel sind natiirlich kontraindiziert 
(Nitroglyzerin), Arecolin ist versucht, aber nicht weiter empfohlen worden. 

AuBerst beachtenswert ist die starke Hypersensibilitat auf Gifte der einmal 
Vergifteten iiber viele Wochen und Monate hinaus, wie wir dasselbe auch in der 
Friedenspraxis gesehen haben, z. B. in der Sensibilisierung der Chemiker auf 
bestimmte chemische Stoffe, durch eine selbst leichte vorgangige Erkrankung. 

Ma.Bnahmen beim Transport von durch reizende Gase und Diimpfe Erkrankten. Solche 
Kranke diirfen in keinem Stadium der Erkrankung sich anstrengen; sie sollen absolut 
ruhig liegen bleiben, getragen werden. Man konstatierte sehr haufig, daB kurzes Aufstehen 
pliitzliches Einsetzen des Lungeniidems zur Folge hatte (deshalb ist auch die Prognose bei 
Erregten unangenehm). Vor dem Transport sollen- wenn irgend miiglich- die Augen 
gespiilt werden und gegurgelt werden, urn das noch Neutralisierbare zu neutralisieren. 

Die Nachbehandlung. Wenn das Lungeniidem nicht zum Tode fiihrt, z. B. nach AderlaB 
Resorption und dann Ruhe eintritt, besteht noch langere Zeit- mindestens tagelang - die 
Gefahr der Herzschwache und auch des Rezidivs und vor allem droht die Infektion respektive 
die Bronchopneumonie. Im Frieden wie im Krieg war die Zahl der sekundar pneumonischen 
Infektionen der Gaskranken ziemlich groB. Bei starkem Husten, asthmatischen Zustanden 
hat man kleine Dosen Atropin 1-2 mg gegeben. Die Pneumonie wird symptomatisch 
behandelt. (Empfohlen wurden die letzte Zeit Kreosotklistiere 1-2 g pro Tag.) 

Durch Fliissigkeit und intraveniise Zufuhr von physiologischer Kochsalzli:isung das 
dicke Blut zu verdiinnen, wirkt ungleichmii.Big. In manchen Fallen ist direkt im AnschluB 
daran Lungenodem aufgetreten. Das gleiche gilt natiirlich fur alkalische Injektionen. 



1632 H. Zangger: Die anorga.nischen Gifte. 

Die 'Oberlegung, daB zweiwertige Ionen, speziell Kalzium, die Entstehung von Transsuda­
tionen wie das LungenOdem durch Verminderung der Impermeabilitii.t der Gefii.Be vermeiden 
lieBen, hat sich auch nicht recht bewii.hrt. 

Kurz muB auch die Therapia der sehr stark reizenden Gifte erwii.hnt werden, wie die 
verschiedenen Chlor-, Brom- und Zyanarsine starke Reizgifte, Sekretion und das Dichlor­
diii.thylsulfid. Diese Substanz wirkt nur Iangsam auf die Haut und die Schleimhaut, aber 
um so furchtbarer und nachhaltiger. Die Therapia ist gleichzeitig eine Prophylaxe resp. 
Prij.ventivtherapie: sofort Reinigung der Haut, abseifen, am besten mit Seifenspiritus, 
weil diese Substanzen sich an den Kleidem und im Fett der Hautoberflache Ieicht losen 
und sukzessive wirken. 

Nasen-undRachenreinigungen machte man mit Gumenololeinreibungen undSpray. Nach 
einigen Stunden treten dann die schweren Storungen auf, hauptsii.chlich Augenschmerzen. 
Bei Eiterung der Augen hat sich isotonische Kochsalzlosung, 1/ 5 %0 Kaliumpermanganat 
bewii.hrt. Nachher 1% Prazipitatsalbe. Bei starken Augenschmerzen ist Atropinsulfat in 
1 %o Tropfen als das am wenigsten schii.dliche zu empfehlen; die Nachbehandlung bleibt 
die gleiche wie bei anderen Entziindungen. 

Die Hauterkrankungen, 
welche Verbrennungen, die 1., 2. und 3. Grades ahnlich sein konnen, verlangen meist 
chirurgische Behandlung. Sterile Kompressen mit Vaselin, Lanolin, rein oder mit Zusatz 
von 1% Ichthyol und 'Oberschlii.ge mit viel Vinum Camphoratum sind angegeben. 

Lungener krankungen. 
Lungenerkrankungen, die in ihrer Schwere sich erst am 2. oder 3. Tag zeigen und oft 

erst am 6. oder 8. Tag in Bronchopneumonia iibergehen, nachdem die ersten Tage von den 
Lungen aus wenig Symptome sich zeigten. Es werden Inhalationen von balsamischen 
Olen (Gumenolol) angegeben; bei asthmatischen Zustii.nden Atropin, heiBe 'Oberschlii.ge 
um Hals und Brust. Sauerstoffinhalation ist natiirlich dann angezeigt, wenn Atemnot 
und sekundares Lungenodem droht. 

Die Arsine machen konstant furchtbares Brechen neben starker Schleimsekretion und 
Tranensekretion. Starkes Brennen und stechendes Gefiihl in der Brust und auffalligerweise 
Schmerzen in der oberen Bauchgegend; wii.hrend man objektiv noch nichts findet. 

Die 'Erfahrungen sind nicht sehr zahlreich, neben der Reizung der Augen, Rotung, 
Blasenbildung auf der Haut und Reizung der Lungen mit Bronchopneumonien kommen 
nach Arsinwirkungen Schlafzusta.nde, neuritische Schmerzen, speziell Schmerzen in den 
Fingem vor, sog. Regionalanii.sthesien, Lahmungen, meist Verii.nderung der Reflexe (Analogie 
mit Lahmungen im Tierexperiment). Nicht selten starkes Durstgefiihl und starker SchweiB 
und Harnsekretion. Manchmal treten eine groBe•Menge mononukleii.rer Zellen im Blute 
auf, wahrend man chemisch nicht mehr Arsen im Korper nachzuweisen imstande ist als 
normal. Es gibt besondere Empfindlichkeiten vor allem auf Arsine, speziell von seiten 
der Haut, daB die Haut stark odematos wird und die Epidermis sich in Fetzen abhebt. 

Es scheint, daB gerade gegeniiber diesen komplizierten Stoffen besondere Empfind­
lichkeiten bestehen, daB eine zweite Einwirkung oft viel schwerere Reaktionen erzeugt, 
als der einwirkenden Masse entspricht. 

Die Massenvergiftungen und ihre unausweichlich zwangsma.Bige Interpretation. 
'Ober den Zusammenhang von Erkrankungen mit Giften. 

Die Prasumption, daB ein chemisch reiner, einfacher Stoff im menschlichen 
Organismus ein typisches, immer gleichmaBiges eindeutiges Krankheitsbild 
ergeben miisse, hat die Lehrbiicher lange beherrscht und beherrscht sie zum Tell 
noch. Tatsachlich ist aber das Krankheitsbild der Vergiftung haufig nur ein 
Maximum oder kommt hauptsachlich bei kriiftigen gesunden Menschen vor, 
wahrend die groBe Mehrzahl der durch das Gift verursachten Storungen 
wesentlich anders aussehen, speziell bei Jugendlichen, dann bei Schwangeren, 
bei Nierenkranken, Herzkranken, bei schlechter Ernahrung, bei chronisch 
unter anderen Giftwirkungen stehenden. Diese Tatsache haben iiberall die 
Massenvergiftungen eindringlich gezeigt, in erster Linie die groBe Zahl von 
Kohlenoxydvergiftungen, z. B. bei Verschiitteten, im Tunnelbau und nach 
Minenexplosionen und neuerdings allgemein anerkannt durch die Erfahrungen 
des Krieges in Unterstanden, in Panzertiirmen, wo die Explosionsgase der 
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modernen Sprengstoffe mit ihrem sehr hohen Kohlenoxydgehalt Massenver­
giftungen erzeugen. 

Die lokal wirkenden Gifte haben im allgemeinen durch diese lokalen Er­
scheinungen typischere Symptome als die Allgemeinwirkung; doch auch hier 
zeigte die Massenvergiftung im Krieg, daB nach ahnlichen Stoffen - besonders 
aile Nachwirkungen betreffend - sehr verschiedene Krankheitsbilder auf­
treten, und daB der Kausalzusammenhang bei verschiedenen Symptomen 
mit einem gleichen bestimmten Gift nicht geleugnet werden kann, nachdem die 
Situation des zeitlichen Zusammenhangs und die Haufung der Falle absolut 
sicher beobachtet sind. 

Umgekehrt steht heute nach den Massenerfahrungen des Krieges ebenso 
fest, daB chemisch differente Substanzen sehr gleichartige oder sehr ahnliche 
- medizinisch nach kurzer Zeit nicht mehr zu differenzierende - Krankheits­
bilder erzeugen, und zwar machen die intensiv und lokal schadigenden Gift­
stoffe und die brutalen Dosen derart schwere Symptome, daB a us diesem Grunde 
keine Differenzierung moglich ist. Die chemisch sehr aktiven Stoffe setzen sich 
sofort lokal urn und die Reaktion des Organismus ist dieselbe auf alle diese 
Stoffe (reizende Gase, Sauregase); andererseits haben wir je nach der Krankheits­
bereitschaft verschiedenartige Nachkrankheiten, die wohl kausal durch das 
Gift ausgelOst worden sind, aber in der Disposition schon die Ricbtung der 
Erkrankung in sich trugen. Die neuere Erfahrung zeigt auch, daB die gesunden 
Menschen auf viele Stoffe sehr ungleich empfindlich sind, und daB in Technik 
und Gewerbe und auch Haushalt es manchmal ein merkwiirdiger Zufall des 
Lebens ist, daB ein sonst gesunder Mensch, der im gewohnlichen Lebensmilieu 
keinen Stoff trifft, auf den er sehr empfindlich ist, plOtzlich in der Technik 
oder bei den Ersatzprodukten mit einem Stoff zusammenkommt, an dem er 
erkrankt. Diese Idiosynkrasien auf bestimmte Stoffe sind wohl am besten studiert 
worden fiir die Haut und die Empfindlichkeit zu Hauterkrankung und Asthma. 
Die Organdisposition und Idiosynkrasie, auf Gifte mit Funktionsstorung zu 
reagieren, bietet der Erklarung groBere Schwierigkeiten (vor allem groBeren 
Interpretationsschwierigkeiten, wie Beobachtungsschwierigkeiten). 

Eine wichtige und beunruhigende Beobachtung, die man spezie~ in der 
chemischen Technik und in der Technik mit hohen Temperaturen und Kohlen­
oxydgefahren mit einer furchtbaren RegelmaBigkeit macht, die einem auch 
Fabrikarzte und gewissenhafte Fabrikdirektoren bestatigen konnen, ist, daB 
gesunde und bliihend aussehende Menschen in diesen Betrieben - nachdem sie 
in anderen Betrieben schon tatig gewesen waren - mit einer groBen Regel­
maBigkeit nach l-2 Jahren gelbblaB aussehen, haufig den Betrieb verlassen 
miissen, wahrend andere auf einem bestimmtenNiveau der Reduktion und des ver­
anderten Aussehens stehen bleiben, aber oft friih altern. Diese Leute konnen die 
mangelnde Korperkraft in den modernen Fabriken leicht ersetzen, da es sich 
meist urn Beobachtungen, Signale, relativ leichte Ein- und Ausschaltungen 
handelt. Diese Leute scheinen auch keinen Krankheiten besonders ausgesetzt 
zu sein. Viele Ieben dann sehr vorsichtig, trinken keinen Alkohol, rauchen nicht, 
trinken Milch - sind moglichst viel im Freien und sterben nicht friiher, als 
ihre Kameraden in anderen Betrieben. Unter diesen gibt es allerdings Leute 
von bestimmter Krankheitsbereitschaft. 

Eine spezielle Aufmerksamkeit verdienen also diejenigen Gifte, 
die in der Atmungsl uft aufgenommen werden, sowohl wegen der 
groBen Haufigkeit, der Schwierigkeit der sicheren atiologis?.hen 
Diagnose und Therapie, als vor allem auch der neuerdings fiir die Arzte 
sehr wichtigen versicherungsrechtlichen Fragen, weil viele dieser 
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Vergiftungen den Definitionen des Unfalles entsprechen. Leider werden 
sehr viele dieser Vergiftungen als Spontankrankheiten betrachtet. 

(Die Nachkrankheiten der akuten Kohlenoxydvergiftung werden wie Un­
fallfolgen behandelt, die chronischen Kohlenoxydvergiftungen sind nach der 
deutschen Verordnung 1925 iiber Berufskrankheiten nicht versichert.) 

In den fliichtigen chemischen Stoffen liegen groBe Gefahren, weil die 
Vergiftung durch die Atmung nach Haufigkeit und nach GefahrgroBe all­
gemein unterschatzt werden. 

Es gibt farblose, geschmacklose, gar nicht riechende, wenig rie­
chende giftige Gase, wie das Kohlenoxyd und viele seiner Gemische: Generator­
gas, Sauggas, Wassergas, Mischgas, Kohlendunst, durch Erde filtriertes Leucht­
gas, die sehr stark giftig sind. Ubersehen wegen schwachen Geruches wird auch 
Diazomethan, gelegentlich Zyan und Nitrosegase. (Abstumpfung.) 

Riechende Gase und Dampfe sind Benzin-, Benzoldampfe, Nitrobenzol­
dampfe (Dinitrobenzolstaub), Chloroform, Tetrachlorkohlenstoff und Analoge, 
Schwefelwasserstoff, Schwefelkohlenstoff, chlorierte und bromierte, fliichtige, 
gesattigte und ungesattigte Kohlenwasserstoffe in groBer Zahl (S. 1646 ff.), 
Arsenwasserstoff, Phosphorwasserstoff, Antimonwasserstoff, S. 1589 ff., Blau­
saure usw. (vgl. Zyankalium S. 1600). 

Die Schleimhaute stark reizende giftige und riechende Gase und Dampfe 
sind Schwefeldioxyd, respektive schwefelige Saure, Oxyde des Stickstoffes, sog. 
Nitrosegase, die sich aus rauchender Salpetersaure entwickeln, Ammoniak, 
hauptsachlich beim Platzen von Flaschen, Platzen von Rohren, z. B. bei Kalte­
maschinen, Fluorwasserstoffsaure (beim Glasatzen), Chlor (Bleichprozesse, in 
der Papierlabrikation, Strohhutfabrikation, Bleicherei, Chlorkalkdarstellung, 
(Phosgen, S. 1620), Kochsalzelektrolyse, Salzsaurenebel, Bromdampfe usw. 
(Eisenkarbonyl, Nickelkarbonyl, 8.1620), auch Jod, Brom, Jodmethyl, Jodathyl, 
Brommethyl, Bromathyl, Zinnathyl usw. sind in der Technik wichtige Stoffe. 

Hierher gehoren auch einige organischen Verbindungen, wie Formalin, 
Akrolein, Dimethylsulfat, Diazomethan, Senfgas usw. 

W enn die Erkrankten noch bei BewuBtsein sind, sind ihre Angaben meistens 
fiir die Diagnose und die Wahl des Weges zur Feststellung der Ursache leitend 
(Milieu, Arbeitsweise, Art der Technik, Betriebsstorung usw.). 

Bei nicht oder wenig riechenden Giften und vor allem bei Be­
wuBtlosen oder Vergifteten, die keine Auskunft geben konnen, 
ist die Diagnose nur unter Zuhilfenahme aller Umstande, speziell 
auch der Untersuchung des Arbeitsmilieus usw moglich. 

Die prinzipiellen Unterschiede zwischen festen und fliissigen 
und den gas- und dampfformigen Gift en m iissen im folgenden 
zusammengefaBt werden: 

Bei festen und fliissigen Giften, wie z. B. Medikamenten, spricht man alter 
Tradition gemaB von erlaubten Dosen ,pro dosi" und ,pro die", genau abge­
grenzte bekannte Mengen, die in bestimmten Zeitmomenten aufgenommen 
werden. Bei Vergiftungen prasumiert man nun im allgemeinen die Aufnahme 
der zur Wirkung kommenden Dosis in einem Zeitmoment, sei es nun Ver­
schlucken oder Injektion. Wenn man die Art und Zahl der Vergiftungen der 
letzten 10 Jahre iiberblickt, so konstatiert man, daB diese traditionellen Vor­
stellungen in vielen Punkten nicht zutreffend sind, ja in vielen Punkten ausge­
sprochen falsch. Sehr viele kriminellen Vergiftungen mit Pulvern und Fliissig­
keiten sind nicht Folgen einer in einem Moment verschluckten einzigen 
Giftdosis, sondern auch bei fliissigen und festen Giften gibt es haufig andere 
sehr wichtige Aufnahmemodi in zeitlich verteilten ungleichen Dosen und 
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Gemischen; Da diese Art Auftellung der tOdlichen Dosis die Symptomen­
komplexe und die Untersuchung beeiniluBt, muB sie kurz diskutiert werden: 

1. Bei vielen Vergiftungen zu verbrecherischen Zwecken wird das Gift (Pulver, 
Fliissigkeit) iiber langere Zeit vertellt in geringen Dosen gegeben. 2. Vor allem 
werden auch Gifte wesensverschiedener Art nacheinander gegeben, so daB die 
einzelnen nachweisbaren Dosen jene erlaubten medizinalen Dosen nur wenig 
iiberschreiten, und daB die toxischen Krankheitsbllder sich Spontankrankheiten 
viel mehr zu nahern scheinen, als den typischen Vergiftungsblldern der Lehrbiicher. 
3. Eine Reihe von Morden, Selbstmorden, Familienmorden erfolgt durch gleich­
zeitige Kombination von ganz wesensverschiedenen Giften, einmal durch 
medizinale, gut erhaltliche Narkotika und Nervina, die fiir irgendwelches eben 
gerade stehendes Unwohlsein gegeben werden und nachher kommt zielbewuBt 
die Anwendung von gasformigen Giften oder Dampfen bis zum Todeseintritt 
(Simulation von Zufall, Unfall oder Selbstmord). -

Die Art der Giftaufnahme hat sich speziell in der Technik respektive 
durch die neue Technik verschoben: Heute schon ist die groBere Zabl 
der gesamten akuten und chronischen Vergiftungen nicht mehr 
Folge des Genusses von fliissigen oder festen Giften, sondern provoziert 
durch giftige Gase, Dampfe, inklusive Nebel, Staub. Im Gegensatz 
zu den fliissigen und festen Giften werden diese Giftarten aile nur ganz aus­
nahmsweise in einem einzigen Moment aufgenommen - meist in Minuten, 
Stunden oder Tagen, Monaten oder Jahren und fast ausschlieBlich durch die 
Atmungsluft. (Siehe Tabelle I, S. 1636.) 

Die experimentellen Resultate iiber die in einer bestimmten Zeitspanne 
eine Vergiftung auslOsenden Konzentrationen geben bis heute nur sehr approxi­
mative Anhaltspunkte (selbst fiir die betreffenden gleichen Tierarten). 

Die Menschen sind sehr verschieden empfindlich gegen verschiedene Gifte. 
Die Umstande, daB wir in der Tabelle hier die Wirkung einer ganzen Serle ver­
schiedener Konzentrationen anfiihren, hat zwei Griinde: Einmal weil eben die 
Technik sehr verschiedene Konzentrationen schafft (Nebenprodukte usw.), 
well die Technik nie ganz giftfrei arbeitet, so sind die Giftkonzentrationen 
wichtig und ferner well die GesetzmaBigkeit iiber die Zunahme der Wirkung 
von hoheren Konzentrationen (und Kombinationen von Giftarten) oft nicht 
additiv, sondern als geometrische oder exponentielle Funktion der Konzen­
tration sich verhalt; wichtig ist auch, daB andererseits tatsachlich die Giftigkeit 
der einzelnen Gifte, die bei einer Konzentration ,gleich giftig" sind, bei einer 
anderen Konzentration nicht in gleicher Weise der Konzentration parallel ihre 
Schadigungskraft verandern. Man kann die Wirkung veranderter Konzen­
trationen nur durch das Experiment bestimmen. 

Die Griinde sind folgende: lokale Reizungen konnen durch gasformige Korper 
und Nebel noch in sehr geringen Konzentrationen erzeugt werden (Reizungen 
der Schleimhaute). Wahrend z. B. rein chemisch wirkende sich schnell um­
setzende Gifte (HCI, NH3) in geringen Konzentrationen neutralisiert werden, 
konnen andere Gase auch bei geringen Konzentrationen durch langere Auf­
nahme sich doch im Korper derart sukzessive anreichern, daB sie schwere Ver­
giftungen auslOsen: so vor allem Gifte, die keine lokalen Reizungen machen, 
sondern solche, die erst mittels Resorptionswirkung durch Provokation von 
sekundaren Veranderungen (wie Arsenwasserstoffwirkung auf Blut und Leber) 
die eigentliche Vergiftungskrankheit auslOsen. 

Das momentane Krankheitsblld ist also immer eine Kombination 
respektive ein Produkt der Giftkonzentrationen in der Atmungs­
luft mit der Zeit respektive der Dauer der Aufnahme. Da die 
wenigsten Gifte nicht einfach gespeichert werden, sondern da fast aile diese 
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I. Tabelle iiber die Wirkungen reizender und giftiger Gase und Dampfe haupt­
sachlich nach Lehmann in mg pro L. und nach einer Zusammenstellung der 
neuen Resultate von ReB und eigenen Versuchen und Kampfgasliteraturen. 

Name pag. 

Chlor -
Brom -
Salzsaure . -
Schweflige Saure -
Ammoniak -
Sch wefelwasserstofi -
Nitrosegase . 

}-Salpetersaurc 
Salpetrige Saure 
Blausaure 
Arsenwasserstoff 
Phosphorwasserstoff 

Osmiumtetroxyd OsO, 
Kohlensaure 
Kohlenoxyd 

Rauch 0,1-0,5°/0 

Leuchtgas 5-10% 
Generatorgas 24 °/0 

Sprenggas 30 - 60"'/u 
Phosgen 
Benzin ' 
Chloroform 
Tetrachlorkohlenstoff 
Schwefelkohlenstoff 
Anilin, Toluidin . 
Nitrobenzol . 
fiir Akrolein 

, Formaldehyd . -~ , Dimethylsulfat 
, Diazomethan . 
, Dinitro-dichlor . 
, Kohlenstoff . . . 
, Brommethyl . . 
, Quecksilbermethy I 

liegen keine Daten vor 

-

-
-

-
-

-

-
-
-
-
-
-
-

1639 

in '/ bis nach Hell 1/ 2 -1 St. nach Hell 6 Stunden 
1 St 2 d '/,-1 St. ertrilglich mehrstiin-

sofort t~ e lebens- ohne sofor- diger Ein-
ti:idlich d 80 0 "te gefilhrliche tige oder wirkung wesent-

ohne 

o er sp.. r E ··te liche 
ti:idlich r- spa re minimal 

krankung Folgen I wirken Symptome 

2,5 0,1-0,1510,04-0,06 O,Ql 0,001 0,003-0,005 
3,5 0,22 0,04-0,06 0,022 0,001 0,005 
- 1,84-2,6 1,5-2,0 0,6-0,13 0,01 0,013 
- 1,4-1,7 0,4-0,5 0,17-0,640,02-0,03 0,06-0,1 
-- 1,5-2,7 2,5-4,5 0,18 0 1 ' 0,06 

1,2-2,8 0,6-0,84 0,5-0,7 0,24-0,36 0,1-0,15 i 0,12-0,18 

-
4,5 

-

-
-
-
-
-
-

-

0,6-1,0 0,2-0,4 ! (0,2) 
l 

0,12-0,15 0,12-0,15 0,05-0,06 0,02-0,04 0,02 (O,o4) 
0,05 0,02 0,02 O,ol 0,01 ? 

0,56-0,84 0,4-0,610,14-0,26 0,01 --
(in 6 Stun-
den noch 
ti:idlich) 

0,001 0,000001 
90-120 60-80 60-70 20-30 10 

2-3 2-3 

0,02-0,1 0,05 
30-40 25-30 

200 -
400-500 150-200 

15 10-12 
- -
- -

0,5-1,0 0,2 0,1 

- - -
10-20 5-10 lO 
30-40 - 20-30 
60-80 10 60 
3-5 1-1,2 1,5 -2,G 
0,5 - 0,15-0,2 

1,0-1,5 - 0,3-0,5 
Reizkonzentrationen 
der Reizglfte S. 1639 

----..... -----
Diese Grenzen sind 

individuell sehr 
verschieden. 

chemischen Stoffe im Ki:irper entweder verandert oder wieder ausgeschieden 
werden, so ist es selbstverstandlich , daB es von vielen Giften merkbar 
groBe Konzentrationen in der Luft geben muB, die trotzdem noch keine 
faBbar schadigende Wirkung hervorrufen, und ferner ist klar, daB die giftigen 
,Dauerkonzentrationen" in der Luft bei verschiedenen Giften ihrerseits 
verschieden sind, je nachdem ihre Wirkungsweise im Ki:irper verschieden 
ist (inkl. Ausscheidung und Zersti:irung). Deshalb ist es unmi:iglich aus dem 
Umstand, daB bei zwei wesensverschiedenen Giften ,die giftigen Konzentra­
tionen" (die z. B. im Laufe von einer Minute oder einer Stunde zur Ti:itung 
fiihren) gerade gleich groB sind, weiter schlieBen zu wollen, daB diese heiden 
verschiedenen Gifte bei einem Zehntel dieser Konzentration doch in der zehn­
fachen Zeit wieder beide die gleichen Symptome erzeugen wiirden; diese Tat-
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sache wird mi.Bachtet. Es wird auch nicht hervorgehoben, daB die gleiche 
Giftmenge in verschiedenen Konzentrationen, iiber verschiedene Zeitspannen 
aufgenommen, sehr oft ganz abweichende Krankheitsformen erzeugen kann. 
Man spricht ganz absolut von ,schadlichen" und ,unschadlichen" Konzentra­
tionen der verschiedenen gasformigen Gifte in der Luft; man fiihrt dabei 
den Leser in verschiedener Richtung zu schematischen, in der Wirklichkeit 
unzutreffenden, irrigen Auffassungen. (Die Bedingungen der Aufnahme, die 
Begleitstoffe usw. miissen immer angegeben werden.) 

Beispiele: Wenn bei zwei verschiedenen giftigen Gasen 1000 mg pro Kubikmeter ( = 1 mg 
pro Liter) schwere vergiftende Dosen in 3 Minuten Atmung bedeuten, so kann anderseits 
1/ 10 der Konzentration ( = 100 mg pro Kubikmeter = 0,1 mg pro Liter Luft) bei der einen 
an sich giftigen Substanz vollstandig indifferent sein oder mindestens sehr wenig schaden 
(wie Ammoniakdi.i.mpfe, Salzsii.uredi.i.mpfe), wii.hrend dieselbe Konzentration fiir das andere 
Gift (1/ 10 der friiheren) z. B. Arsenwasserstoff, Phosgen, Dichlorathylsulfid, Diphenyl­
zyanarsin bei 1o-20facher Einatmungszeit dagegen schwere Krankheitsbilder erzeugen 
durch Anreicherung usw. mit sekundi.i.rem spateren Ausbruch schwerer Krankheits­
erscheinungen. 

Mehr als bei den anderen Vergiftungen sind bei Vergiftu~en durch Gase und Dampfe 
(evtl. Staubarten und Nebel) die physikalischen und physikalisch-chemischen Verhii.lt­
nisse sowohl fiir die Giftaufnahme, fiir die Verteilung, die lokale und allgemeine Wirkung 
bedeutungsvoll und fiir das Verstandnis der Wirkungen und des Nachweises entscheidend. 
Diese Fragen spielen besonders fiir jeden systematischen Ausbau der Schutzmallnahmen, 
speziell auch, wenn es sich darum handelt, z. B. die Arbeit in giftighaltigen Milieus durch 
besondere Mallnahmen zu ermiiglichen, oder die Rettungsmannschaft nach Katastrophen 
zu schiitzen 1). 

Viele Gifte werden nur durch die Atmungsluft aufgenommen, weil sie eben physikalisch 
bei der gewiihnlichen Temperatur stabile Gase sind. Viele Stoffe sind zwar bei gewiihnlicher 
Temperatur fliissig oder fest, sind aber trotzdem sehr fliichtig und gehen in die Luft 
oder werden in der Technik erhitzt verwendet (und verdampfen so leichter) oder sie gehen 
in die Luft als Nebenprodukte (sogar Metalle wie Quecksilber und Metalloide wie Arsenik) 
oder sie werden durch Austreten unter Vberdruck z. B. bei Betriebsstiirungen versprayt 
oder mit Dii.mpfen gemischt in der Technik absichtlich verwendet. Auch feste Stoffe geben 
zum Tell schii.dliche Mengen direkt an die Luft ab als Damp£, oder sie verstauben sehr 
leicht bei der Bearbeitung in den Fabriken, Packereien, wie Dinitrophenol, auch Morphin, 
Chinin. Nebel entstehen auf verschiedene Weise: durch Kondensation von Dampf, aber 
auch durch aufsteigende Blaschen, die in der Luft platzen (Wasserstoff bei Akkumulatoren 
usw.), oder nach einer Explosion (z. B. im Krieg). Die Nebel sind schwer zu absor­
bieren in Masken, wenn sie nicht elektrisch geladen sind. 

Fiir das Verstii.ndnis der Giftaufnahme von giftigen Gasen, Dampfen und Nebeln, speziell 
der Bedeutung der Konzentrationen, der Verteilung im Kiirper (Teilungskoeffizient, Liis· 
lichkeit, Anreicherungstendenzen, Absorption, Ausscheidung) kommen bereits heute die 
besonderen physikalischen Eigenschaften in Betracht, speziell auch bei der Beweis­
fiihrung iiber die Art der Aufnahme, wie die Aufnahmemenge im Verhii.ltnis zu 
besonderen Empfindlichkeiten und Krankheitsbereitschaften, die ja nur der Arzt in ihren 
richtigen Zusammenhii.ngen fiir die Vergiftungen werten und beurteilen kann. 

Es wird sogar bald niitig sein, die Tabellen iiber die Bedeutung der Konzentrationen 
und der Aufnalimedauer (FuDktion von Konzentration und Zeit und andere Eigenschaften) 
noch viel ausgedehnter auszufiihren und zu verwenden. 

Uber eine Reihe sehr gefahrlicher, wenig bekannter giftiger Gase und 
Dampfe Jiegen keine quantitativen Versuche vor. Die Beobachtungen wurden 
tells ganz zufallig gemacht oder bei Laboratoriumsversuchen. Die una;pge­
nehmsten Stoffe hat man verlassen, sobald sie durch andere weniger gefahr­
liche ersetzt werden konnten. Der Krieg hat in standiger AblOsung auf Grund 
verschiedener physiologischer Ziele immer wieder neue gasformige Gifte in den 
Vordergrund gebracht und vor allem Kombinationen von Giften, ebenso hat 
die Entwicklung der Technik als solche neue Gefahren gebracht. Neben den 

1) Es kommen in dem ganzen Gebiet neben rein chemischen, vor allem eine Reihe 
von physikalisch-chemischen, kolloid-chemischen Fragen in Betracht, welche die Brauch­
barkeit der Schutzeinrichtungen, die Grenzen von deren Leistungsfahigkeit wissenschaft­
Jich erfassen und steigern la.ssen. 
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in der Tabelle erwahnten kommen in Betracht vor allem Homologe wie Fluor­
wasserstoff, Bromwasserstoff, dann Kombinationen von zwei giftigen Stoffen 
wie Chlorzyan, Phosgen, Zyanphosgen, das auBerordentlich trage ist, schwer 
mit Chemikalien reagiert und sehr schwer durch Schutzmasken absorbiert wird·. 
Stoffe, die mehrere Wirkungen haben, wie z. B. lokale Reizung, aber auch 
zentrale Wirkung (hauptsachlich Wirkung auf die Medulla), sind die organischen 
Chlor- und Bromverbindungen, Derivate des Tetrachlorkohlenstoffes, Tetra­
nitrokohlenstoff, der bei der Nitrierung entsteht (vgl. Kolsch: Beobach­
tungen in Sprengstoffabriken), und zwar, soweit ich sehe, in allen Staaten. 
Die Zwischenglieder dieser heiden Stoffe scheinen ganz besonders unangenehm 
zu sein als Reizstoffe, wie als medullare Gifte, die sich ebenfalls schwer absor­
bieren lieBen, die (wie 802-)Kautschukstoffe durchdringen (CCiaN02-Chloroform 
bei dem Wasserstoff durch N02 ersetzt, Trichlornitromethan, Dibrom-Dini­
tromethan sind Typen solcher Reihen). 

Andere, hauptsachlich die Schleimhaute reizende Chlor-, Brom-, Nitro­
verbindungen sind abgeleitet durch Brom- und Chlorsubstitution von der Essig­
saure, Ameisensaure, Azeton, Amyl-Athylenverbindungen, wie Senfgas, Benzyl­
bromid, Benzoylbromid. In der Technik wenig untersuchte Verbindungsgruppen 
leiten sich vom Arsenik und vom Kakodyl ab: Dimethylarsin, Kakodylchlorid, 
Dimethylarsinfluorid, Diphenylarsinfluorid, die zu den allerbOsartigsten Gifte~ 
gehoren, die bis jetzt bekannt sind. Sehr gefahrlich, speziell wegen Dauer­
wirkungen, sind Quecksilberathyl, Quecksilbermethyl. Als Benzinzusatze, die 
auch fliichtig sind, erscheinen viele metallorganische giftige Verbindungen. 

Die Verwendung der sog. metallorganischen Verbindungen nim~t zu, mit 
dem Ziel in organischen Losungsmitteln, in Fetten usw. losliche Metallverbin­
dungen zu bekommen, sei es fiir technische Zwecke, sei es um die Lokalisation 
der Metalle im lebenden Organismus zu Heilexperimentzwecken in bestimmten 
Organen zu ermoglichen, spez. im Nervensystem und Lungen (Gold). 

Die Verwendung: teils ist die Verwendung als Zwischenprodukt ver­
sucht worden, neuerdings ist die wichtigste Produktion als Zusatz zu Benzin 
fiir Automobile, in Amerika Bleitetraathyl, in Deutschland Eisenkarbonyl 
(Motalin), zur Nickelherstellung: Nickelkarbonyl. 

W eiteres iiber metallorganische Gifte. 
Die Giftigkeit. Aile diese Stoffe, speziell Bleitetraii.thyl und Bleitetramethyl sind 

Fliissigkeiten, die die Eigenschaft haben, mit ungeheurer Schnelligkeit dutch die unver­
letzte Haut einzudringen. Ferner sind sie fliichtig und werden Ieicht eingeatmet und von 
den Lungen Ieicht absorbiert. Die Tierversuche zeigen eine aul3erordentliche Giftigkeit 
(Eperimentat) und Anwendung organischer Bleiverbindungen gegen K.a.rzinom. 

Bei der Herstellung dieser organischen Verbindungen in Laboratorian sind schwere 
Vergiftungen erfolgt, speziell mit den metallorganischen Verbindungen von Arsen, Selen, 
bei der Fabrikation von Bleitetraii.thyl traten bei einem erschreckend gro.Ben Prozentsatz 
der Arbeiter zum Teil starke Erregungssymptome von seiten des Nervensystems, motori­
sche Unruhe, Blutdrucksenkung, Tod ein. Die metallorganischen Verbindungen sind ganz 
allgemein schwere Nervengifte bei langerer Einwirkung (Neuritiden) und verursachen Blut­
drucksenkung in einzelnen Fallen um 50-70 mm Quecksilber. 

Die verschiedenen Gefahren sind his jetzt von medizinischer Seite wenig unter­
sucht. Einmal gehOren die Stoffe als solche und ihre Verwandten zu den schwersten Giften 
mit recht lange dauernden Schii.digungen. Die Karbonyle sind in gro.Beren Dosen unbedingt 
Plasmagifte, die am leichtesten zu untersuchenden Degenerationen zeigen sicb. in der 
Leber. Bei Verwendung von Bleitetraii.thyl im Autobenzin sind drei Gruppen von Ge­
fahren zu beachten: die perkutane und Inhalationswirkung bei den Hantierungen 
Verdunsten, Vbergie.Ben der IQeider, die Wirkung der Zersetzungsprodukte. Da~ 
Blei wird zu einem gro.Ben Teil mit den Auspuffgasen ausgesto.Ben, weil es sonst den Motor 
verbleit. Auf den Strallen wird es zu dem unloslichen schweren Bleikarbonat, das sich 
auch Ieicht verfilzt, und amalgamiert mit Schmutz. Eine Anreicherung erfolgt natiirlich 
in den Kellerrii.umen, Treppenhausern, Garten, Lagerrii.umen auf ebener Erde mit unebenen 
Boden. Wenn man auf Plii.tzen und Stra.Benkreuzungen mit starkem Autoverkehr steht, 
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wo bl'rcits CO-Konzentrationen his 0,46% sind, und wenn dieser CO entsprechcnd der Luft 
nur 1/ 3000 feinst verteiltes Blei enthalt, wird aus diesem Luftgemisch in 6-8 Stunden im 
Tag bereits eine auf die Dauer toxische Menge aufgenommen. Teleky vertritt mit 
Recht die Ansicht, daB 1 mg Blei pro Tag auf die Dauer schadige. Zu diesem feinst ver­
teilten Blei, das im Laufe des Tages entsteht, kommt der noch immer direkt aufgewirbelte 
bleihaltige Staub der StraBe. 

Die folgende Tabelle zeigt neben den allgemein wichtigen Grenzen der 
Konzentration auch fiir kurze Zeit, wie sehr z. B. die Wirkung des Arseniks 
von der Art der Bindung abhangt (1: 1000). 

II. Tabelle iiber die Unertriiglichkeitsgrenze einiger Reizstoffe fiir Menschen 1 ). 

(Gehalt an fliissigem oder festem Reizstoff im Kubikmeter Luft.) 
I. Diphenylarsinzyanid . . . . 
2. Diphenylarsinchlorid . . . . 
3. Para,nitrophenylarsindichlorid 
4. Naphtylarsindichlorid 
5. Athylarsinoxyd . . 
6. Athylarsindichlorid . 
7. Methylarsinoxyd . . 
8. Kakodylzyanid . . . 
9. Phenylarsindichlorid 

10. Benzyljodid . . . . 
ll. Xylolbromid . . . 
12. Kakodylchlorid. 
13. Methylarsindichlorid 
14. Formaldehyd ... 
15. Kakodyloxyd . . . 
16. Bromazeton ... 
17. Isozyanphenylchlorid . . . 
18. Methylschwefelsaurechlorid 
19. Benzylbr01nid . . . . . . 
20. ~romessigsauremethylester 
21. Athylschwefelsaurechlorid . 
22. Chlorzyan . . . . . . . . 
23. Chlorpikrin ...... . 
24. Jodessigsaureathylester . . 
25. Akrolein ........... . 
26. Chlorierte Ameisensauremethylester 
27. Bromessigsaureathylester . . . . . 
28. Benzoylchlorid . 
29. Bromzyan. 
30. Allylsenfi.il 
31. Chlorazeton . . 
32. Jodazeton ... 
33. Arsentrichlorid 
34. Chlor ..... 
35. Ammoniak . . . 

0,25mg 
1-2 " 

2,5 " 
>5 

5-7 
5-10 cmm 

5 
10 " 
10 
15 
15 
20 
25 
25 
30 
30 
30 

30-40 
30-40 

45 
50 

>50 
60 
60 
70 
75 
80 
85 
85 
90 

>100 
>100 
>100 
>150 

500 

Gerade bei der Vergiftung durch Nichtmetalle zeigt die Erfahrung, daB eine 
sehr groBe Zahl von giftigen Gasen wenig beachtete, technisch entweder gar 
nicht verwendete oder nur selten verwendete N ebenprodukte sind, sei es 
nun infolge von Verunreinigung der Rohprodukte, infolge von abnormalen 
Vorgangen im Betrieb oder infolge von kurzen Betriebsstorungen anderer Art 
(von Undichtigkeiten von Rohren, Gefallen, Manometern Bomben, Kiihl­
maschinen und anderen maschinellen Einrichtungen mit Gasen unter Druck). 
Bei Synthesen, in denen anorganische Metalloide eine Rolle spielen, miissen 
wir immer und immer wieder bei Vergiftungen an solche Nebenprodukte denken 
(fliichtige Arsenverbindungen sind sehr haufig). 

1) Zeitscbrift fiir experimentelle Medizin 1921, Bd. 13, S. 567. 
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'l1abelle III. Das Vorkommen der wichtigsten giftigen Stoffe in der lndustrie 
(Haupt-Nebenprodukte) und ihre Beziehung zu Haus· und zu Kriegsgiften. 
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CH CH 
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SiF4, SiH4 

Hg(CH3 )2 
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As Cl 3 

Hg(CHa)2 
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Die Tatsache, daB gerade viele Metalloide, Nebenprodukte und Abfallprodukte 
variabler Art sind, die man nicht voraussieht, nicht millt, ergibt die Notwendig­
keit, daB solche Substanzen, speziell fliichtige Substanzen in Gemischen variabler 
Zusammensetzung auftreten, deren Zusammensetzung man nachher oft nicht 
mehr rekonstruiere:ri kann, so daB alle Vergiftungsdiagnosen im Sinne des Quan­
titativen liickenhaft bleiben, auch bei der besten wissenschaftlichen Methodik. 



Verteilung der Gifte auf Haus, J.ndustrie, Krieg. 

Industrie Krieg 
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Andererseits wird viel zu wenig beachtet, daB die Vergiftungen durch die 
gleichzeitig nebeneinander oder bald nacheinander wirkenden ver­
schiedenartigen giftigen Stoffe, Krankheitsbilder erzeugen werden, 
die nach der Lehrbuchsymptomatologie keinem der bekannten Giite entsprechen, 
die infolgedessen, well man von einem chemischen Korper ein ganz eindeutig 
bestimmtes Krankheitsbild verlangt und nur dann eine Diagnose zu machen wagt, 
fast immer iibersehen werden, respektiv fiir irgendeine Krankheit unklarer Art 
oder als eine besondere, durch die Symptome auffallende Organerkrankung 
erklart werden, wobei man auf der Stufe der pathologischen Anatomie oder 
Symptomatologie, und bei einer symptomatischen Thera pie stehen bleibt, 
ohne auch nur an die Moglichkeit zu denken, daB hier eine Vergiftung durch 
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Industrieprodukte oder aul3ergewohnliche variable Gemit;che von Indu~:~trie­
produkten vorliegen konnte. Das ist in j e de m Staat, der sich gesetzlich 
der gewerblic:b.en Vergiftungen annimmt, besonders verhangnisvoll, weil 
die Statistik dann ein ganz falsches Bild gibt. 

Massenvergiftungen speziell dnrch giftige Gase. 
Die praktische Bedeutung der Verkennung von gasformigen Vergiftungsursachen 
bei der Rettung nach Katastrophen; die Bedeutung der weiter bestehenden 
Giftgefahren und damit der schnellen und vollstindigen V ergiftungsdiagnose. 

Eine ungeahnte Bedeutung haben die Irrtiimer bei den Vergiftungsdiagnosen 
durch Gasgifte gewonnen, bei Serienvergiftungen, bei Massenvergif­
tungen und speziell bei Rettungsfragen in erster Linie nach Katastrophen. 

Massenvergiftungen sind der Grund geworden, daB man den Vergiftungen 
groBere Aufmerkaamkeit schenkte, und dal3 die verschiedenen Krankheits­
bilder bei der gleichen auBeren Ursache klinisch, pathologisch-anatomisch, 
zum Teil auch chemisch untersucht wurden. Erst durch die Untersuchung 
der Massenvergiftungen ist es moglich g.eworden, in iiberzeugender Weise sich 
ein Bild zu machen iiber .die groBe Variationsbreite der Krankheits­
bilder nach bestimmten einheitlichen Giftwir1tungen. 

Gerade die Massenvergiftungen beweisen, wie sehr notwendig es ist, daB 
die ersten Vergiftungen erkannt werden, damit nicht weitere, von dem Augen­
blick der Diagnosestellung an vermeidbare Vergiftungen erfolgen. 

Beispiele: Serie von 36 sukzessiv erfolgenden Vergiftungen durch Wasser­
gas in Fabriken. Serie von 6 Todesfallen durch Leuchtgasvergiftung, bedingt 
durch Bruch einer Leuchtgasleitung aul3erhalb eines Hauses und Filtration des 
Leuchtgases durch den Boden. Serienvergiftungen durch einen daturahaltigen 
Tee usw. der zu spat erkannt wurde. 

Typen: Kohlenoxydvergiftungen und schlagende Wetterkatastrophen in 
Bergwerken, Massenvergiftungen durch Sprenggase bei Tunnelbauten. Ferner 
Methylalkoholvergiftungen usw., Arsenvergiftungen durch arsenhaltige Biere 
und Weine; Fluorvergiftungen durch fluorhaltige Butter, Weine usw.; Arsen­
wasserstoffvergiftungen, Queckailbervergiftungen in Fabriken. 

Die Massenvergiftungen kommen auch heute haufiger differentialdiagno­
stisch in Betracht gegeniiber Infektionen (z. B. Infektion und Intoxikation 
durch Botulinus. Differentialdiagnose gegeniiber Methylalkohol- und Atropin­
Daturavergiftungen usw.). 

Bei Massenvergiftungen kommt - im Gegensatz zur gewohnlichen Indifferenz 
gegen Iangsam wirkende Gifte und Angst vor der Diagnose: ,Vergiftung" -
die Aufregung durch die offentliche Meinung, der Verdacht der Bedrohten, 
die Befiirchtungen, wie sie bei der Massenpsychologie eine Rolle spielen, als 
Antrieb zu Hille, aber verwirrt auch. Es ist sehr beachtenswert, daB die Sug­
gestion und die Aufregung in diesen Fallen in ganz entgegengesetzten Richtungen 
zu Irrtiimern trieben. 

Fast bei allen Massenvergiftungen kommen nicht reine Gifte zur Wirkung, 
sondern meistens - besonders wenn es sich um gasformige Gifte handelt - ver­
schiedene variable Gifte kombiniert, die dann ihrerseits die Symptomen­
komplexe atypisch gestalten. 

Die auffii.lligste lehrreichste Form von Massenvergiftun.gen, die so wie so 
auch sehr groBe praktische Interessen bieten, sind die Vergiftungen nach Kata­
strophen, Explosionen, Einstiirzen, Brandkatastrophen, wo erst durch 
das Ungliick selbst giftige Substanzen in die Atmosphii.re kommen, die Ober­
lebenden und Verletzten und vor allem die Rettungsmannschaft bedrohen, so 
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daB der Erfolg oder MiBerfolg der Rettung ausschlieBlich von der zeitigen 
Erkenntnis der Gefahr, der Art der neuen oder weiterbestehenden Gefahr 
abhangt. 

Es kommen nach Ursache und Herkunft fiinf Gruppen von gasformigen 
und dampfformigen Giften nach Explosionen in Betracht : 

l. Die Gase, die durch Explosionen selbst erst eatstehen, d. h. die giftigen 
Zersetzungsprodukte des explodierenden Materials, die unter groBem 
Druck iiberall hingedrangt werden. So die Zersetzungsgase von Sprengstoffen, 
die je nach der Explosionsart sehr viel Kohlenoxyd, nitrose Gase, gelegentlich 
Zyan und andere giftige Stoffe enthalten. Die Explosionen von Gemischen 
von luft- und kohlenstoffhaltigen Qasen, wie Generatorgas, Wass':lrgas oder 
kohlenstoffhaltige Dampfe - Benzin, Benzol, Alkohol, Ather, Schwefelkohlen­
stoff - geben bei der Explosion auch gifthaltige Gase. 

2. Haufig treten im AnschluB an Katastrophen, speziell Explosionen, noch 
Brande ein und es schlieBen sich weitere Explosionen an, die wieder ihrer­
seits neue giftige Gase erzeugen. Je nach dem Milieu bedingen die Brande 
verschiedene Arten giftiger Gase: die gewohnlichen Brande erzeugen Kohlen­
oxyd; bei Explosionen und Branden, die z. B. mit Zelluloidverbrennungen 
einhergehen (Zelluloid, das ja in kolossalen Mengen in den verschiedensten 
Industrien verwendet wird, so in allen Nitrozellulosefabriken, Filmfabriken, 
Kammfabriken, Schachtelfabriken, Zelluloidfabriken, vielen Kinoeinrichtungen, 
Filmlagern, Lackfabriken) treten groBe Mengen von Kohlenoxyd, nitrose Gase, 
und oft auch groBe Mengen fliichtige, giftige Zyanverbindungen auf. 

3. Giftige Gase, die durch ZerreiBung von groBen, giftige Gase fiihrenden 
Rohrensystemen, welche unter Druck stehen, in den Herd der Katastrophe 
hineingelangen, so Leuchtgas, Wassergas, die ihrerseits zu Vergiftungen flihren 
und wieder zu sekundaren Explosionen (umfassendste Erfahrungen: Erdbeben 
in Japan). 

4. Giftige Gase und Dampfe, welche von Materialreserven der Fabriken 
herriihren, die sich aus den durch die Katastrophe selbst erst gesprengten 
Tanks, Flaschen, Maschinen entwickelten, speziell in chemischen 
Fabriken, aber auch in anderen Fabriken, wo Salpetersaure, Salzsaure, Nitro­
korper, Benzin, Farblosungen, Losungsmittel, Lacke aufbewahrt werden. 

5. Aus vielen GefaBen mit Druck: wie aus Maschinen, in denen fliichtige 
Stoffe unter Druck hergestellt oder verwendet werden: Chlormethyl, Brom­
methyl, Dimethylsulfat usw. Ferner Gase aus Maschinen der Ammoniakher­
stellung, der Salpetersaure- resp. Nitrosesynthese. Diese Fabrikation dehnt sich 
ja heute sehr stark aus. Ferner konnen giftige Gase austreten aus Behaltern 
unter starkem Druck, Bomb en, die mit Ieicht verdampfenden FlUssigkeiten, resp. 
mit giftigen Gasen gefiillt. Diese konnen platzen durch mechanische Wirkung, 
durch Uberhitzung, speziell Phosgen, Chlormethyl, Brommethyl, auch Ammo­
niak, Kohlenoxyd, Acetylen dissous usw. GroBe Mengen von giftigen, Ieicht 
verdampfbaren Substanzen sind heute in den Kaltemaschinen unter Druck 
vorhanden, die bei Einstiirzen, Explosion en im V erlauf ihrer Rohrensysteme 
undicht werden. Schweflige Saure, Ammoniak, fliichtige Chlorverbindungen -
ferner verschiedene in den neuen Warmekraftmaschinen verwendete ahnlich 
leicht verdampfenden Fliissigkeiten. - (In V ersuchsstadien.) 

In den automatischen Feuerloschern befinden sich ofter auch giftig wir­
kende Gase unter Druck (CCI4, CH3 Br usw.). 

Fast alle diese Gefahren sind im Grunde sehr einfach herauszufinden, weil 
zum Gliick unsere Sinne meist auf diese Gefahren eingestellt und speziell auch, 
weil die Symptome an den Uberlebenden meistens deutlich, sogar eindeutig sind. 

Handbuch der inneren Medizin. 2. Auf!. Bd. IV. 104 
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Nach jeder Katastrophe groBeren Umfangs muB man auf Grund dieser 
haufigen Vergiftungsgefahren an die dn:ch diese Gefahrenart besonders ge­
artete sachgemii.Be Rettung der vielen Dberlebenden, wie an den Schutz 
der Rettungsmannschaft gegeniiber derartigen giftigen Gasen 
denken. 

An den Beispielen wird klar werden, daB sehr oft die groBere Zahl der Opfer 
durch diese ganz sekundare Wirkung der Katastrophe getotet worden ist, 
mehr als durch die aufdringliche momentan brutale mechanische Wirkung der 
Explosion, des ZusammenstoBes, des Einsturzes. 

I. Einfaches Beispiel: in einem kleinen Schacht wurden plotzlich die 
zwei .Arbeiter ohnmachtig, wie es sich nachtraglich herausstellte, infolge Heraus­
tretens von Kohlensaure aus einem alten eben angeschnittenen Stollen. Andere 
.Arbeiter, die dieses Hinstiirzen sahen und an eine gewohnliche Bewuiltseins­
storung oder "Obelkeit dachten, holten eine Atherflasche, um die BewuBtlosen 
riechen zu lassen und gingen hinunter. Sie stiirzten alle hin, zerschlugen die 
Atherflasche. Dadurch wurden wieder .Arbeiter aufmerksam , man holte die 
Sanitatsorgane. Da man nun an Kohlensaurewirkung dachte, respektive an 
eine Wirkung, wie man sie etwa in Garkellern sieht oder in Schachten mit 
schweren Wettern, wollten diese sich vergewissern, ob es sich um Kohlen­
saure handle und warfen - trotzdem sie den Ather gerochen hatten - ein 
brennendes Papier hinunter. Es erfolgte eine schwere Explosion. Es ist ganz 
zweifellos, daB ahnliche Versehen auBerordentlich viel haufiger sind, als be­
kannt wird. 

Nach dieser Komplikation des Ungliicks durch ein.e Explosion hestand noch 
die Kohlenoxydgefahr, wie etwa bei Brandkatastrophen, speziell wenn Filme, 
Zelluloidmassen, respektive Nitrozellulose, Kunstseide, Kollodiumlacke, Flug­
zeuglacke, kiinstli<'he Schildpattkamme und Dosen in Fabriken und Lagern 
in Brand geraten (II). 

II. Komplizierte Katastrophensituationen, bei welchen die Ver­
giftungsgefahr fiir die Dberlebenden, fiir die Behandlung der Geretteten, fiir 
die Rettungsmannschaft, fiir das gesamte Resultat der Rettungsaktion, von 
oft ganz entscheidender Bedeutung ist, werden immer haufiger. Ob es sich 
nun um Fabrikbrande, Kinobrande, Brande oder Explosionen in Kaufhausern, 
Magazinen, speziell in Filmfabriken, Kammfabriken, Dosenfabriken (Zelluloid), 
Lack- und Glanzmittelfabriken, ob um Explosionen durch Gase (Leuchtgas usw.), 
Sprengstoffe irgendwelcher .Art, hauptsachlich in den Gebauden oder unter 
der Erde handelt (Gruben- und Tunnelkatastrophen), iiberall ist die Zahl der 
Opfer von unbeachteten Giftwirkungen im Verhaltnis zur Zahl der schweren 
todlichen mechanischen Verletzungen erstaunlich groB, und wenn man Gelegen­
heit hat, jeweils die Gesamtzahl der Faile genau zu untersuchen, bekommt man 
unbedingt den Eindruck, daB die groBte Zahl ohne die Wirkung der giftigen 
Gase sich hatte retten konnen oder gerettet worden ware, daB sie bei richtiger 
allgemeiner Orientierung iiber die Rettung oder Kenntnis der Gefahr den Ausweg 
gefunden hatte (wenn z. B. bei den Alarmiibungen in den Fabriken oder sanitats-. 
polizeilichen Konstruktionsvorschriften auf diese Giftgefahr geachtet worden 
ware). Eine groBe Zahl der tot Aufgefundenen, die man weit entfernt auf dem 
richtigen Weg zum Ausgang tot findet, ist vergiftet, hingestiirzt, ja an fiir 
die Rettungsmannschaft sehr Ieicht zuganglichen Stellen bewuBtlos hingestiirzt 
und liegen geblieben. Niemand denkt gewohnlich zur Zeit, wo die Rettung 
moglich ware, daB viele Menschen nicht durch die Explosion getotet Werden, 
sondern ganz einfach durch die im Innern unvermeidbaren giftigen Gase oder in 
Unkenntnis der Gefahr, nachdem sie durch die Explosion nicht verletzt waren, 
sich aber nicht haben retten konnen. Auch die Geretteten sollten naturgemaB, 
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speziell die verwirrten, erregten, halbbewu.Btlos Geretteten und Verletzten 
nicht nur nach dem rein chirurgischen Gesichtspunkte, sondern auch demjenigen 
der Vergiftung behandelt werden, da man sie oft bei geringen Verletzungen 
ohne klar faBbare Todesursache sterben sieht. Es war haufig ein tragischer 
Irrtum, daB die Zustande der Geretteten nicht auf die Vergiftungsursachen 
aufmerksam machten, so daB die Gefabren der giftigen Gase unbeachtet blieben. 

Im allgemeinen habe ich immer gesehen 1}, daB die iiberlebenden Verletzten 
sehr eigenartige psychische Symptome zeigten, die man fiir merkwiirdige Zu. 
stande betrachtete, als Schock beurteilte. Viele solcher Verletzten starben sehr 
schnell, offenbar in der Hauptsache unter der Wirkung der nicht beachteten, 
giftigen Gase und nicht infolge der mechanischen Verletzung (bei einzelnen 
Leichen konnte ich solche Gifte im Blut nachweisen). 

Die Rettung, die Instruktion der Rettungsmannschaft, die SchutzmaB­
nahmen, miissen bei solchen Katastrophen auf Grund der Giftgasgefahren 
organisiert werden, sonst wird niemand gerettet und ein Teil der Rettungsmann­
schaft kann zugrunde gehen und nachher herrscht groBe Verwirrung und gro.Be 
Mutlosigkeit. Und zwar miissen die Arzte diese Gefahren den Technikern mit­
teilen, miissen die von den Technikern vorgeschlagenen Mittel auf ihre Zweck­
ma.Bigkeit kontrollieren und konnen das auch auf Grund ihrer Kenntnisse, 
wahrend die Techniker, die meist auch durch die Katastrophe konsterniert 
sind, das unmoglich konnen. 

Die bedriickenden Erfahrtmgen iiber die Folgen dieser typischen Versehen 
und ?:er Irrtiimer iiber bestehende, speziell gasformige Vergiftung~~efahren und 
das Ubersehen der bestehenden Vergiftungserkrankungen bei Uberlebenden, 
Geretteten nach Explosionen, zeigen, wie ungeheuer wichtig da das schnelle 
Erkennen ist und wie schnelle prinzipielle Diagnose der Vergiftungen allein 
die kausale Behandlung der Geretteten sachgema.B erlaubt und vor allem 
allein die im gleichen Moment notige umfassende erfolgreiche Rettung, wie 
die umfassende Prophylaxe garantiert. Das ist wohl sicher das aufdringlichste 
Beispiel fiir die praktische Bedeutung der schnellen Diagnose von Vergiftungs­
ursachen, denn bei der Art der technischen Entwicklung werden und bleiben 
diese Gebiete (und sind es bereits) die Gebiete der aufdringlichsten Gefahren, 
sie sind auch schon fiir weite Kreise zur beweisenden und iiberzeugenden Auf­
klarung geworden, sowohl fiir die Bedeutung und N otwendigkeit der schnellen 
und momentanen Vergiftungsdiagnose, als auch fiir die Rettung und die unmittel­
bare und spatere Prophylaxe, vor allem auch durch die Tatsache, daB bei 
solchen Ereignissen durch die Haufung der durch die gleichen Ursachen Ver­
gifteten die Kenntnis der weiten Variationsbreiten des Krankheitsbildes bei 
gleichartigen Ursachen sich ausbreitet. 

1) Meine Erfahrungen stiitzen sich auf 10 GroBkatastrophen mit 10-1300 Toten und 
auf mehrere kleinere Katastrophen, bei welchen immer noch mehrere Menschen jeweils 
getotet wurden. 
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III. Die organischen Gifte. 

A. Die Ausgangsprodukte, die synthetischen, 
medizinischen und technischen Produkte. 

Von 

H. Zangger-Ztirich. 

Ubersicht. 
1. Verbindungen, die nur Kohlenstoff und Wasserstoff enthalten. 

Die aliphatische oder Fettreihe (Methan, Athylen, Amylen, Benzin, 
Ligroin, Petroleum, Paraffin und Schmierol, Vaseline und Paraffine). 

Die aromatische Reihe oder Benzolreihe (Benzol, Toluol, Xylol). 
2. Alkohole, Ester, Ather, Aldehyde, Ketone und Sauren der aliphatischen 

Reihe. 
3. Aromatische Alkohole, Ester, Sauren. 
4. Substitutionsproduk.te der aliphatischen Reihe, Halogenverbindungen, 

Amine, Nitrokorper. 
5. Substitutionsprodukte der aromatischen Reihe, Nitrokt:irper, Amido­

korper, Halogenverbindungen. 

1. Die reinen Kohlenwasserstoffe. 
Verbindungen, die nur Kohlensto:ff und Wassersto:ff enthalten. 

Aile diese Stoffe haben das Gemeinsame, daB sie im Organismus gar nicht 
oder sehr wenig verandert werden, keine chemischen Verbindungen eingehen 
(evtL Anlagerung der ungesattigten Korper) und in derselben Form, in welcher 
sie aufgenommen worden sind, wieder den Korper verlassen. Ihre Wirkung 
ist also eine rein physikalisch-chemische, indem die Molekiile durch ihre An­
wesenheit den physikalischen Zustand von Korperbestandteilen und damit 
die Funk.tionen andern. Infolge ihrer ausgesprochenen FettlOslichkeit werden 
sie hauptsachlich in die Fettbestandteile der Blutkorperchen und das Nerven­
system aufgenommen und wirken als indifferente Narkotika mit relativ geringen 
Nachwirkungen. 

· Die aromatischen Stoffe sind nicht so indifferent, wie die Substanzen der 
sog. Paraffinreihe: sie haben langere Nachwirkungen, werden im Korper zum 
Teil auch angegriffen und nahern sich so etwas den spater zu besprechenden 
ungesattigten Verbindungen. 

Diese heiden Gruppen werden hier zusammen besprochen, well bei sehr vielen Unter­
suchungen die Paraffinsubstanzen aus dem Petroleum (Ligroin, Petrolather, Benzin) mit 
den physikalisch ahnlichen aromatischen Substanzen: Benzol, Toluol, Xylol verwechselt 
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werden, vor aHem aber, weil viele Vergiftungen akuter und chronischer Art durch 
l\fischungen dieser Substanzen, wie sie in der Technik oft und immer mehr verwendet 
werden, entstehen. Typus: Solventnaphta. Losungsmittel. 

Die aliphatische Reihe. Die ersten AngehOrigen (das Methan, das Athan, 
das Athylen, das Azetylen) sind Gase und haben in den vorkommenden Kon­
zentrationen keine schweren toxischen Wirkungen. Die Substanzen von zwei 
his drei Kohlenstoffen an aufwarts haben deutlich narkotische Wirkung, 
verursachen Rauschgefiihl, Schwindel mit nachtraglichen Kopfschmerzen und 
Depressionszustanden. 

Von fiinf Kohlenstoffen an (Amylen) sind diese Stoffe bei gewohnlicher 
Temperatur im fliissigen Zustand. (Benzin, Petroleum, Petrolather, Ligroin, 
Paraffinole, Paraffinum liquidum, Vaseline. Die Vaseline bilden den Ubergang 
zu den festen Paraffinen.) 

Mit dem fliissigen Zustand treten die narkotischen Wirkungen stark 
in den Vordergrund, gleichzeitigmachensich beieinigen lokaleReizwirkungen 
am Ort des Eintrittes in den Korper geltend. (Schleimhaut der Respirations­
organe und des Magen-Darmkanals und bei chronischen Wirkungen auch 
auf der auBeren Haut, Paraffinkrebs.) (Deutsche Verordnung vom 12. Mai 1925.) 

Diese akuten Wirkungen treten zuriick und damit die Giftigkeit, sobald 
die Fliichtigkeit geringer wird und ist gleich Null bei den reinen Vaselinen 
und Paraffinen. 

In der technischen Praxis werden zwar zu einzelnen Zwecken reine einheitliche 
Substanzen verwcndet. Die groBe Menge dieser unter einem Namen gehenden Substanzen 
sind jedoch Gemische und enthalten fast ausnahmslos mindestens Verunreinigungen durch 
verwandte Stoffe, aber a.uch durch aromatische, sogar oft stickstoffhaltige Stoffe; denn 
die Hauptmenge dieser organischen Fliissigkeiten wird zu Verbrennungs- und Extraktions­
zweckon, zur Losung oder Verdiinnung von Harzen, Fetten, Kautschuk usw. und als 
Terpentinolersatzprodukt verwondot, wo nur die physikalisch-chemische Eigenschaft 
vorwendet wird, so daB Beimischungen von Verwandten diese technisch wichtigen Eigen­
schaftcn nicht wesentlich vermindern. 

Diese Substanzen finden sich aile zusammen gemischt in der Natur vor, 
in den sog. Petrolquellen und zwar je nach der QueUe in verschiedenem Ver­
haltnis. Die russischen Quellen enthalten eine relativ groBe Menge aromatischer 
Substanzen im Vergleich zu den amerikanischen. Die Trennung dieser Substanzen 
erfolgt durch fraktionierte Destillation in die Anteile verschiedener Fliichtigkeit, 
resp. verschiedenen Siedepunktes, weil durch diese Eigenschaften die technische 
Verwendbarkeit bedingt ist. Wir haben es also in der gro13en Mehrzahl der 
Faile von akuten absichtlichen oder zufiilligen chronischen Vergiftungen durch 
derartige Substanzen mit der Wirkung solcher Gemische zu tun. 

Aile die Vergiftungen mit diesen Produkten und speziell deren 
Gemischen nehmen sehr stark zu und zwar parallel der ungeheuren 
Steigerung des Konsums, speziell als Ersatzprodukte. 

Die Vergiftungsgelegenheiten durch Kohlenwasserstoffe. Die wichtigsten 
gasformigen Kohlenwasserstoffe, gesattigte wie ungesattigte (Methan, Athan, 
Athylen, Azetylen sind die praktisch wichtigen) spielen heute eine sehr geringe 
Rolle als Vergiftungsursachen. Das Azetylen ist jedoch hii.ufig verunreinigt mit 
Phosphorwasserstoff, Kohlenoxyd evtl. Arsenwasserstoff, Selenwasserstoff 
und Spuren von Ammoniak (s. d.). 

a) Vergiftungen mit fliissigen, aber fliichtigen Kohlenwasserstoft'en. 
a) Amylen. 

Das Amylen, 2-Isoamylen, wurde friiher als Inhalations-Narkotikum ver­
wendet. Es reizt sehr stark die Schleimhaute, erzeugt einen starken Aufregungs­
zustand und starke Nachwirkungen, viel Erbrechen, Neigung zu Ohnmacht, 
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Schwindel, auch Hamoglobinurie. Da es nicht mehr verwendet wird, sind 
auch die technischen Vergiftungen auBerordentliche Seltenheiten. 

Urn so haufiger sind die Vergiftungsgelegenheiten mit 

{:J) Benzin und seinen Verwandten. 

l. Hauptsachlich kommen Vergiftungen durch Einatmung verdampften 
Benzins, das in ungeheuren Quantitaten technisch verwendet wird, vor. 

Die Vergiftungen schwerer Art ereignen sich bei der Reinigung von groBen 
Behaltern, die nicht geniigend geliiftet worden sind, dann vor allem in Fabriken, 
die heiBes Benzin zu Reinigungs- und Extraktionszwecken verwenden. 

Unter solchen Umstanden gehen beim Abdecken von GefaBen und bei 
Undichtwerden von geschlossenen Apparaturen groBe Mengen Benzindampfe in 
die Luft und werden eingeatmet. 

2. Benzinahnliche Fliissigkeiten werden nicht so selten aus Versehen oder 
zufallig genossen: zum Beispiel infolge Verwechslung von Flaschen - Auf­
bewahrung von Benzin in Bierflaschen - auch in einzelnen Fallen zum Zweck 
des Selbstmordes, Aborteinleitung usw. 

3. Akute Vergiftungen durch Aufnahme durch die Haut allein kommen 
kaum vor. 

Weitere Gefahren: in seltenen Fallen bewirkt die erste Vergiftung Gleich­
gewichtsstorungen, BewuBtseinsstorungen und so konnen Arbeiter in den Benzin­
kessel fallen. 

Diagnose der akuten Vergiftung. Der Geruch aus Mund und Nase, oder die 
Angaben iiber die Arbeit sind bei diesen fliichtigen Substanzen meist sofort 
vollkommen leitend fiir die Diagnose. 

Symptome. Bei akuten Vergiftungen treten hauptsii.chlich Lahmungs­
symptome von seiten des Nervensystems in den Vordergrund: Schwindel, 
Kopfschmerzen, a her auch angenehme rauschartige Zustande; haufig sind 
Herzklopfen, Schwachezustande, Zittern, Zyanose, bei Inhalation auch 
Hustenreiz. 

GenuB von mehr als 20 g oder Inhalation analoger Mengen in wenigen 
Minuten bewirkt sehr schnelle BewuBtlosigkeit, Muskelstarre oder Krampfe 
und Zittern, blauliche Verfarbung, kleinen, unter Umstanden unregelmil..l3igen 
Puis, Erniedrigung der Haut- und Innentemperatur; das Pupillenverhalten ist 
nicht charakteristisch. 

Nach GenuB von benzinahnlichen Substanzen von 20 g (his 50 g) kommen 
zu diesen erwahnten Symptomen die subjektiven Lokalsymptome hinzu: ein 
brennendes Gefiihl in Hals, Brust, den Armen sofort und so bald die BewuBtseins­
storungen zuriickgegangen sind; bei todlichem Ausgang findet man kleine 
Blutalistritte, blutigen Inhalt im Magen und oberen Darm, bei starken 
Inhalationen auch in den Lungen. 

Als Nachkrankheiten sind Reizungen der Nieren zu beachten und nach 
Inhalationsvergiftungen akut entziindliche Zustande in den Lungen. 

Die chronischen Vergiftungen durch benzinahnliche Produkte sind 
zur Hauptsache Inhalationsvergiftungen, kombiniert mit Aufnahme durch die 
Haut. 

Die Allgemeinerscheinungen psychischer Art sind Schweregefiihl im Kopf, 
Neigung zu Angst- und Depressionszustanden, Schwere in den Gliedern, Zittern, 
Gefiihl ,der fremden Hand", wenn die Vergifteten sich seiher anfassen. 

Symptome in peripheren Nerven treten meist an denjenigen Gliedma.Ben 
auf, die mit Benzin am intensivsten in Beriihrung kommen: Druckempfindlich­
keit der Nerveii. 
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Die rauschahnlichen, angenehmen Sensationen im Beginn der akuten Inha­
lationsvergiftungen verfiihren hie und da Arbeiter und Kinder dazu, Benzin­
inhalationen als gewohnheitsmaBigen GenuB zu verwenden. (Benzinsucht.) 

y) V ergiftungen durch Benzol. 

Das Benzol, obwohl wesensdifferent vom Benzin, wird doch von den medizi­
nischen Begutachtern haufig als identisch betrachtet; es kommt hauptsachlich 
imTeer, aber auch in den russischen Benzinen vor und seit dem Krieg in sehr 
vielen Losungsmitteln. Seine technisch wichtigen physikalischen Eigenschaften 
sind auBerordentlich ahnlich dem Benzin. Es hat aber ausgesprochenere Losungs­
eigenschaften und ist deshalb fiir bestimmte Substanzen der pharmazeutisch­
chemischen, der Kautschuk- und Farbenindustrie als Losungs- und Kristal­
lisationsmittel sehr verbreitet. 

Ferner ist es Ausgangsmaterial fiir viele pharmazeutische Produkte, Farben 
und Sprengstoffe, speziell wenn Phenol fehlt. 

Die akute Wirkung ist dem Benzin analog; es wirkt aber zerstorend auf die 
wei&n und auch auf die roten Blutkorperchen. Bei akuten todlichen Ver­
giftungen bestehen meist kleine Blutungen. Die Hautfarbe an todlich Ver­
gifteten ist oft auffallig rot. (Differentialdiagnose CO.) 

Chronische Benzolvergiftungen. Gegen chronische Benzoleinwirkung sind 
jugendliche Personen, Anamische und Herzkranke empfindlich. Die Zahl 
der Leukozyten sinkt, bei weiterer Einwirkung auch die Zahl der roten Blut­
korperchen. In einzelnen Fallen tritt auch nach Aussetzen der Arbeit keine 
Besserung ein. Die unter der Einwirkung der Benzoldampfe hervorgerufenen 
Blutveranderungen bleiben in den meisten Fallen, machen oft noch weiter 
Fortschritte his zum Exitus. (Deutsche Verordnung vom 12. Mai 1925.) 

(Jn dieser Dauerwirkung besteht auch die Gefahr der therapeutischen An­
wendung bei Leukamie, s. d.) 

Die Gefahren der gewerblichen chronischen Vergiftungen liegen weniger 
in den GroBbetrieben, in denen groBe Mengen verwendet werden, da dort das 
teuere Material schon aus technischen Griinden in gut verschlossenen Apparaten 
gehalten wird. Zur Einatmung von Benzoldampfen gibt in erster Linie Ver­
anlassung, daB viele Stoffe sich auBerordentlich gut in Benzol lOsen, deren 
LOsungen heute haufig zu Anstrichen, speziell von kleinen Metallteilen, ver­
wendet werden, wobei das Benzol verdunstet, und zwar bei dem genauen 
Zusehen bei der Arbeit, in unmittelbarer Nahe der Atmungsoffnung, so daB 
der Damp£ eingeatmet wird. 

(Benzol wird heute auch haufig als Verdiinnungsmittel des teureren Terpentin­
ols angewendet und ist wie Benzin Bestandteil mancher Terpentinersatzmittel.) 

b) Vergiftungen durch wenig fiiichtige fiiissige Kohlenwasserstoffe. 
Vergiftungen durch wenig fliichtige Kohlenwasserstoffe sind (auBer den 

Dauersymptomen) im wesentlichen bedingt durch Verunreinigungen mit fliich­
tigen Bestandteilen und Oxydationsprodukten. Giftig wirken in erster Linie 
die RohOle (Rohpetroleum, Masut). Ihre Wirkungen sind naturgemaB analog 
den Giftwirkungen der Kohlenwasserstoffe. Doch f:)nthalten die RohOle noch 
Schwefel- und Stickstoffverbindungen, die die Giftigkeit erhOhen resp. besondere 
Giftwirkungen bedingen (speziell amerikanische Quellen). 

Vergiftungsgelegenheiten und -Dosen. Gutgereinigtes Petrol, wie es houte 
als solches im Handel ist, ist sehr wenig giftig. Mehrere hundert Gramm 
innerlich genommen sind meist ohne sehr schwere Folgen. 



1650 H. Zangger: Die orga.nischen Gifte. 

Absi chtliche Verwendung als Abortmittel, oder auch zu Klistieren scheint 
heute ganz aus der Mode zu sein. 

Als Ursache gewerblicher Vergiftungen kommen die Arbeiten in ge­
schlossenen Behiiltern in Betracht. 

In einer Zeit, die geradezu charakterisiert ist durch die Schaffung billiger technischer 
Substitutions- und Ersatzprodukte, welche dann so h.aufig speziell in unintelligenten 
Handen zu Fii.lschungen mit Phantasienamen (l\'Iarkenschutz) ausarten, ist es naheliegend, 
daB die billigen Erdole und Erdolprodukte da und dort physikalisch ii.hnliche Stoffe, also 
speziell Fette, ersetzen sollen. 

So wurden Schmierole und gcreinigte Maschinenolc als Fettereatz zu Kocbzwecken 
verwendet (Dunbar), als Zusatz zu Butter und als sog. Patentbrotol. Durch Emulgierung 
mit billigen organischen Kolloiden wurden butterii.hnliche und Butterersatzprodukte zu 
schaffen versucht und diese Frage taucht in technischen Kreisen immer wieder auf. (Oft 
rechnet man noch ausschlielllich mit den ungliicklich einseitigen Kalorienwerten - die in 
der Nahrungsphysiologie vor etwa 20 Jahren cine ausschlieBliche Rolle spielten, und da.bei 
wird der Schwerpunkt: die Unverbrennbarkeit im Organismus und die Nebenwirkung€n 
in Form von Gesundheitsschii.digungen auller acht gelassen, wie so oft in der Technik 
der Ersatzprodukte, die die Kriegsnot in so crschreckender Ausdehnung schuf. 

Diagnose und Symptome. Je reiner (also je weniger fliichtige Substanzen 
enthaltend) das Petrol, Vaselin, Paraffinol sind, desto weniger ausgesprochen 
sind die nervosen Sym.ptome wie Schwindel, BewuBtseinsstorungen, Koma; 
ausgesprochen hingegen sind noch die intestinalen Sym.ptome, Brechen (selten 
Blutbrechen mit Magenschmerzen, gelegentlich auch blutige Stiihle). Reinstes 
Paraffinol als Darmmittel hei Verstopfung. 

Selbstredend kommen bei vielen Produkten ganz verschiedene Reinigungsmittel, 
Bleichungsmittel in Verwendung. Diese Substanzen konnen ihrerseits Schii.digungen er­
zeugen sowohl bei der Bearbeitung, als auch wenn sic in den fertigen Produkten zuriick­
bleiben (Schwefelsii.ure, Chromate, Chlorverbindungen usw.). Doch sind das verschwindend 
kleine Mengen; ob sic chronisch sch.adigende Wirktmg haben, weiB man nicht. 

Die festen Paraffine, die zu kosmetisch-plastischen Zwecken injiziert werden, 
sind als solche ungiftig, und nachfolgende Storungen · sind im wesentlichen auf 
Embolien zu beziehen, also auf mechanische Wirkungen, ebenso Injektion 
mit Paraffinolen - die aber speziell bei medullaren Embolien mit Vergiftungen 
verwechselt werden. 

Die Ursachen der Hauterkrankungen, speziell des sog. Paraffinkrebses, die 
als Folge sehr Ianger Beschaftigung mit Rohparaffinen bekannt sind, sind in 
ihrer Wirkungsweise weniger geklart als Teer. (Verordmmg 12. Mai 1925.) 

Pathologische Befunde. Am auffalligsten sind wohl die Reizungen und 
Rotungen im Darmkanal als Folge der lokalen Einwirkung. Selten Blutungen 
in anderen Organen. 

Therapie. Entfernung durch Spiilungen, Emulgierung mit EiweiBlosungen; 
sonst symptomatisch. 

2. Alkohole, Ather, Ester, organische Sam·en der Fettreihe. 
a) Die Alkohole. 

Bei dieser Gruppe tritt zu dem Kohlenwasserstoffkomplex Sauerstoff in 
der Form der OH-Gruppe hinzu. 

Diese sog. Hydroxylgruppe hedingt eine Reihe neuer chemischer und physi­
kalischer Eigentiimlichkeiten, die den Vergiftungsmechanismus und die Art 
der Vergiftung in typischer Weise modifizieren. Zu der Fettloslichkeit tritt 
eine auBerst ausgesprochene Veranderung der Oberflachenspannung des W assers 
und der wasserigen Losungen, die mit dem Molekulargewicht (soweit die Stoffe 
iiberhaupt im Wasser loslich sind) auBerst schnell zunimmt. Chemisch bedingt 
die OH-Gruppe die Reaktionsfahigkeit mit Korperbestandteilen, ganz besonders 
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aber die Verbrennbarkeit im Organismus (Oxydation wie Reduktion) und die 
Verwendung durch Abbau, Koppelung und zur Warmeerzeugung. 

Die Giftigkeit der Alkohole fiir die verschiedensten Lebewesen 1limmt 
ungefahr in derselben Progression zu, wie die herabsetzende Wirkung auf die 
Oberflachenspannung des Wassers (Czapek, Hi:iber, Traube). 

Die primaren Alkohole sind weniger giftig als die sekundaren und tertiaren. 
Die zu technischen und GenuBzwecken verwendeten Alkohole sind 

selten rein; gewisse Verunreinigungen und Zusatze sind jedenfalls mindestens 
ebenso gefahrlich wie dieAlkoholwirkungen an und fiir sich (Liki:iressenzen usw.). 

Verunreinigungen der techniEchen Alkohole sind niedere, vor allem aber auch 
kohlenstoffreichere Homologe, wie das Fuselol, daneben aber auch Aldehyde und Ketone, 
Ester von Fettsauren usw. 

Kiinstliche Zusatze von Verunreinigungen: Denaturierung von Spiritus durch 
einige Prozente Methylalkohol, etwa 1 I 2 ° I 0 Pyridin, Azeton, je nach dem Land und Verwendung 
verschieden, Zusatze von Geruchsessenzen, Bukettessenzen, erregendon und narkotisierenden 
atherischen Olen; vgl. Methyl- und Athylalkohol. Bei der Alkoholdostillation sollen gleich­
zeitig eine Reihe ungesattigter Verbindungen entstehen, ferner Azetaldehyd und ahnliche 
Aldehyde, Furfurol; manohmal werden verunreinigte alkoholische Losungsmittcl ohne Vor­
sichtsmaBregeln verkauft, welche in der Technik nicht mehr gebraucht werden konnen. 
Aile diese Substanzen modifizieren die physiologische Wirkung der Handelsprodukte. 

a) Der Methylalkohol CHaOH. 

Der Holzgeist. 

Verwendung und Vergiftungsgelegenheiten. Die Verwendung des sog. Holz. 
geistes ist eine viel ausgedehntere ala man gewi:ihnlich annimmt, da er oft 
unter dem Titel Alkohol geht. 

Durch die Alkoholateuern hat iiberall die Methylalkoholindustrie machtig 
an · Ausdehnung gewonnen. 

Der unreine Methylalkohol (hauptsachlich azetonhaltig) wird schon lange 
in vielen Industrien verwendet: ala Li:isungsmittel fiir Farben, Lacke, Firnisse 
in der Holzindustrie, ala Putzmittel (Drechsler, Tischler, Bleistiftfabrikation), 
in der .Farberei (speziell Seidenfarberei, Hutfarberei usw.). GenuB von dena­
turiertem Alkohol ist haufig (Denaturierung von Spiritus mit Methylalkohol). 

Reiner Methylalkohol wird heute haufig als Li:isungsmittel in der pharma­
zeutischen Industrie gebraucht, ala Extraktionsmittel fiir Pflanzenessenzen, 
die zur Darstellung von Likoren, Aperitifs verwendet werden oder zu Haar­
wassern , Toilettenartikeln; sogar eine Reihe innerer Mittel enthalten als 
Li:isungsvehikel Methylalkohol (Spezialitaten). 

Ferner wird der Methylalkohol als technisches Li:isungsmittel beniitzt und 
oft nachher mit allen Verunreinigungen verkauft zu technischen Zwecken (Lack­
li:isungsmittel, Beizli:isungsmittel), oft ungereinigt wieder zu GenuBalkohol zuge­
setzt. Methylalkohol ist deshalb haufig unrein. Er wird auf sehr verschiedene 
Arten hergestellt und hat deshalb ganz verschiedene Beimengungen. Diese Verun­
reinigungen sind bei der Beurteilung der toxikologischen Wirkung im Einzelfalle 
sehr zu beachten, aber ebenso ist Methylalkohol haufiger Begleitki:irper. So 
enthalt gegorenes Pflanzenmaterial relativ viel his heute fast unbeachteten 
Methylalkohol ebenso Sulfitalkohol, er kommt in sehr vielen Falschungen und 
Fassonliki:iren vor. Methylalkohol wird heute auch synthetisch gewonnen, 
analog wie Athylalkohol und deshalb sind die Mengen geradezu unbegrenzt, 
wenn die Darstellung sich lohnt - hauptsachlich durch Reduktionsprozesse 
von CO aus Wassergas iiber Formaldehyd usw. (Der reine Methylalkohol siedet 
bei 67°.) . 

VeranlaBt durch die Besteuerung des Athylalkohola werden immer hi:ihere 
Prozentsatze Methylalkohol in schlechten Schnapsen, aber auch in Liki:iren 
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verwendet, wie die Vergiftungsepidemien in Ungarn, RuBland und Berlin 
beweisen. In Amerika soli eine groBe Zahl der stark alkoholischen Schmuggel­
Getranke groBe Mengen Methylalkohol enthalten. 

Die ungleiche Giftigkeit des Methylalkohols und die sprunghaft und relativ selten 
auftretenden eigenartigen Epidemien k6nnen aber ihren Grund auch darin haben, daB 
sehr verschiedenartig verunreinigter l\lethylalkohol verkauft wird, der in wechselnden 
Mengen schadliche Produkte enthalt (z. B. der bei Formaldehyddarstellung nicht ver­
brauchte Methylalkohol mit zum Teil ungesattigten Kondensationsprodukten oder aber 
Methylalkohol, der irgendwelche giftige Substanzen enthalt und der in der pharmazeutischen 
Technik nicht mehr verwendet werden kann, der aber z. B. ZlU' Denatu.rierung von Brenn­
spiritus vollstandig geeignet ware. Durch die Darstellung des Holzgeistes kommen u.ngesattigte 
Produkte der Destillation in relativ groBen Mengen mit (Allylalkohol, Azeton u.sw.), anderer­
seits wird der Methylalkohol von chemischen Fabriken als Losungsmittel gebraucht und 
nicht selten verunreinigt verkauft, zumal wenn fliichtige, nicht durch Destillation Ieicht 
abzutrennende Sub3tanzen darin gelost sind; da Methylalkohol zur Denatu.rierung, Losung 
von Farben und Lacken usw. durch diese geringen Verunreinigungen nicht beeintrachtigt 
wird, scheint darin keine Gefahr zu. liegen, diese Z3igt sich erst bei Verwendung zu. 
Falschungen von GenuBmitteln). · 

Die Vergiftung kommt bei Methylalkohol, der sehr fliichtig ist, in den verschiedenen 
Gewerben auch durch Inhalation zustande. Nicht selten wurde Methylalkohol von 
Arbeitern auch genossen oder zu. ihren Getranken zugeschiittet. Eine Au.fnahme durch 
die Haut ist sicher. Bei den Vergiftungen in den Holzgewerben handelt es sich immer 
urn unreinen Methylalkohol, der Azeton und fliichtige Verbrennungsprodukte enthalt. 

Die Menschen sind auBerordentlich ungleich gegen Methylalkohol empfindlich. 
Die Differenzen von Mensch zu Mensch sind entschieden gr6Ber als gegen den 
gewohnlichen Athylalkohol. 

Die akute Methylalkoholvergiftung. Der Methylalkohol wirkt viel weniger 
berauschend als Athylalkohol, aber seine Wirkung ist sehr lange dauernd. 
Es gibt z. B. kaum ein erfrischtes Erwachen nach 15 Stunden Schlaf nach 
einem Rausch, der z. T. durch Methylalkohol bedingt war. Sehr haufig bestehen 
als Nachwirkungen starke Miidigkeit, Unbehagen, Bedriicktsein, Schmerzen 
in den Gliedern, in relativ vielen Fallen beobachtet man dieses Unbehagen und eb 
etwas zyanotisches Aussehen mehrere Tage. Viele Menschen brechen nach dem 
GenuB von Methylalkohol. Wichtig sind die nicht seltenen Augensymptome: 
Erweiterung der Pupillen, mit auffallig verlangsamter Reaktion, Flimmern vor 
den Augen. 

Die intestinale Wirkung und die Wirkung auf die Organe und Herz ist 
haufig viel starker und vor allem immer viellanger anhaltend als bei gewohn­
lichem Alkohol. 

Die eigentlichen schweren V ergiftungssymptome treten in einzelnen Fallen 
nach Stunden, manchmal erst nach mehreren Tagen ein. Einzelne Vergiftete 
fallen sogar pl6tzlich hin, es treten Krampfe auf; die Vergifteten konnen sehr 
schnell zugrunde gehen. Wieder andere zeigen die oben erwahnten Erscheinungen 
protrahiert, zyanotisch blasses Aussehen, Klagen iiber Nebelsehen, Schlecht­
sehen, weite starre Pupillen, Schmerzen im Leib, auch in den Gliedern und 
leichtere und schwerere Dyspnoeformen: auch an diesen Zustand schlieBen 
sich haufig Verschlimmerungen an mit Tod. Es konnen auch einzelne Erschei­
nungen sich verschlimmern, z. B. die Symptome von seiten der Augen mit 
Besserungen, Verschlechterungen, entweder ohne typischen Befund anfangs 
oder erweiterte Venen mit spater folgender Atrophie und Abblassung der Seh­
nerven , Pupillenerweiterung, auch Degeneration der Ganglienzellen und der 
Retina. 

Anmerkung: die iiberraschen~ schweren Vergiftungserscheinungen nach Methyl­
alkoholaufnahme im Verhaltnis zu Athylalkoholvergiftung hat eine Reihe von Griinden, 
ebenso die oft spat eintretenden schweren Erscheinungen: 

I. Wird der Methylalkohol viel schwerer angegriffen und oxydiert als der Athvlalkohol 
und au.ch Iangsam ausgeschieden. Wenn gleiche Mengen Athyl- und Methylalkohol 
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genossen werden, bleibt der Methylalkohol 5-lOmal Ianger im Ki:irp:Jr unverii.ndert, des­
halb wirken vor allem wiederholte Gaben im Laufe einer Woche als Summation. 

2. Ferner sind die ersten Abbauprodukte fiir den Organism us sicher auch nicht indifferent; 
was vom Methylalkohol oxydiert wird, geht naturgemii.B in Ameisensii.ure iiber. 

3. Wir miissen auch die noch ungeklii.rten Tatsachen beachten, daB auf einzelne 
Menschen Methylverbindungen und Methylgruppen ganz auffii.llig unvorhersehbar ungleich­
artig giftig sind: Brommethyl im Verhii.ltnis zu Bromii.thyl. 

Es ist also wahrscheinlich, daB die Spii.tvergiftungen zum Teil m(;ltatoxische Folgen 
sind, die noch nicht in allen Einzelheiten erklii.rt werden ki:innen. 

Die Symptome der akuten Vergiftungen, die bei einzelnen Menschen 
schon bei Dosen von 5-10 g ausgesprochen sein konnen, sind inkonstant; 
das wichtigste Symptom ist der Geruch der Atmungsluft, ferner Sehstorungen; 
auch bei sehr schweren Fallen sind Pupillar- und Kornealreflex meist erhalten. 
Innerlich genommen, treten oft Leibschmerzen auf, nach den neuesten Beob­
achtungen oft erst nach vielen Stunden (his 24 und mehr), Brechneigung, sehr 
haufig Schwindel, intensive Kopfschmerzen, vor allem Schmerzen in den Augen 
und die fUr Methylalkohol fast charakteristischen Sehstorungen (die sich in 
ahnlicher Intensitat als Friihsymptom eigentlich nur bei Schwefelkohlenstoff 
und Nitrokorpern wiederfinden, s. dort). Aile anderen Symptome, wie Kalte­
gefiihl, Atembeschwerden, Kollapszustande und Delirien sind nicht charak­
teristisch; noch relativ hii.ufig treten nach zufalligen Methylalkoholvergiftungen 
Herzschwachen, Harnbeschwerden auf (wahrscheinlich infolge der Zersetzungs­
produkte des Methylalkohols, speziell Ameisensaure). 

Diagnose. Nach GenuB oder Aufnahme durch die Atmung, (Holzbeizen) 
tritt meist erst im Laufe weniger Stunden starkes Krankheitsgefiihl auf, weite 
Pupillen (sogar Pupillenstarre), Akkommodationsstorungen, dann schlechter 
Puis, Leibschmerzen mit Verstopfung. Es ist also bei diesen Symptomen, die 
schon ziemlich spezifisch erscheinen und schon eine genauere Untersuchung vor­
aussetzen, klar, daB sowohl an Methylvergiftung evtl. unreinen Methylalkohol, aber 
ebenso sehr an Atropin, Daturavergiftung, als auch an Vergiftung durch Botulis­
mustoxine gedacht werden muB, auch postdiphtherische Zustande, ohne daB 
Diphtheria vorher beobachtet worden ist und Akonitinvergiftungen miissen 
in Betracht gezogen werden bei diesem Zustandsbild. Leichtere Methylalkohol­
vergiftungen mit unsicherem Gehen, Schmerzen im Leib, Neoelsehen, Ieichter 
Zyanose iiber eine Woche werden gelegentlich erst nachtraglich nach der Ursache 
diagnostiziert, wenn sich solche Zustande bei anderen wiederholen. 

Bei Verdacht miissen vor allem ganz verschiedene, wesensdifferente Auf­
nahmeq uellen und Wege in Betracht gezogen werden, weil man sonst Methyl­
alkohol ausschlieBt. Fiir die ganz akute Vergiftung kommt fast ausschlieB­
lich Trinken methylhaltiger Getranke in Betracht (Schnapse, billigere und 
teurere). Auch wurden Vergiftungen von einer Anzahl von Menschen durch 
Rotwein mit Methylalkohol beobachtet. Bei empfindlichen Menschen, bei 
denen schon 5-20 g toxische Zu8tande erzeugen, sehen wir bei Verwendung 
von methylalkoholhaltigen Lacken, Firnissen, Holzbeizen nicht sehr charakte­
ristische, aber mit dem AufhOren dieser Arbeit in wenig Tagen schwindende 
Symptome, manchmal allerdings bereits Erscheinungen von seiten der Augen, 
Pupillen. Da durch die technische Herstellung von Methylalkohol dieser 
Alkohol relativ billig wird, so daB er als Losungsmittel zu den verschiedensten 
Zwecken verwendet werden kann und auch als Falschungsmittel von Athyl­
alkohol, ist zu beachten, daB dieser Alkohol ebenfalls durch die Haut durchgeht. 
Die Dosen, die zu Vergiftungen fiihren, sind bei den einzelnen Menschen recht 
verschieden. Es wurden Krampfe und Tod nach einem EBioffel voll beobachtet, 
wahrenddem andere Menschen ohne auffallige schwere Schadigung iiber Monate 
taglich 30-50 cern Methylalkohol zu sich nehmen konnten. Die Zahl der auf 



1654 H. Zangger: Die organischen Gifte. 

Methylalkohol faat spezifisch empfindlichen Menschen ist sehr groB, beosnders bei 
wiederholter Aufnahme entsteht eine Art Sensibilisierung, Idiosynkrasie (Beob­
achtungen bei Soldaten wahrend des Krieges). Sogar bei einem TeelOffel voll 
Methylalkohol wurde eine anschlieBende Sehstorung mit Sehnervatrophie 
beobachtet. Doch sind die Nachwirkungen neuritischer und degenerativer 
Natur nicht etwa auf die Augen beschrankt. Bei Handwerkern, ·die mehrere 
Tage groBe Mengen von schlechtem Methylalkohol in Beizen brauchten, sah 
ich Nebelsehen, erweiterte AugengefaBe, dane ben hamorrhagische Zystitiden 
in zwei Fallen. 

Die chronischen Vergiftungen sind bei Methylalkohol auBerordentlich 
wichtig, weil der Methylalkohol sehr ausgesprochen und sehr bald chronische 
Schadigungen erzeugt, vor allem Augenstorungen, in einzelnen Fallen auch 
verschiedenartige Nervenstorungen (lokale und allgemeine Neuritis). 

Die akuten wie die chronischen Methylalkoholwirkungen bedingen eine 
lange Erholungszeit und lassen in relativ vielen Fallen lange anhaltende Seh­
stOrungen zuriick, wie Skotome, Neuritis retrobulbaris usw. 

Bei gewohnheitsmii.Biger Inhalation treten Reizungen der Respirations­
schleimhaute auf, Neigung zu Bronchitis und akuten Llingenerkrankungen, in 
seltenen Fallen Neigung zu Lungenodem. 

Daneben bestehen driickeride Schmerzen im Kopf, manchmal Ohrensausen, 
Zittern. Dber die chronischen Veranderungen in psychischer Hinsicht ist wi:mig 
bekannt. 

Es wird darauf hingewiesen, daB der Ameisensaurenachweis im Harn zur 
Stiitzung der Diagnose verwendet werden konne. 

Bei der Berliner Epidemie ist in erster Linie die oft lange dauernde 
Inkubation his zum Auftreten der sehr starken Leibschmerzen betont worden, 
wahrend die Sehstorungen , die anderweitig beobachtet wurden, relativ 
selten waren. Die nervosen Symptome: Schwindel, Ohrensausen, Zittern, 
intensive Kopfschmerzen, scheinen hauptsachlich bei wiederholten Aufnahmen 
beobachtet zu werden. Dagegen ist Reizung der Bronchien auch nach den 
Sektionsbefunden recht haufig. 

Sektionsbefund. Starke Zyanose des Kopfes haufig: meist zeigt sich starke 
Hyperamie der Gehirnhaute; doch scheinen Blutaustritte selten (Briicke, Gehirn, 
Augen). Das Blut ist iiberwiegend fliissig. Im Magen und Darm sind die 
oberen Abschnitte auch nach einigen Tagen noch Ieicht gereizt, mit Schleim 
belegt, mit seltenen oberflachlichen Blutungen. Die Gedar me sind oft 
maximal kontrahiert. Schleimige Sekretion in die Lungen, Reizung der 
Blase (StraBmann) sind regelmaBige Befunde. 

Der Methylalkohol ist zersetzlich, diffundiert sehr Ieicht. Sein Zersetzungs­
produkt, die Ameisensaure, konnte in Gehirn und Leber nachgewiesen werden. 
In einer Reihe von Fallen fand man auch nach Tagen auffalligerweise noch 
Methylalkohol selbst im Magen. 

Zur Differentialdiagnose gegen Botulismus scheinen demnach die Seh­
storungen bei Intaktbleiben der Augenmotilitat nach allen Richtungen klinisch 
sehr wichtig, vielleicht auch der Nachweis von Ameisensaureverbindungen 
im Barn. 

Prophylaxe ist selbstverstandlich. 
Therapie symptomatisch nach Magenentleerung. 
Wir kennen gegen Methylalkohol keine Gegengifte. Die symptomatische 

Behandlung besteht meist, beonders bei Dyspnoe und HerzstOrungen in Koffein­
zufuhr, das trotz Vergiftung iiberraschend gut wirkt, AderlaB bei Dyspnoe, 
Rube, Warmezufuhr, Steigerung der Diurese; da der Methylalkohol solange 
im Blut bleibt, empfiehlt man starke Aderlasse mit nachfolgender Ringer-
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losung- oder Kochsalzinfusion und innerliche Eingabe von Alkali, bei schnel! 
eintretenden BewuBtseinsstorungen auch Lumbalpunktion. Es werden bei 
schweren Fallen mit bedrohenden Symptomen kleine Mengen von Adrenalin 
subkutan empfohlen. 

p) Der Athylalkohol, der gewohnliehe Alkohol C~H5 0H. 
Vorkommen und Vergiftungsgelegenheiten. Der Umstand, daB fiir etwa 

100-150 Milliarden Alkohol in den Kulturlandern von Europa, Amerika und 
Australien pro Jahr produziert wird, gibt die beste Vorstellung von der Wichtig­
keit dieser Konsumartikel. Als GenuBmittel kommt der Alkohol so zu sagen 
nie rein zur V erwendung. Die meisten alkoholischen Getranke enthalten infolge 
ihrer Zubereitung noch andere Reizstoffe, speziell fliichtige Sauren, Ester, wie 
die Weine, Bitterstoffe und Harze, wie die Biere; Fuselole, wie die gewohn­
lichen Schnapse, Essenzen fiir Likore. 

Der am besten rentierende Teil der Alkoholindustrie besteht in der Bei­
mischung bestimmter Substanzen zu Alkohol. So arbeitet z. B. die Industrie 
der Likore, der Aperitifs usw. (Zusatze von atherischen Olen, resp. alkoholischen 
Pflanzenextraktionen, wie Thymian, Mentha, Rosmarin usw., Anethol, aber 
auch von gift.igen Stoffen, wie Aloe und sogar Pikrotoxin, Strychnin, Methyl­
est-er der Salizylsaure, Nitrobenzol, Blausaure fiir bestimmte kiinstliche Brannt­
weine, Kirschwasseressenzen; vgl. auch Methylalkohol). 

Neben diesen Mitteln kommen natiirlich sog. Schonungsmittel in Betracht, wie Farb­
stoffe, Klarungsmittel (wie Bleizucker u. a.), Konservierungsmittel, die sehr haufig -
nicht regelmii.Big, sondern nur zum Export oder zu bestimmten, z. B. gefahrdeten oder 
verdorbenen Mengen zugegeben werden 1). 

Eine toxikologisch in unserer Zeit wichtige Form des Alkohols ist der - durch 
Zusatz von Methylalkohol, Azeton, Pyridin - denaturierte Alkohol. 

Weniger bekannt sind die Gelegenheiten zu Vergiftungen in der Technik. 
Auch reine Alkoholdampfe bedingen bei W ochen und Jahre langer Einwirkung 
ausgesprochene Storungen, die hauptsachlich durch die Verwendung der reinen 
Alkohole bei der Fabrikation von rauchlosem Pulver bekannt geworden sind. 
Reiner Alkohol wird noch verwendet in der pharmazeutischen Industrie und 
der Industrie feiner Parfiims, zum Reinigen in der Hochvakkuum-Industrie. 

Die Mehrzahl der gewerblichen Vergiftungen erfolgt entschieden durch 
verunreinigte denaturierte Alkohole, wo dann der Methylalkohol lmd die Fusel­
ole resp. ungesattigte Korper einen Hauptanteil an der Vergiftung haben. 

Neben den individuellen Differenzen in der Empfindlichkeit 
ist besonders zu beachten, daB eine groBe Zahl - speziell gewerb­
licher- Vergiftungen die Alkoholempfindlichkeit auBerordentlich 
erhohen, so Quecksilber, Blei, wahrscheinlich auch Antimon und 
Arsen, sicher auch Schwefelkohlenstoff, Anilin, Nitrobenzol usw. 
Umgekehrt disponiert chronischer AlkoholgenuB zu Erkrankungen durch diese 
gewerblichen Gifte, akute Erkrankungen durch gewerbliche Gifte schlieBen 
sich oft an AlkoholgenuB an. 

Bei der kiinstlichen Herstellung von Alkohol iiber Azetylen, Azetaldehyd 
konnen die Begleitkorper des Azetylen (wie PH3, AsH3) giftig werden, ferner 
der Katalysator und dessen Verbindungen ( Quecksilber) und fliichtige hObere 
ungesattigte Aldehyde (Krotonaldehyd). 

Akute todliehe Vergiftungen dureh Alkohol. Recht empfindlich sind Kinder 
auf konzentrierte Alkohole. 100-200 g Schnaps sind fiir Kinder unter 5 his 
6 Jahren schon gefahrlich. Todliche Vergiftungen von Erwachsenen erfolgten 

1 ) Literatur vgl. Zangger: Ergebn. d. inn. Med. Bd. 5. 
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auch nach eigenen Eeobachtungen bei GenuB von 3/ 4 Liter bis 1 Liter Erannt· 
wein, 3/ 4 Liter denaturiertem Spiritus (Selbstmord, Trinkwetten). 

Sehr erwahnenswert erscheint mir, daB chronische Alkoholvergiftungen au.£ eine andere 
Weise viel hii.u.figer zu todlichem Ausgang fiihren, namlich dadurch, daB die .Alkohol­
vergiftung Grund des Erfrierungstodes wird einerseits infolge Unempfindlichkeit, 
Schlaffheit, eventuell Koordinationsstorungen, andererseits infolge der star ken Erweitenmg 
der Hau.tgefaBe u.nd Storung der Wii.rmeregulation. 

Symptome und Diagnose. Die Alk.oholwirkungen sind auf den Schleirn­
hauten lokal reizende. Die Allgemeinwirkung besteht anfangs in einer Er­
hohung der Pulsfrequenz, Erweiterung der GefaBe, Vertiefung der Atmungs­
groBe, denen sich gleichzeitig eine Neigung zu psychomotorischen Erregungen 
anschlieBt: der beginnende Rausch. 

Die psychischen und nervosen Storungen als Folgen der akuten 
Alkoholintoxikationen sind durchaus nicht bei allen Menschen gleich. Der 
Durchschnitt der Menschen reagiert bekanntlich mit einer groBeren Freiheit, 
erhohtem Selbstgefiihl, das sich Luft macht in Eewegungen, Kraftprahlereien 
oder Singen, haufiges stoBweises unmotiviertes Lachen usw. Eei Wirkungen 
groBerer Mengen treten die individuellen Differenzen schon sehr stark in den 
Vordergrund; gerade bei den Menschen, die unter Alkoholwirkung zu Frohlich­
keit neigen, treten Koordinationsstorungen auf, speziell beirn Heben und 
Sicherheben. 

Eei gebildeten, disziplinierten Menschen bleibt die Sicherheit der Eewegung 
viel Ianger erhalten. Allgemein werden die anerzogenen Riicksichten und die 
sog. Hemmungen gelockert; zusammen mit der motorischen Erregtheit kommt 
es zu riicksichtslosen Handlungen, wie Gewalttatigkeiten, Korperverletzungen, 
leichtsinnigen oder brutalen Handlungen in sexueller Eeziehung. Eei noch 
groBeren Dosen tritt die motorische Lahmung, Storung der Empfindung bis 
zur EewuBtlosigkeit ein. 

Neben dem Rausch des normalen Menschen ist fiir jeden Arzt die Kenntnis 
des pathologischen Rausches wichtig, weil derartige Individuen gefahrlich 
sind, sobald sie Alkohol zu sich nehmen. Der typische pathologische Rausch 
unterscheidet sich von der oben geschilderten gewohnlichen akuten Intoxikation 
dadurch, daB er oft bei relativ geringen Dosen ohne Vorzeichen schnell un­
vermittelt eintritt, daB die Zeichen der Verkennung der Umgebung bei normaler 
praziser Motilitat auftreten. Die Kraft und die Koordinationssicherheit macht 
diesen Zustand zu einem gefahrlichen, da die Individuen auf die verkannte 
Umgebung reagieren (Totschlag-, Sittlichkeitsverbrechen usw.). Zum typischen 
pathologischen Rausch gehort, daB ausgedehnte Erinnerungsliicken aus der 
Zeit des Rausches und der Rauschhandlungen bestehen. 

Im typischen pathologischen Rausch sind also die psychischen Vorgange 
ausgesprochen gestort, wahrend die motorischen erhalten bleiben. Pra­
dispositionen zu solchen psychischen Storungen werden naturgemaB in erster 
Linie geschaffen durch vor~~rgehende psychische Erregungen, Arger usw., 
sexuelle Exzesse, Ermiidung, 1Jberanstrengung. Die auBere Erscheinung variiert 
(vgl: Ka-pitel iiber toxogen bedingte Nervenkrankheiten) 1). 

Plotzlich aufgenommene groBere Mengen Alk.ohol fiihren schnell 
zu EewuBtseinstorungen und motorischen Lahmungen, zu Verminderung des 
Elutdruckes bei schnellem Puls. (Diese schweren Trunkenheitsformen konnen 
durch akute Herzschadigungen und Lahmung des Nervensystems zu.m Tode 
fiihren. Es kann Lungenodem auftreten, oder die Eetroffenen ersticken an 
Erbrochenem, erfrieren auch auBerordentlich Ieicht.) 

1 ) Vgl. auch E. Meyer, dieses Handb. Bd. V, S. 1533. 
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Die unmittelbaren Nachwirkungen (llelsein, Kopfschmerzen, Erbrechen) 
konnen bei schon vorher liidierten Organen sehr vielgestaltig und schwer sein. 

Nach akuten Alkoholvergiftungen treten nicht selten Zeichen einer vor­
iibergehenden Nephritis auf, Zylinder und Leukozyten im Harn, sowie Gly­
kosurie. 

Akute Alkoholwirkungen bei Kindern sind sehr oft verhangnis­
voll. Bei Kindem treten manchm.al Krampfe auf. Einzelne Kinder sind 
ungeheuer alkoholempfindlich. 

Die Empfindlichkeit gegen den Alkohol ist nicht nur beim Gehirn, sondern 
auch bei den verschiedenen Organen ungleich. Auch der einzelne Mensch selbst 
wechselt im Lauf der Zeit seine Alkoholempfindlichkeit stark. So scheint 
Alkohol im Fieber (und im Gebirge) Ieichter ertragen zu werden als in ge­
sundem Zustand. 

Die chronischen Vergiftungen. Die allgemeinen Organ- und Gefiil3schiidi­
gungen stehen hier im Vordergrund. Es besteht eine allgemeine Neigung zu 
GefaBerweiterungen (kleinen Blutungen, Acne rosacea, Eiterungen), haufig 
besteht Magenkatarrh mit Vomitus matutinus. Bekannt sind die Arterio­
sklerose und Leberzirrhose und Erkrankungen des Herzmuskels. Der Puis wird 
kleiner, unregelma.Big, hiiufig sind auch St.orungen der Niere und chronische 
Nephritis als Folgezustande zu beobachten. Die Libido sexualis wird spetiell 
in psychischer Rich tung anfangs erhoht, wahrend die Potenz zuerst stark 
schwankt und nachher zuriickgeht. 

Viel charakteristischer als die rein korperlichen Symptome sind die Storungen 
des Nervensystems: feinschlagiges Zittern, speziell der ausgestreckten Finger 
und der Zunge, das nachAlkoholgenuB zuriickgeht, ist das wertvollste korperliche 
Symptom. Daneben gehen einher allgemeine Schwiichezustande und motorische 
Storungen einzelner Gebiete, speziell Neuritis und Lahmungen des Peroneus his 
zur allgemeinen Polyneuritis 1). (Es ist hier jedoch hervorzuheben, daB diese 
sch weren Formen peripherer Storungen geradezu ausnahmslos als Folgen von 
arom.atischen Zusiitzen, also von Likoren, Aperitifs eintreten.) 

Die auBerst schmerzhafte sog. Alkoholneuritis, die hauptsachlich den Nervus peroneus 
betrifft (Steppergang), kommt mit folgenden Krankheiten in Dilierentialdiagnose: mit 
allen schmerzhaften Neurit.iden auf Grund von Diabetes und Infektionskrankheiten. 
speziell mit der Arsenneuritis, selten und meistens nur bei jugendlichen Personen mit 
schmerzhaften Bleineuritiden, SchwefelkohlenBtoffneuritis. Die Alkoholne~ritis und die 
Arsenneuritis zeigen eine konstante, sehr starke Schmerzhaftigkeit, die anfallsweise und 
auf Druck starker werden. Fiir Alkohol spricht die Lokalisation in den Beinen, fii.r GenuB 
von Likoren, speziell Absinth, die groBe Empfindlichkeit auf Kitzeln an den FuBsohlen. 
Die Arsenneuritiden neigen starker zu Kontraktionen und Atrophien. 

Von charakteristischen Storungen der Sinnesorgane kommen Sehstorungen 
in Betracht, die charakterisiert sind durch zentrale Farbenskotome, haupt­
sii.chlich fiir griin, und objektiv feststellbarer Abblassung der temporalen Seite 
der Papilla nervi optici im Augenspiegelbild. (Vgl. Tabak.) 

Bei chronischen Trinkern kommen Storungen in allen Sinnesorganen vor, 
die hauptsachlich den Charakter friih seniler Storungen zeigen. 

Veranderungen des Charakters und die akut auftretenden 
psychischen Storungen auf Grund des chronischen Alkoholismus. 
Diese Veranderungen sind hauptsachlich wegen ihrer zivilrechtlichen und straf­
rechtlichen Konsequenzen fiir jeden Arzt wichtig, weil die Friihdiagnose cine 
Reihe von praventiv wirkenden MaBnahmen ermoglicht. 

Der Charakter des chronischen Alkoholikers verandert sich im Sinne des 
riicksichtslosen Egoismus gegen die Familie in auffalliger Weise, wahrend 

1) Vgl. dieses Handbuch Bd. V: Veraguth: S. 1053 und E. Meyer: S. 1534. 
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in der 6f£entlichkeit mit Riicksichten, Opferwilligkeit, Gerechtigkeitsgefiihl 
geprahlt wird. Die schlimmsten Ausbriiche kehren sich im wesentlichen gegen 
die Familie, his zu Brutalitaten, daneben zeigen sich Vernachlassigungen in 
jeder Hinsicht his zu Unterschlagung fremden Geldes usw. 

Im Charakter der chronischen Alkoholwirkung, in der Verminderung der sexuellen 
Potenz zusammen mit den Brutalitii.ten und widerwii.rtigen Zumutungen entwickelt sich 
die Tendenz zum Eifersuchtswahn, der sehr zu b8achten ist, da er, bei der gro.llen 
Riicksichtslosigkeit gegeniiber den Eigenen zu schweren Familienverbrechen fiihren kann. 
Bei ausgesprochenen Zeichen von Eifersuchtswahn ist eine Sicherung, meist Internierung, 
eventuell mit Polizeigewalt durch jeden Arzt indiziert. 

Neben den konstanten, sich immer betatigenden Charakterveranderungen 
schafft der chronische Alkoholismus Dispositionen fiir akute Psychosen ganz 
bestimmter Form und Dignitat, die recht haufig durch Krankheit (Infektion 
und Trauma oder andere Vergiftungen) ausgelOst werden, in erster Linie das 
Delirium tremens. 

Das Delirium tremens ist charakterisiert durch Desorientierung in Ort und 
Zeit, sowie durch Verkennung der Umgebung mit ~assenhaften Halluzinationen 
von sich bewegenden - meist kleinen - beangstigenden, verfolgenden massen­
haften Lebewesen. (Mause, Ratten, Kafer; a her auch Polizei, personliche Feinde.) 
Diese Halluzinationen sind meist auf visuelle Dinge beschrankt und notwendige 
Begleiterscheinungen werden nicht gleichzeitig halluziniert, z. B. sieht der 
Delirant einen Feind in sein Zimmer herunterspringen, hort ihn aber nicht. 
Dieser Umstand scheint das angsterregende Moment in diesen Halluzinationen 
noch ganz wesentlich zu steigern. In ruhigen Momenten kommen Beschaftigungs­
vorstellungen wie Fadenziehen, aus der Luft ziehen usw mehr in den Vorder­
grund. 

Dieser angstliche, motorisch erregte Zustand bedingt Gefahrlichkeit fur 
den Kranken und andere. Der fieberkranke oder verwundete Delirant macht 
Fluchtversuche, reillt Verbande ab, verteidigt sich gegen den vermeintlichen 
Feind, so kann es zu Selbstbeschadigungen, Selbstmord, Mord kommen, wenn 
der behandelnde Arzt die Gefahrlichkeit resp. einen akuten Ausbruch des 
Delirium tremens nicht voraussieht. Oft ist das Delirium nur zur Zeit des Aus­
bruches gefahrlich, weil die Krankheit spater so schadigend auf den Organismus 
wirkt, daB der Kranke nicht mehr die Kraft hat, auf die Angstvorstellungen 
wirksam zu reagieren. 

Friihdiagnose des drohenden Deliriums: Bei Verdacht auf chro­
nischen Alkoholismus, bei Unruhe in der Nacht, Anzeichen von Verkennung 
der Umgebung besteht schon beim noch latenten Delirium eine sehr gro.l3e 
Suggestibilitat , die zur Diagnose verwendet werden mu.13 : wenn der Arzt 
plotzlich auf den Boden zeigt und mit erschreckter Miene tut, als ob er Kafer 
zertrete und fragt: was sind denn das fiir Kafer~ und mit dem Fu.l3 suggestiv 
erregt die Bewegung des Zertretens lange hastig ausfiihrt, mac!l.t der beginnende 
Delirant haufig die Bewegung mit. Der Arzt kann auch durch leichtes Pressen 
auf die geschlossenen Augen ahnliche Gesichtsbilder ausli:isen. 

Dieser Kunstgriff ist von gro.l3er Bedeutung, da der praktische Arzt nicht 
die Zeit hat, die Symptome abzuwarten, die in der Nacht Ursache eines durch 
Friihdiagnose vermeidbaren Ungliicks werden konnen. Der Deliriumkranke ist 
in den meisten Fallen ,weckbar", d. h. durch Suggestionen etwas zu leiten, 
und bei lautem Anfahren und Wiederholung eher einer Behandlung durch die 
Ernahrung zuganglich als andere Psychosen ahnlicher Schwere. Die somatischen 
Erscheinungen beim Delirium tremens verlangen besondere Aufmerksamkeit, 
weil sie das Schicksal des Kranken bedingen, kleiner, fliegender Puis, drohende 
Herzschwache, haufig Albuminurie und Glykosurie. Daraus ergibt sich die 
spezielle Therapie des Delirium tremens: Bewachung, Diurese mit guter 
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Ernahrung; fliissige Diat, speziell Milch, die dem Bediirfnis, Fliissigkeit zu 
schlucken, noch entgegenkommt und bei gestorter Magenverdauung doch resor­
biert wird. Im Privathaus sind meist Beruhigungsmittel nicht zu umgehen: 
Chloralhydrat 3-4 g, jedoch nicht bei Herzschwache. Von Opiaten scheint 
Pantopon am zweckentsprechendsten, Somnifen, Paraldehyd 3-5 g geli.ist in viel 
Fliissigkeit. Narkotika sind meist nur fiir die Nacht notig. Der Ausgang des 
Delirium tremens ist in der Mehrzahl der Faile nach 6-10 Tagen kritisch. 
Die friiher sehr haufigen Todesfalle, bis iiber 20 Ofo, sind bei unkomplizierten 
Fallen stark zuriickgegangen, seitdem zielbewnBt Milchdiat angewendet wird. 

Der Tod tritt meist unter Erscheinungen der Herzschwache ein. Selten 
geht das Delirium in eine protrahierte chronische Wahnsinnsform iiber mit 
Halluzinationen der verschiedenen Sinne und Angstzustanden (in der Mehrzahl 
der Faile auf Grund einer psychopathischen Konstitution oder einer Form 
der Friihverbli.idung). 

Andere Alkoholpsychosen sind selten; Alkoholepilepsie, Alkoholparalyse 
haben praktische Bedeutung, weil die Behandlung groBe Erfolge zeitigt, resp. 
Heilung bringen kann. 

Beide Krankheiten lassen sich haufig bei einer einmaligen Untersuchung 
nicht von genuiner Epilepsie und progressiver Paralyse unterscheiden, haben 
aber gute Prognose, sobald nur der Alkohol dauernd vermieden wird. 

Fiir Alkoholepilepsie spricht lange danernder AlkoholgenuB, haupt­
sachlich von Aperitifs, die haufig krampferregende Substanzen enthalten, 
feinschlagiges Zittern, fiir Alkohol charakteristische visuelle Halluzinationen 
und Eifersuchtsvorstellnngen. 

Fiir Alkohlparalyse sprechen dieselben Symptome. Es scheint nicht 
unwichtig, daB der gewohnliche Paralytiker selten iiber Kopfschmerzen klagt, 
wahrend die Alkoholparalyse haufig von Kopfschmerzen begleitet ist,. Die 
Urteilsfahigkeit ist oft nicht so extrem gestort wie bei der gewohnlichen Paralyse. 

Wenn irgendwelche Zeichen von iiberstandener Syphilis vorhanden sind, 
ist natiirlich eine progressive Paralyse nicht auszuschlieBen, denn haufig wird 
der Ausbruch einer solchen durch Alkohol provoziert. 

Die Korsakowsche Krankheit, eine symptomatisch nahe Verwandte 
der Alkoholparalyse, ist haufig verursacht durch Alkohol zusammen mit einer 
Infektion: vollstandige Unorientiertheit, Unmi:iglichkeit, die Erfahrungen zu 
registrieren, Ausfullen der Gedachtnisliicken durch Konfabulation, kombiniert 
mit den Zeichen der Neuritis. 

Die Therapie der akuten Alkoholvergiftungen. In erster Linie: Magen­
entleerung, Magenspiilung, evtl. Warmezufuhr bei Neigung zum Sinken der 
Innentemperatur, Vermeidung der Aspirationsgefahr (Kaffee, Hautreize). 

Bei Neigung zu Lungenodem und sehr weiten GefaBen: AderlaB, Senf­
papier usw. 

Wir fanden bei Todesfallen durch AlkoholgenuB 6-10%0 Alkohol im Gehirn. 
Der Rausch beginnt bei etwa 20fo0 die Handlung zu beeinflussen, 2-2,5% 

storen meist die Motilitat. Bei Unfallen ist heute die Feststellung im Blut sehr 
wichtig. Wir miissen z. B. bei allen Autounfallen sofort das Blut entnehmen 
und untersuchen. Chemische und physikalische kombinierte Methode. 

Die Therapie der chronischen Alkoholkrankheiten. In allen akuten Zu­
standen (als Folge des chronischen Alkoholismus) ist eine sofortige vollstandige 
Entziehung des Alkohols unter Ersatz durch nahrstoffreiche Fliissigkeiten, 
in erster Linie Milch, geboten, wenn die Ernahrung einigermaBen gut ist und 
ebenso der Blutdruck. 

Handbuch der inneren Medizin. 2. Auf!. Bd. IV. 105 
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Fast regelm.aBig sind die erwahllten alkoholischen Organkrankheiten bei 
der Leitung der Therapia stark zu beriicksichtigen, so die schlechte Emahrung, 
Magenstorungen, die Sekretionsstorungen, Nephritis. 

(Die Spezielbehandlung einzelner akuter Zustande auf Grund der chronischen 
Wirkung, vgl. Delirium tremens usw.) 

y) Hohere Alkohole. 
Mit der Zunahme der CH2-Gruppen, also mit der VergroBerung des Molekular­

gewichtes nimmt die giftige Wirkung der Alkohole zu, solange das Molekiil 
nicht iiber 6 Kohlenstoffatome enthalt. 

Aile diese Alk.ohole bewirken Herzstorungen, GefaBstorungen (akute Lah­
mungen der GefaBe), dann Kopfschmerzen, BewuBtseinsstor).lllgen, Beengungs­
gefiihle. Die Reaktion ist individuell stark verschieden. Nach der ·Erfahrung 
in der Technik treten haufig Erregungen, speziell Jaktationen, auf mit Depres­
sions- und Miidigkeitsgefiihl gegen Abend, Zustande wie sie z. B. bei Schwefel­
kohlenstoff angegeben werden. Aile diese Stoffe sind fliichtig und konnen 
durch Inhalation und per os in den Korper gelangen. Die GefaBe der Auf­
nahmestellen werden stark erweitert, sie haben also lokale Reizwirkungen. 

Vorkommen und V ergiftungsgelegenheiten. Von den hOheren Alkoholen 
ist speziell der Amylalkohol (Isoamylalkohol) ein Hauptbestandteil des 
FuselOls (der hoher siedenden Fraktionen bei der Destillation von Kartoffel­
spiritus). Er wird als Losungsmittel in der pharmazeutischen und chemischen 
Industria verwendet (Darstellung von Fruchtathem und Salpeterigsaure­
amylester) und ist ein ausgezeichnetes Extraktionsmittel fiir viele Alkaloide 
(vgl. Ester). 

Symptome und Diagnose. Wie erwahnt, treten Herzklopfen, GefaBstorungen, 
Kopfschmerzen, Erbrechen, Schwindel usw., und zwar schon bei sehr geringen 
Mengen ein (intern genommen bei 0,5 g nach Lewin). Die Diagnose laBt sich 
wohl nur auf Grund des Geruches und der Angaben sicher machen. 

Die chronischen Wirkungen treten relativ schnell ein, sicher schneller 
als bei Athylalkohol. Zu den erwahnten akuten Symptomen gesellen sich 
Verdauungsstorungen, wie Erbrechen und Durchfalle, also kein typisches 
Krankheitsbild (vgl. Schwefelkohlenstoff). 

Zu den Amylalkoholen gehi:irt auch das Amylenhydrat, ein tertiarer Alkohol, der als 
Schlafmittel friiher verwendet wurde. Die Wirkung ist sehr lange anhaltend, bedingt 
schwere Schlafzustii.nde, Erweiterung der Gefii.lle, kleinen, weichen, langsamen Puls und 
sehr langsames Erwachen. 

Der einzige hier in Betra-cht kommende ungesattigte Alk.ohol dieser Reihe, 
der Allylalkohol (03H60H), wirkt infolge seines ungesattigten Charakters 
weniger narkotisch als sehr stark reizend. Er bedingt zum Teil die Reizwirkungen 
des rohen Holzgeistes, in welchem er in kleinen Mengen enthalten ist. 

d) Glyzerin. 
Vom Magen aus sind selbst groBe Mengen Glyzerin unschadlich. In dem 

leeren Darm (Klysma) beWirkt das Glyzerin Wasserentzug und damit Reizung. 
Sehr groBe Dosen, etwa 100 g und dariiber, erzeugen Erbrechen und Kopfschmerz. 
Unangenehmere Wirkungen beobachtet man bei Injektionen unter die Haut: 
es wird schnell eintretendes Fieber, Schiittelfrost, sogar Auflosung von roten 
Blutkorperchen, Hamoglobinurie, auch akute Nierenreizung angegeben. 

Neuerdings wird Glyzerin gelegentlich von Hebammen und Berufsabtreibern 
zur Einleitung des kiinstlichen Abortes verwendet. In solchen Fallen wurden 
analoge Beobachtungen gemacht (ganz andere Wirkungen haben die Nitroderivate 
(Salpetersaureester) des Glyzerins, das Nitroglyzerin, vgl. Kap. Nitrokorper). 
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b) Die Ather nnd Ester. 
a) Die Ather. 
b) Die Verbindungen der Alkohole mit organischen Sauren. 
c) Die Verbindungen der Alkohole mit anorganischen Siiuren, 

Sch wefelsii ure, Salpetersa ure, Halogen wasserstoffsii uren. 
Die Ester haben die Eigentiimlichkeit, daB sie meist viel fliichtiger sind 

als die Alkohole und Sauren, aus denen sie sich zusammensetzen. 
Die Griinde physikalischer Art fiir die Wirksamkeit sind nicht bekannt, 

sind jedoch wohl in der GroBe assoziierter Molekularkomplexe und der Wirkung 
auf die Oberfliichenspannung zu suchen 1). Konzentrierung an Grenzfliichen. 

An solche fliichtigen Ather muB man bei vielen gewerblichen Intoxikationen 
denken. Man laBt sich im allgemeinen zu leicht verleiten, die Vergiftung auf 
ein in groBen Mengen vorhandenes einheitliches Losungsmittel zuriickzufiihren, 
ohne daB man daran denkt, wie haufig solche esterformigen Nebenprodukte, die 
in methyl- und athylalkoholischen Losungen entstehen konnen, die wahre 
Ursache sind. 

a) Der lthylather, Schwefelather, gewohnlicher Ather, (C2H5)02• 

Der Athylather ist viel fliichtiger als der Alkohol, er siedet schon bei 37 Grad. 
Vorkommen, Verwendung und Vergiftungsgelegenheiten. Die Fliichtigkeit 

des Athers stellt die Vergiftung durch Inhalation in erste Linie, doch wird 
Ather ziemlich haufig als Zusatz zu bestimmten erregenden alkoholischen 
Getriinken verwendet, als Zusatz von Schniipsen speziell in RuBland und Irland. 

Die Verwendung des Athers als GenuBmittel ist eine sehr verbreitete und hat 
sich gleichzeitig mit dem GenuB des Methylalkohols iiberall da mehr oder weniger ein­
gebiirgert, wo die Besteuerung des .Athylalkohols eine sehr hohe wurde und der gewohn­
heitsmii.Bige Brann~weingenuB verbreitet war. Nach dem Konsum und den allgemeinen 
Angaben scheint AthergenuB hauptsii.chlich in RuBland und lrland verbreitet zu sein, 
aber auch in 6sterreich und Ungarn haufig rein oder als Zusatz zu Schnii.psen genossen 
zu werden; als Ersatz fiir Kokain habe ich ihn nie getroffen. 

In gefiihrlichen resp. schadlichen Konzentrl!tionen treten die Atherdiimpfe 
in der Technik heute selten mehr auf, da schon aus okonomischen Griinden fiir 
die A.therdestillation und Extraktion mit Ather geschlossene Apparate verwendet 
werden. In diesen Betrieben gelangt Ather nur in die Luft bei Betriebsstorungen 
und beim Einfiillen und bei Entleerung, dann evtl. beim Polieren und Trocknen 
von Zellusosegegenstiinden (doch wird heute meist das billigere Azeton ver­
wendet), vor allem kommen Atherdiimpfe in den Trocknungsriiumen vieler 
Kunstseidefabriken vor; er wird auch verwendet in der Glasschleiferei. 

Die Hauptverwendung des Athers ist heute eine medizinische, zur Inha­
lationsnarkose, zur Losung von Kollodium 2). 

1) So ist auch die etwas iiberraschende Tatsache verstandlich, daB der komplizierte 
Anthranilsaureathylester in Quantitaten in die Luft geht, die Iangsam zu psychischen 
Storungen fiihren. 

Es sind eine Reihe solcher Ester im Gebrauch als Medikamente, von denen die Grund­
komponente z. B. stickstoffhaltig ist, in denen die Alkohol- oder Sauregruppen durch einen 
Methyl- oder !thylkomplex verbessert sind, die ihrerseits die groBe Fliichtigkeit und di~ 
FettlOslichkeit und damit die Durchc!-ringungsfii.higkeit der Gewebe bewirken. 

2) Eine der Hauptgefahren des .Athers, auf die man zur Zeit des Studiurns viel zu 
wenig aufmerksam gemacht hat, ist die Explosionsgefahr. Diese Gefahr besteht 
natiirlich in den modernen Spitalern mit elektrischer Beleuchtung nicht, sie ist aber fiir 
den Arzt sofort vorhanden, speziell in der Landpraxis, im Moment, wo er nachts bei 
offenem Licht eine !thernarkose, eine Kollodiumapplikation oder eine !therabwaschung 
macht. Diese Gefahr ist begriindet in dem niederen Siedepunkt und der groBen Fliichtig­
keit. Die Dii.mpfe sind schwer und sinken zu Boden und so sind denn auch die meisten 
Explosionen dann erfolgt, wenn i11 irgendeiner kritischen Situation ein Licht auf den Boden 
gestellt wurde (Haftpflicht der .Arzte). 

106* 
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Symptome der akuten un~. chronischen Wirkungen. Zusammenstellung der 
Vorteile und Gefahren der .Athernarkose gegeniiber anderen Narkotika. Die 
Bevorzugung des Athers gegeniiber Chloroform ist darin begriindet, daB der 
Ather die Respiration eher tiefer macht, den Blutdruck erhoht, und das Schlag­
volumen nicht vermindert, sondern eher vergroBert; eine Gefii.Blahmung 
tritt nicht ein. Der Ather wirkt also auf die vital wichtigen Prozesse entweder 
erregend oder mindestens nicht unmittelbar lahmend. 

Gegeniiber dem Chloroform wirkt er bei einer kiirzeren Einwirkungszeit 
von einigen Stunden nicht dauernd schadigend auf das Herz und die par­
enchymatosen Organe, speziell die Nieren und die roten Blutkorperchen, "\\ahrend 
das Chloroform wahrscheinlich infolge seiner Anlagerungstendenz bekanntlich 
alle diese unangenehmen Nebenwirkungen hat. Die geringere Gefahrlichkeit 
fiir die Narkose liegt natiirlich darin, daB die Differenz der Narkosekonzentration 
und der todlichen Konzentration eine viel groBere ist als bei Chloroform. 

Die Nachteile und die sich daraus ergebenden Komplikationen sind wesent­
lich in der Reizwirkung an der Eintrittsstelle in den Korper zu suchen, also 
bei den Narkosen in der Reizwirkung auf die Lungen und evtl. . daran sich 
anschlieBenden Entziindungsprozessen. Die Nachwirkungen nach der Ather­
narkose sind, ausgenommen die Reizwirkungen auf die Lungen, viel geringere 
als bei Chloroform. (Bier gibt an, daB Atherinjektion gegen Atherpneumonie 
schiitze.) 

Ather andert die Blutalkaleszenz und den EiweiBumsatz nicht. 
Todesfalle als Folge der Atherwirkung sind selten (Vornahme und .. Be­

urteilung der Stadien der Athernarkose gehort in die Chirurgie) 1). 

. Innerlich genommen, bedingt Ather Brennen in Mund und Magen, bald folgt 
Rotung des Gesichtes, erregtere Herzschlage, groBeres W ohlbefinden. Dosen 
von ·einem EBloffel bedingen bei nicht gewohnten Personen einen Erregungs­
zustand (der nicht dem Gefiihl des Rausches entspricht), der in eine Lahmung 
und schlafartigen Zustand iibergeht. Nach dem Erwachen bestehen Kopf­
schmerzen, oft deprimierte Stimmung. 

Die Atheromanie, die Xthersucht. Diese einleitende Erregung und das 
voriibergehende W ohlbefinden und Kraftgefiihl verleiten nicht selten Menschen, 
Ather als GenuBmittel und Erregungsmittel zu verwenden wie Alkohol, zumal 
seine Wirkung schneller ist, bei kleinen Dosen eintritt und sich oft eine ge­
ringere Nachwirkung zeigt. Die Wirkungen sind verschieden je nach der 
Aufnahmeart: durch den Mund aufgenommen, bewirkt er hauptsachlich von 
.seiten des Darmka,nals katarrhalische Erscheinungen, analog wie bei Trinkern; 
hei langer lnh11latipn Reizzustande der Lungen. 

Auf psychischer und nervoser Seite zeigen sich schneller als nach 
Alkoholwirkung chronische Storungen, wie allgemeine Schwache, Energie­
losigkeit, Reizbarkeit, Schlaflosigkeit, Unruhe, depressive Anwandlungen, Riick­
sichtslosigkeit gegeniiber den AngehOrigen und eine ganze Reihe von Charakter­
eigentiimlichkeiten, die dem chronischen Alkoholismus sonst zukommen. An 
korpe1 lichen Symptomen fallen sehr haufig weite GefaBe auf, doch ist dies 
nicht koristant, es gibt auch ausgesprochen blasse Athersiichtige. Sehr bald 
scheint auch das Herz zu leiden, es tritt eine leichtere Ermiidbarkeit des Herzens 
bei groBen Anstrengungen ein und das Herz erholt sich schlechter. 

1 ) Todesfii.lle in der Narkose durch Ather sind beobachtet schon bei den ersten Atem­
ziigen, wie auch bei den anderen Inhalationsnarkotika als eine Folge der Schockwirku.ng, 
,mort par inhibition" der Franzosen; natiirlich au.ch bei zu groBen Mengen, die in zu 
kurzer Zeit gegeben werden. Meistens ist Atemstillstand das erste schlimme Zeichen, wenn 
nicht die Pupillen beobachtet werden. Daneben kann selbstredend die Narkose den Tod 
mit bedingen, wenn andere Ursachen mit wirksam sind. 
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Auch die Storungen der Organe, wie Niere, Leber, Gefii.Bsystem mit den 
sich daranschlieBenden allgemeinen Storungen sind analog wie beim chronischen 
Alk.oholismus. Doch muB bier hervorgehoben werden, daB eine groBe Zahl 
der Erscheinungen oft auf gleichzeitige andere Schadlichkeiten, speziell auf 
andere Gifte, zuriickgefiihrt werden muB. 

/1) Essigather, CH3COOC2H5• 

Vorkommen und Verwendung. In sehr geringen Mengen kommt dieser Ester 
und seine Homologen als Bukettstoff im Wein vor. Auch kiinstlich hergestellter 
wird zu diesem Zweck verwendet, ebenso in der Konditorei als Geruchsessenz, 
speziell fiir gefar bte N aschartikel fiir Kinder, Limonadenessenzen, Konfitiiren usw. 

Technisch ist er als Losungsmittel fiir Kollodi.um und ahnliche Stoffe im 
Gebrauch (aber weniger als sein Verwandter, der Essigsaureamylester). 

Symptome. Als Ursache akuter Vergiftungen ist dieser Ather kaum bekannt, 
er wirkt in geringen Dosen wie Ather anregend, reizt den Magen und stort 
sicher bei vielen, speziell bei Kindem, schon in geringen Dosen die Magen­
sekretion fiir langere Zeit. 

GroBere Dosen, schon 1-2 g, haben sehr unangenehme Nachwirkungen 
in starkem Unbehagen in der Magengegend, driickendes widerwartiges Gefiihl 
im Hinterkopf. 

Diagnose. Eine Diagnose ist nur mit Hille der Ana.mnese resp. des Geruches. 
zu stellen. 

y) Amylazetat. 

Wie der Amylalkohol wirkt dieser hOhere Ester schon in geringen Dosen. 
Sein Vorkommen und seine Verwendung nimmt stark zu mit der Verwendung 

der Nitrozellulose als Klebemittel und Lack (speziell fiir Metallteile, Zaponlack). 
Symptome. Die jugendlichen Arbeiterinnen, die sich hauptsachlich noch 

am guten atherartigen (esterartigen) Geruch freuen, leiden in der ersten Zeit 
an Miidigkeits- und Abspannungsgefiihl gegen Abend, einzelne an Ohrensausen, 
ausgesprochener Appetitlosigkeit, doch sind mir dauemde Storungen bei der 
gegenwartigen Verwendungsart nicht bekannt geworden. 

cl) Sonstige Ester. 
(Vgl. auch Salpetersaureester usw. S. 1683.) 

Von allen Estern anorganischer Sauren mit organischen Alkoholen haben 
in erster Linie Nitroglyzerin (Dynamit), Nitrozucker, Amylnitrit, Amylnitrat 
gefahrlichere Wirkung. Dimethylsulfat reizt, zerstOrt sogar die Lungen. 

'J'iirkisch- Rotoel und andere schwefelsaure Ester der Fettsauren, femer 
Athylschwefelsaure, Monomethylschwefelsaure sind wenig fliichtig und kommen 
als technische Vergiftungsursache aus diesem Grund nicht in Betracht. 

Als Ester von Alkoholen sind auch die Fette zu betrachten. Vergiftungen 
durch Fette und Fettsubstitutions- und Ersatzprodukte konnen verschiedene 
Griinde haben: 

1. Zersetzung der Fette, Ranzigwerden der Fette und damit Gehalt an 
reizenden Fettsauren. Die Zersetzungen gehen vor sich unter Mitzersetzung 
der immer in Spuren vorhandenen Eiweillkorper, so daB auch noch die daraus 
entstehenden Produkte mitwirken. 

2. Durch Zusatze von Konservierungsmitteln und Farben; heute werden 
nur selten akut wirkende Stoffe verwendet, sondern meist Borax, Salizylsaure, 
gelegentlich Fluorsalze, dann Farben wie Safranin. 
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Es ist auch schon die Idee geauBert worden, Nahrungsfette, die das Kochen 
nicht vertragen, statt unter Kaltewirkung unter Wirkung von Blausauredampfen 
zu transportieren; dies ware eine neue Gefahr, da die Blausaure lange absorbiert 
bleibt, sich auch polymerisiert und schwerer verdampft. 

Wie sich die durch die neuen Reduktionsmethoden (z. B. Nickelkatalyse) aus Olen usw. 
entstehenden festen Fette auf lange Zeit physiologisch verhalten, ist noch unbekannt. 
Akute Storungen werden nicht beobachtet; Fettersatzfragen spielen eine grolle Rolle 
(Vitaminfrage). Zerstorung des Vitamin durch Hartung usw. 

3. Zusatze fremdartiger pflanzlicher Fettsubstanzen zur Kunstspeisefett­
bereitung. Bei Verwendung stark ungesattigter Fette (Mara.ttifett), treten 
Vergiftungssymptome auf, resp. Reizsymptome vom Magen und Darm aus, 
sicher auch Schadigung der Leber. 

Margarinevergiftungen. Die neue Technik sucht einerseits fiir industrielle Zwecke• 
andererseits fiir die Nahrungsmittel die verschiedenartigsten Glyzerin-Fettsaure-Verbin­
dungen zweckentsprechend zu verandern und zu verbinden. 

Die Variationsmoglichkeit der Fettsauren ist eine ii.ullerst grolle, besonders wenn man 
die ungesii.ttigten Fettsauren beriicksichtigt. Eine Reihe von Fettsauren, speziell solche 
pflanzlicher Abkunft, reizen, wie erwahnt, hauptsachlich die Magenschleimhaut und erzeugen 
Erbrecben und vergiftungsahnliche Symptome in Dosen von wenigen Gramm. Dall dabei 
kleine Mengen stickstoffhaltiger Verunreinigungen eine Rolle spielen konnen, ist klar. -
Dieser Umstand erklart auch die Verschiedenheit der Erscheinungen. 

(Margarinevergiftungen in Norddeutschland durch Zusatz von Marattifett von Hydno­
karpus.) 

Diese Vergiftungen verlaufen im allgemeinen gutartig und ziemlich schnell im Gegen­
satz zu den Nahrungsmittelvergiftungen auf Grund von Paratyphus und ahnlichen Bazillen­
infektionen. 

c) Aldehyde und Ketone. 
Durch den doppelt an Kohlenstoff gebundenen Sauerstoff bekommen die 

Aldehyde und Ketone ihre groBe Reaktionsfahigkeit, und zwar eine solche von 
der GroBenordmmg, daB sie im Organismus wie oft auch an den Eintrittstellen 
in den Organismus schnell in Reaktion mit den Geweben treten. Je kiirzer die 
Kohlenstoffkette, um so intensiver ist die chemische Reizwirkung. Bei hoheren 
Kohlenstoffketten, auch bei Aldehyden und besonders bei den K etonen tritt 
diese Eigenschaft gegeniiber der neurotropen Wirkung stark in den Hinter­
grund. 

a) Formaldehyd 1). 

(Im Handel als 35-40% Losung genannt Formalin.) 

Vorkommen und Verwendung. Die Darstellung des Formalins im groBen 
(durch Uberleiten eines Gemisches aus Luft und Methylalkohol iiber gliihendes 
Kupfer) ist eine moderne Industrie 1). Es wird hauptsachlich verwendet als 
Konservierungsmittel, speziell fiir anatomische Praparate, als Desinfektions­
mittel im groBen MaBstab fiir Zimmer und als unerlaubtes, schadliches Kon­
servierungsmittel fiir eiweillhaltige Substanzen wie Milch (ungliicklicherweise 
von Behring empfohlen) und Wurstwaren. In der Technik wird Formalin 
immer mehr verwendet: in der Far ben- und Arzneimittelindustrie, der Gerberei, 
der Industrie der plastischen Massen ( Galalith = Formaldehyd + Kasein, 
Bakelit = Phenole + Formaldehyd usw., als Zelluloid und Elfenbeinersatz). 

Die Vergiftungen erfolgen durch Formalingase - da sich der Form­
aldehyd aus dem Wasser ]eicht verfliichtigt -, ebenso auch bei Formalingas­
anwendungen; in der Landwirtschaft als Samenbeizmittel usw. wie z. B. bei 

1 ) Bei der Darstellung des Formaldehydes, vor allem bei langerem Stehen der Losung, 
setzt sich eine weille; flockige Masse ab, die ein Kondensationsprodukt aus 3 Molekiilen 
Formaldehyd darstellt, den Paraformaldehyd. 
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Zimmerdesinfektion. In einzelnen Fallen er£olgten durch Verwechslung einer 
formalinhaltigen Flasche Vergiftungen durch GenuB. 

Die meisten, aber haufig nicht diagnostizierten und nicht bewiesenen Schadi­
gungen er£olgen sicher durch Verwendung von Formalin als Konservierungs­
mittel. Doch sind das im wesentlichen indirekte Giftwirkungen, weil das 
Formalin schon in Losungen von 1: 1000 his 1: 10000 die Resorptionsfahigkeit 
der EiweiBkorper sehr stark reduziert. Bei hoheren Konzentrationen, die 
his zum GenuB nicht vollstandig mit den vorhandenen EiweiBkorpern in 
Reaktion getreten sind, kann dann noch direkt der freie Formaldehyd schadlich 
wirken. Er soll auch die GefaBe ladieren durch chemische Einwirkung. 

Symptome und Diagnose. Formaldehyd wirkt in sehr geringen Konzen­
trationen reizend auf die Konjunktiva der Augen. Die einzelnen Menschen 
sind sehr ungleich empfindlich. Bei etwas groBeren Konzentrationen in der 
Luft treten Hustenreiz, Beengungsgefiihl in der Brust auf, Schweregefiihl im 
Kopf, speziell Druck in den Schlafen; auch an diese Symptome scheint man 
sich relativ Ieicht zu gewohnen. Formaldehydekzeme an Gesicht und Handen. 

Interner GenuB von groBeren Mengen bewirkt Brennen im Rachen, im Hals 
Wiirgkrampfe, Kupierung der Atmung, Husten, starke angstliche Erregung, 
Magenschmerzen, Brechen, Storung des BewuBtseins his zum Koma. (Dosen 
von etwa 10-15-30 g.) 

Auch schon bei GenuB von geringeren Dosen bleiben starke enteritische 
Symptome zuriick, vor allem werden auch Reizungen der Nieren und Herz­
storungen angegeben. 

Uber die Schadigung von Siiruglingen durch die mit Formalin konservierte 
Milch: Verminderung der Resorption, Entziindung der Darmschleimhaut, liegen 
eine Reihe von Beobachtungen vor. 

Eine gro.l3e Zahl von Formaldehyd-Additionsprodukten (Urotropin, Formamint usw.) 
erzeugen bei empfindlichen Personen hauptsiichlich nach liingerem Gebrauch Nieren­
reizungen und speziell bei Kindem Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen. 

fJ) Azetaldehyd. 

Azetaldehyd. CH3CHO ist auBerst Ieicht fliichtig, siedet schon bei 21°. 
Vorkommen und Vergiftungsgelegenheiten. Da er ein Zwischenprodukt bei 

der Oxydation des Alkohols zu Essig ist, tritt er haufig in derartigen Betrieben 
auf, findet sich ferner im Rohspiritus und im jungen Wein. Auch in der 
Farbenfabrikation findet er Verwendung. 

Die chronischen Einwirkungen er£olgen hauptsachlich in den Schnellessig­
fabriken durch Verdampfen des Aldehyds. Neuerdings als Zwischenprodukt 
der Alkohol- und Essigsauresynthese. Die meisten Einwirkungen auf den 
menschlichen Organismus kommen durch Paraldehyd zustande, welcher als 
Narkotikum verwendet wird. 

Zu dreiMolekiilen kondensiert, entsteht aus demAzetaldehyd der Paraldehyd. 
Paraldehyd iiber Hingere Zeit genommen, bewirkt sehr bald chronll>che 

Zustande, sowohl korperlicher, als auch psychischer Art, indem er alle Organe 
anzugreifen imstande ist. 

Symptome und Diagnose. Bei akuten Vergiftungen, die etwa infolge von 
Verwechslungen sich ereignen konnen, ist die Diagnose hauptsachlich durch den 
Geruch moglich. Haufig tritt etwas Brennen im Hals und Magendriicken auf 
und sehr bald er£olgen Erweiterungen der GefaBe und der Pupille sowie Schlaf. 
Die Nachwirkungen sind nach einmaligem GenuB medizinaler Dosen sehr gering. 
GroBere Dosen his 20 oder 30 g bringen komatose Zustande, unter Umstanden 
Herzschwache, Atembeschwerden, Erwachen nach 12-24 Stunden mit Ianger 
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dauernder Ubelkeit und manchmal Druck in der Herzgegend; erst Dosen iiber 
50-100 g bedingten nach den bekannten Fallen den Tod. 

Wichtiger sind die chronischen Vergiftungen, hauptsachlich nach internem 
Gebrauch, die heute, nachdem die Gefahren der schnellen Angewohnung all­
gemeiner bekannt sind, seltener geworden sein diirften. Bei innerem Gebrauch 
iiber langere Zeit entstehen regelmaBig infolge des chemisch aktiven Charakters 
Magen- und Darmstorungen, Appetitstorungen, Appetitlosigkeit abwechselnd 
mit Hungergefiihl und daran anschlieBend Ernahrungsstorungen, Sin.k.en des 
Hamoglobingehaltes, schlechte graue Hautfarbe, allgemeine Schwache, haufig 
Albuminurie, Druckgefiihl in der Herzgegend, unregelmaBige Herzaktion. Nach 
langerem Gebrauch stellen sich auBerst unangenehme psychische Nachwirkungen 
oder besser gesagt Abstinenzwirkungen, wie Schlaflosigkeit, Aufregungszustande 
mit mehr oder Weniger Angstgefiihlen und ausgesprochene Schwachezustande ein. 

Auch akute angstliche Halluzinationszustande, Zittern, analog wie bei 
chronischer Alkoholwirkung kamen zur Beobachtung. 

Therapie. Gegen die akuten Vergiftungen sind natiirlich Magenspiilungen 
und Analeptika angezeigt; bei chronischen Vergiftungen bietet langsamer Ent­
zug bei stark forcierter Ernahrung die beste Aussicht. 

p) Akrolein. 

Akrolein CH2 = CHCHO ist dem Azetaldehyd verwandt, aber noch weiter 
ungesattigt und deshalb von auBerst unangenehmer akuter Wirkung infolge 
der groBen Reaktionsfahigkeit. 

Vorkommen und Vergiftungsgelegenheiten. Das Akrolein entsteht bei 
starker Erhitzung von Glyzerin und daher auch aus fettartigen Substanzen. 
(Schwefelsaureverseifung, FirniBsiedereien, auch bei der Linoleum- und Wachs­
tuchfabrikation.) Entsteht auch bei unvorsichtigem Rosten des Kaffees! 

Es riecht so auBerst .widerwartig und reizt so stark die Augen und Nase 
und Rachenschleimhaute, daB es nicht innerlich genommen wird. Zudem ist 
es rein sehr schwer darzustellen und nur teuer im Handel zu erhalten. Es neigt 
zu Kondensationsprodukte~. Das Akrolein ist einer der organischen Stoffe, 
der als Ursache von gewerblichen Erkrankungen !angst bekannt ist (Fett­
industrie usw ., aber regelmaBig mit Begleitkorpern zusammen zur Wirkung 
kommt). 

Symptome. Reizung der Augen und Luftwege. 

c5) Ketone. 

Das Azeton CH3COCH3 verdampft relativ Ieicht; es siedet bei 56 Grad. 
Vorkommen und Vergiftungsgelegenheiten. Das Azeton kommt selten 

rein zur Verwendung. Durch die Besteuerung des Alkohols hat es aber eine 
relativ groBe Verwendung zum Denaturieren; in erster Linie wird es in der 
Technik der Nitrozellulosen und der Kunstseide (und Zelluloid) beniitzt, aber 
auch sonst als Li:isungs-, Fallungs- und Fixierungsmittel. 

Unter dem Namen .Azetonol ist wahrend des Krieges ein .Azetonersatz in den Handel 
gekommen (zu.r Losung von Zelluloid) aus .Azeton, Methylalkohol, Tetrachlorkohlenstoff, 
Nitrobenzol, in welchem du.rch Umsetzung sehr giftiger Produkte entstanden, wie Chlor­
azeton. 

(Bekanntlich tritt das Azeton haufig im Stoffwechsel auf, bei Fieber, Diabetes 
und man chen Vergiftungen.) 

Symptome und Diagnose. Bei den vorkommenden Vergiftungen und bei 
Azetongehalt des Blutes riecht die Ausatmungsluft nach Azeton, _resp. wie 
garende Friichte. 
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Das Azeton wirkt sehr wenig narkotisch, etwa wie der Methylalkohol oder 
Alkohol. Seine chemische Aggressivitat ist nicht sehr ausgesprochen, immerhin 
kommen in den Raumen mit viel Azeton in der Atmosphiire (Trocknung von 
Zelluloidgegenstanden, Polieren usw.) Krankheitserscheinungen zustande, in 
erster Linie Reizung des Halses und der Bronchien, dann aber Kopfschmerzen 
und Schwere im Kopf, schlechte Erholung in der Nacht und schwere Traume. 

Von weiteren Ketonen kommen noch in Betracht das Phenyl-Methyl-Keton, 
Azetophenon, das als Narkotikum Hypnon im Handel ist; innerlich genommen, 
reizt es die Schleimhaute des Magens und wirkt stark narkotisch. 

Auch alle anderen Ketone haben diese Eigenschaften, aber sie werden aile 
weder technisch noch medizinisch ausgedehnter verwendet. Diesbeziigliche 
Gefahren bestehen deshalb vorlaufig heute nicht (giftig wirken aber Stoffe, 
die neben den OH-Gruppen Chlor enthalten). 

d) Fettsauren (vgl. auch Fette). 

Die freien Fettsauren sind aile in groBeren Dosen giftig, vor ailem reizen 
sie lokal. Die niedrigen Fettsauren, die resorbiert werden, wirken auch aus­
gesprochen lahmend auf Herz, Atmungszentren und Nervensystem, in ganz 
geringen Dosen sind sie erregend. Besonders empfindlich auf Fettsauren und 
fettsaure Derivate sind die Kinder. 

Die hoheren Fettsauren wirken nur lokal. Im allgemeinen werden die 
Sauren von der Haut und den Schleimhauten weniger Ieicht resorbiert als 
die entsprechenden Aldehyde und Alkohole. 

Die Salze der hOheren Fettsauren sind die Seifen, die im allgemeinen weniger resorbiert 
werden als die Fettsii.uren. 

a) Ameisensaure. 

Die Ameisensaure ist fliichtig, Siedepunkt 100°. 
Vorkommen und Verwendung. Die Ameisensaure ist ein Oxydationsprodukt 

des Formaldehyds und entsteht in geringer Menge bei der Darstellung desselben. 
Sie wird heute wenig mehr zur Konservierung von Fruchtsaften verwendet 1); 

dagegen neuerdings in verschiedenen Industrien (Textilindustrie) als Essig­
saureersatz. Die Ameisensaure wirkt auch als Abbauprodukt bei der Methyl­
alkoholvergiftung. 

SelteJ].er wird die Ameisensaure als Anregungsmittel bei den verschiedensten 
Krankheiten verwendet, und zwar zur subkutanen Injektion. Es erfolgen 
heftige, lange dauernde Schmerzen. 

Symptome. Reizung der Nasenschleimhaut bei der Inhalation, Brennmr 
auf der auBeren Haut, hauptsachlich 'bei kleinen Wunden. Auf das Nerven­
system scheint die Flu ssigkeit in kleinen Dosen erregend zu wirken. Vergiftungen 
sind kaum bekannt. 

{3) Essigsaure. 

Die Essigsaure ist auBerordentlich verbreitet infolge der Essiggarung des 
Alkohols. Sie ist hauptsachlich zu besprechen in der Form des Essigs, der eine 
LOsung von Essigsaure 2-5% und Spuren von Essigather ist und weiter als 
Essigessenz, die 80-90% Essigsaure enthalt. (Neue Herstellungsverfahren 
ausgehend von Azetylen, mit Quecksilber als Sauerstoffiibertrager.) 

1) Unter den Phanta.siemimen Fruktol, Alacet, Verderol (1-2%) zur Konservierung 
von nur wenig eiweiBhaltigen Fliissigkeiten, wie Trinksii.ften usw., ebenfalls auch heute 
nooh im Gebrauoh unter reoht versohiedenen Namen und in Gemischen. 
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Verwendung und Vergiftungsgelegenheiten. Der gewohnliche Essig kann 
zu Verdauungsstorung, Magenschmerzen, Leibschmerzen, Koliken und Durch­
fallen fiihren. GewohnheitsmaBiges Trinken von Essig bewirkt Abmagerung 
und Anamie, fiihrt hOchstwa.hrscheinlich in einzelnen Fallen zu Storungen in 
der Herztatigkeit sowie Verlangsamung der Herztatigkeit und der Atmung. 
Viel haufiger und gefahrlicher sind die Vergiftungen mit Essigessenz, also 
konzentrierter Essigsaure. 

Konzentrierte Essigsaure wirkt veratzend auf die Schleimha.ute, sie dringt 
auch durch die auBere Ha.ut hindurch. Die Vergiftungen sind deshalb hiiufig, 
weil Essigessenz in sehr vielen Haushaltungen vorratig ist, so daB sie zu Ver­
wechslungen, bOswilligen Streichen und Wetten, selbst zu Mord, speziell bei 
Kindern, verwendet wird. 

Bis heute selten beobachtet ist die Verwendung von Essigessenz in den 
schwangeren Uterus injiziert. 'fod unter schnellem BewuBtseinsverlust bei etwa 
60-80 g nach eigener Beobachtung. 

Die Essigsaure kann auch in groBen Mengen in die Luft gelangen, in Industrien, 
wo Azetate als Beizen und als Losungsmittelzusatze verwendet werden, die haupt­
sachlich bei der Trocknung, beim ,wa.rmen Druck" auftreten, in Druckereien, 
Farbereien, auch in Linoleumfabriken. Darstellung von Azetylzellulose. 

Essigsaureanhydrid wirkt analog wie Essigsaure, aber in viel starkerem 
Grade, z. B. auch auf das zentrale Nervensystem. 

Die Anwendung ist sehr verbreitet: Azetylierung in der phrmazeutischen 
Industrie, Darstellung der Azetylzellulose, neuerdings Kunstseide, Lacke. 

Symptome und Diagnose. In erster Linie leitet der Geruch zur Diagnose. 
Sofort nach dem GenuB treten starke Reizerscheinungen auf, intensive Leib­
schmerzen, Blutbrechen, Herzschwache, BewuBtseinsstorungen, nachher schwere 
Gastroenteritis, ahnlich wie z, B. bei Oxalsaure, oxalsauren Salzen und Arsen­
vergiftungen, Cholchizin, Pilzen usw. Es wird darauf aufmerksam gemacht, 
daB zur Differentialdiagnose die Alka.Hnitat des Harns verwendet werden konne. 

Salze der Essigsaure, speziell das Kaliumazeta.t, wirken bekanntlich diuretisch. 

y) Hohere Fettsiiuren, substituierte Siiuren. 

Die hoheren Fettsauren sind wenig fliichtig, haben einen sehr wider­
wartigen Geschmack, kommen als Vergiftungsursache kaum in Frage, wohl 
aber als Ursache gewerblicher Hautkrankheiten. 

Die Alkalisalze dieser Fettsauren, die Seifen, haben stark atzende Wirkung. 
Nach der Resorption wirken sie hauptsachlich lahmend auf Herz und Atem­
zentrum. Wahrscheinlich wirken sie auch, speziell die olsauren Seifen, hamoly­
tisch auf die roten B1utkorperchen. 

Bei subkutaner Beibringung haben aile Salze der Fettsii.uren eine lii.hmende Wirkung 
auf das Nervensystem. 

Die Mono-, Di- und Trichloressigsauren wirken viel starker atzend, 
besonders die Trichloressigsaure. Diese wird schwer resorbiert, wahrend die 
Mono- und Dichloressigsaure stark lahmend auf das Nervensystem wirken. 
Die chlorierten Ester wirken stark reizend. 

cS) Die mehrwertigen Fettsiiuren. 

1. Die Oxalsii.ure. 
Die Oxalsaure, das saure Kaliumsalz der Oxalsii.ure und das neutrale Kalium­

oxalat haben analoge Wirkungen. (Kleesii.ure, Zuckersaure, Kleesalz.) 
In dieser Saure hii.ufen sich eine ganze Reihe von Eigenschaften, die der 

Wirkung der Oxalsii.ure usw. in bezug auf die Giftigkeit eine besondere Rolle 
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verleihen 1). Die Giftigkeit ist schon sehr lange und allgemein bekannt, so daB 
die absichtlichen Vergiftungen eine groBere Rolle spielen, andererseits ist der 
siiBlich-saure Geschmack nicht unangenehm und verleitet speziell Kinder zum 
GenuB oxalsaurehaltiger Pflanzen. 

Vorkommen und Verwendung, Vergiftungsgelegenheiten. Oxalate kommen 
in einer Reihe von Pflanzen vor, in erster Linie im Sauerampfer (Rumex aceto­
sella), auch in Rhabarberarten, speziell am Rand der jungen Blatter usw. Die 
Oxalate werden vor allem in der Farbenindustrie verwendet, auch als Farbbeizen, 
in der Bleicherei, in Reinigungsanstalten, · im Haushalt zum Entfernen von 
Flecken; vielerorts werden Oxalate zum Putzen der Metallgegenstande verwendet. 
(Verwechslung mit Abfiihrmitteln!) Die Dosen, die schon schwere Symptome 
machen, sind variabel - 1,0 his mehrere Gramm. 

Die Oxalsaure kann wahrscheinlich auch in todlichen Dosen durch die 
Haut aufgenommen werden. 

Symptome und Diagnose. Das Krankheitsbild variiert ziemlich stark. In 
erster Linie ist die Anamnese zu beriicksichtigen. Im Vordergrund des Krank­
heitsbildes stehen anfangs die Magenschmerzen, Brechen schwarzlicher Massen, 
sehr schnell folgt die Resorptionswirkung, die sich in einer Verlangsamung 
des Herzschlages bei schlechtem, kaum fiihlbarem Puis geltend macht, Atemnot, 
in einzelnen Fallen treten Krampfe auf, Schmerzen und Anasthesien in den 
Gliedern mit Kopfschmerz. Bei groBeren Dosen folgt Zittern, Krampfe, SchweiB, 
Angstgefiihl, die Reflexe sind manchmal erhOht. Der Tod kann bei groBen 
Dosen (10 g) unter diesen Symptomen recht schnell eintreten, oft in wenigen 
Minuten. 

Bei weniger schweren Vergiftungen machen sich bald Organlasionen 
gel tend, im Vordergrund stehen Niere und Magendarmkanal. In der Nieren­
gegend treten fast regelmaBig Schmerzen auf, man findet viel oxalsauren 
Kalk im Harn (,Briefkuvert Kristalle"), mit EiweiB, Zylindern und oft 
Blutkorperchen. Schmerzen in der Blase und beim Urinieren. Die Harnmenge 
geht fast in allen Fallen anfangs stark zuriick, gleichzeitig treten oft starke 
Odeme auf, auch bei Kindem. Blutige Durchfalle, Nasenbluten usw. sind 
haufig. 

Fiir akute Oxalsaurevergiftung spricht das rasche Eintreten schwerer 
Symptome: sehr schlechter, langsamer Puls mit Leibschmerzen und Schmerzen 
in der Nierengegend und vor allem die Oxalate im Harn. (Pilzvergiftungen 
konnen in Frage kommen, wohl selten technische Produkte, atzende Salze, 
1osliche Salze des Barium usw.) 

Naohkrankheiten der akuten Vergiftung sind sehr hii.ufig. In erster Linie 
bleiben die Magendarmsymptome lange bestehen; im Gegensatz zu den Mineralsauren usw. 
bestehen im Raohen und Kehlkopf keine Veratzungen und es folgen daher keine Narben­
kontrakturen und Stenosen. 

1) Die Oxalsaure zeigt die Eigenschaften der Fettsauren in gesteigerter Form, lokal 
stark reizend zu wirken und das Herz akut stark zu sohii.digen, ebenso die Nieren. Eine 
weitere Wirkung, die bei den Fettsauren sonst wenig zur Geltung kommt, liegt darin, daB 
sie einen im Ki:irper nur in geringer Menge in geli:ister Form vorliegenden wiohtigen Salz­
bestandteil, das Kalzium, an sioh reillt und dasselbe aus dem Ionengleiohgewioht aus­
sohaltet, weil das Kalziumoxalat in den Ki:irpersaften fast vollstandig unli:islioh ist. Damit 
treten zwei neue Vergiftungsfaktoren auf, der Kalziummangel, der seinerseits eine Reihe 
sohwerer Sti:irungen maoht, speziell die Ungerinnbarkeit des Blutes bedingt und die 
Kontraktionsfahigkeit der Muskeln und des Herzens andert, und ferner die Wirkung der 
scharfen Kalziumoxalatkristalle, die iiberall entstehen ki:innen und in erster Linie die 
Nieren reizen. Je nachdem der eine oder andere der Wirkungsfaktoren in den Vorder­
grund tritt, variiert das Vergiftungsbild. Deshalb besteht hii.ufig eine Unsioherheit in der 
Diagnose. 
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Die Nephritis kann sehr schnell wieder zuriickgehen; in anderen Fallen 
bleibt Anurie bestehen oder eine chronische Nephritis folgt nach. Die Storungen 
von seiten des Nervensystems halten in einzelnen Fallen (wie es scheint 
speziell in gewerblichen Fallen) langere Zeit in der Form von erhohten Reflexen 
an bei allgemeiner Schwache, schmerzhaften, schwerbeweglichen Muskeln mit 
anfallsweisen Verschlimmerungen. Bei solchen Fallen konnen auf Besserungen 
Verschlimmerungen folgen, die nachtraglich zum Tod fiihren. 

Therapie. Kreide ist erlaubt, weil die Magenwand durch das gasformige 
C02 nicht zerreiBbar, wie bei starken Sauren, auch Zufuhr von Kalkwasser 
(Kalzium in geloster Form), EiweiB, Milch. 

Die chronischen V ergiftungen mit Oxalsiiure und oxalsauren Salzen. Subakute 
und chronische Vergiftungen in Gewerben, in denen mit bloBen Handen in 
Oxalsii.ure gearbeitet wird, sind wahrscheinlich haufiger als sie diagnostiziert 
werden, da entweder die Nierenstorungen in den Vordergrund treten oder mehr 
neurasthenische und Herzstorungen. In Fallen, in welch en die Anamnese An­
haltspunkte wegen Verwendung von Oxalsaure gibt (Bleichereien, Strohhut­
fabriken, Fleckwascherei, Tintenloschmittelfabriken, bestimmte photographische 
Prozeduren) wird man auf Oxalsaure im Harn untersuchen. 

Chronische Vergiftungen durch Oxalsaure enthaltende Nahrungsmittel, 
Sauerampfer, Spargel, saure Friichte, junger Rhabarber usw., machen sehr 
unbestimmte Symptome: Gefiihl der Abgeschlagenheit, Reizbarkeit, anfallsweise 
Nierenschmerzen und Tenesmus. Es gelingt in manchen Fallen durch mikro­
skopische Untersuchung des Harns, die Patienten auf iibermaBigen Spargel- und 
Rhabarbergenu.B usw. aufmerksam zu machen. 

2. Die Weinsaure. 
Vorkommen, Verwendung und Vergiftun~sgelegenheiten. Die Weinsii.ure ist im Handel 

und wird neben vielfacher technischer Anwendung zu Reinigungs- und Fii.rbezwecken, 
zu.r Bereitung kiinstlichen Weines verwendet. Die Vergiftungen erfolgen fast regelmii.l3ig 
durch Verwechslung. 

Symptome und Diagnose. Da die Substanz vollstii.ndig im Organismus verbrannt wird, 
ist die Diagnose nur auf Grund der Ansmnese und der Symptcme zu stellen. Wie aile 
Sii.men, treten in erster Linie die Magenda1msymptcme: Erbrechen und Durchfall in den 
Vordergrund. Schwere Symptome treten schon nach 10 g auf. Nachher folgen Resorptions­
erscheinungen, schwacher Puis, Storungen des Bewu13tseins. 

Beim Weinstein, einer zur Halite mit Kalium gesii.ttigten Weinsii.ure,.sind die Wirkungen 
sehr ahnlich. 

Beim sog. Seignettesalz, dem Kaiium-Natrh:.m-Tartrat, treten die ~chweren Storungen 
allgemeiner AFt etwas zmiick. Es erfolgen bei ~noBe1en Dosen, z. B. 20 g und mehr, 
starkes Erbrechen und Herzsymptome, amge<p!Ochen Echwacher Puis. In ziemlich hohen 
Dosen von etwa 10-15 g wurde es friiher ais Abfiirumittel verwendet. 

3. Die Zitronensaure. 

Vorkommen, Vergiftungsgelegenheiten. Die Zitronemii.me wird heute hauptsii.chlich als 
Genu!: mittel verwendet und kommt in grol3en Mengen dm ch die Zitwnen in den mensch­
lichen Korper. Auch fiir Fleckenreinigung, Tintenio6chkcmbinationen und in der Fii.Iberei 
wird sie viel angewendet. 

Vergiftungen sind speziell bei kleinen Kindern beobachtet; nach 1-2 Zitronen bnn 
schlechter Puis auftreten und Bewul3tlosigkeit (ii.therische Ole?). In einem Faile trat 
nach etwa 25 g trotz reichlich{jm Er-brechen der Ted ein; die Zitronemii.me wurde als 
Abortivum genommen. 

Symptome und Diagnose. Die Symptome sind Erbrechen, eventuell Magendarm­
blutungen (Herabsetzung der Gerinnbarkeit des Biutes). Die Diagnosen sind his heute 
fast ausschliel3lich auf Grund der Anamnesen gemacht worden. 
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3. Die Alkohole, Ester, Saureu der aromatischen Reihe. 
Die Besonderheiten der aromatischen Substanzen sind bei diesen Stoff­

gruppen noch ausgesprochener als die Differenzen der alipathischen und aro­
matischen Kohlenwasserstoffe, und zwar in der Richtung, daB die aromatischen 
Stoffe, soweit roie loslich sind, viel starkere Gifte sind. 

a) Die Phenole 1). 
a) Die Karbolsaure. 

Mono-Oxybenzol oder Hydroxybenzol oder Karbolsaure ist der 
Hauptvertreter der aromatischen Phenole. 

Vorkommen, Verwendung, Vergiftungsgelegenheiten. Die Karbolsaure wird 
in zwei Richtungen verwendet, frillier sehr viel, jetzt viel weniger als Desinfek­
tionsmittel in der Medizin, und heute vor allem in der chemischen Industrie 
als Ausgangspunkt vieler aromatischer Substanzen, hauptsachlich der Salizyl­
saure, die in ungeheuren Mengen technisch und pharmazeutisch verwendet wird, 
Verwendung zu Sprengstoffen. 

Die Karbolsaure kommt in Steinkohlenteer vor, aus welchem sie gewonnen 
wird (Rohkarbol). 

Dieses Rohkarbol wird weiter, hauptsachlich durch Destillation, his zum 
reinen kristallisierbaren Phenol gereinigt, das farblose Kristalle gibt. Diese 
wandeln sich durch Wasseranziehung in eine beim Stehen sich rotlich farbende 
Fliissigkeit um. Auch synthetisch wird viel Phenol hergestellt aus Benzol, 
besonders wahrend des Krieges. 

Das medizinisch haufig verwendete Acidum carbolicum liquefactum 
ist kristallisierte Karbolsaure in wenig Wasser gelost. 

Die medizinisohen Anwenaungsformen: in kaltem Wasser, d. h. in gewohn· 
Jichem Leitungswasser, ist die Karb:>lsaure zu 4-5% loslich. GroBere Mengen losen sich 
nicht. Die konzentrierte Karb:>lsaure schwiromt in oligen Tropfchen in der Fliissigkeit, 
setzt sich zu Boden als 01 und kann veratzend wirken. Fiir die Laien ist die Karbolsau,re 
als das Karbolwasser der Pharmakopoe zuganglich. Die3es enthalt je nach dem Land 1-3% 
Karbolsii.u.re. Diese Karbolwasser, ebenso das Karbolol, kommen zum Gliick auBer 
Gebrauch, sie haben zu vielen Vergiftungen (speziell bei Kindem) und au.ch lokalen 
Nekrosen Veranlassul\g gegeben. tiberschlage auf Wunden. 

Der Karbolspray der friiheren Zeit ist wohl ganz verlassen. 
Konzentrierte Losungen, hau.ptsii.chlich von Rohkarbol und Rohkresol, werden heute 

zur Desinfektion von Sputum, Wasche, Stallen usw. verwendet und konnen bei auBerem 
Gebrauch zu Vergiftungen Veranlassung geben. (Stalldesinfektion mit Karbolsollte unter­
lassen warden, da die Milch Karbol~eruoh annimmt und auch durch die Milch Karbol 
ausgeschieden wird.) Das R:>hkre3ol oder R:>hkarbol wird in konzentrierter Form zur 
Impragnation von Holzbe3tandteilen, wie Eisenbahnschwellen, Pfahlen, Telegraphen­
stangen varwendet. Karbolineum hat sehr verschiedene Zusamm3nsetzung. 

Die haufigsten Vergiftungen erfolgen durch Unkenntnis und Fahrlassigkeit, 
die bei der allgemeinen Verbreitung des Karbols seit etwa 1880 zu vielen Ver­
giftungen Veranlassung gaben; so durch Verwechslungen, indem Karbolwasser 
oder konzentrierte Karbolsaure in TrinkgefaBen oder Bierflaschen aufbewahrt 
wurde und von Kindem genossen werden konnten. In einzelnen Fallen haben 
Mutter kleinen Kindem aus Unkenntnis Karbol zu trinken gegeben, in anderen 
Fallen zur Totung des Kindes. Gefahrlich ist die Verwendung zu Klistieren. 
Haufig wurde nicht beachtet (und gerade in der letzten Zeit scheint die 
Kenntnis abhanden gekommen zu sein) , daB die Karbolsaure durch die 
Haut sehr leicht resorbiert wird, so daB keine groBen, sog. feuchten Karbol-

1) Aile Phenole und Kre3ole sind starke Gifte. Sie wirken in konzentrierter Form auf 
die Sohleimhitute atzend und re3orbiert hauptsiichlich auf das Nervensystem liihmend. 
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verbande angelegt werden sollten; vor aHem bringt ein solcher Verband die 
Gefahr der Karbolnekrose, wie sich wieder im Balkankrieg gezeigt hat. 

In der Technik kommen Karbolvergiftungen durch Inhalation heute selten 
mehr vor, weil die Technik Vorsorge trifft, daB das teure Produkt nicht in groBen 
Mengen in die Luft geht. 

Vergiftungen durch Handhabung von Rohkarbolen und Rohkresolen sind 
haufiger, machen aber hauptsachlich nur Symptome an den Handen, wie 
Eingeschlafensein, Gefiihlsstorungen und Ekzeme. 

Symptome und Diagnose. Die Diagnose wird in vielen Fallen durch den 
Geruch der Ausatmungsluft sichergestellt werden konnen. 

Innerlich genommen, macht Karbolsaure ein brennendes Gefiihl im Rachen, 
Brennen im Magen, nach wenigen Minuten steigert sich die Ubelkeit zu Unruhe, 
zu Schwindel mit schlechtem Puls. Bei Dosen von etwa 10-15 g an, bei Kindem 
schon bei Bruchteilen von Grammen, kommt es zur BewuBtlosigkeit, Sinken 
der Temperatur, oft zu Krampfen mit todlichem Ausgang in wenigen Stunden. 

Tritt der Tod nicht ein, so beobachtet man sehr haufig Nachkrankheiten: 
ausgesprochene Schwache, Gefiihl der geistigen Lahmung, manchmal Neigung 
zu Temperaturschwankungen, auBerdem als direkte Folge Reizungen der Nieren 
mit Albuminuric, Hamaturie, Reizungen der Blase. 

Die Symptome bei geringen Dosen und bei der Inhalation sind Schwache­
gefiihl, Sch"rindel, Ohrensausen, Neigung zu SchweiB, selten Aufregungs­
zustande. 

Wirkungen auf der Haut: von der Haut aus treten durch Resorption dieselben 
allgemeinen Wirkungen ein, dazu kommt anfangs leichtes Brennen, dann Geftihlloswerden 
mit dem Geftihl der dicken Haut, der pelzigen Haut usw. Dann schlieBen sich WeiBwerden 
und Absterben der Oberhaut an, je nach der Disposition starke serose Sekretion, Blasen­
bildungen, ekzemahnliche Eruptionen, sogar tiefgehende Gangran. Speziell sind diese 
Giftwirkungen der Karbolsaure beobachtet worden an Fingern, Zehen, Ohren und Genitalien 
bei laienhafter Anwendung, die oft aus Scham nicht zugegeben wird 1). 

Fiir die Karbolvergiftung ist das schnelle Einsetzen von BmvuBtseins­
storungen charakteristisch, das analog if"t etwa dem bei Oxalsaure und bei 
Zyanvergiftungen (Zyankali) in geringen Dosen. 

Da das Karbol im Harn ausgeschieden wird, ist es bei Fallen mit Aufnahme von geringon 
1\Iengen, auch wo der Geruch nicht aufdringlich ist und der Tod nicht schnell erfolgt, sehr 
bald im Urin nachzuweisen (Eisenchloridreaktion und als Bromverbindung). 

In der Hauptsache wird das Karbol als Schwefelsaureester und als Oxydationsprodukt 
des Phenols ausgeschieden, die sich an der Luft durch Oxydation schwarz farben. Wenn 
man diese Eigenttimlichkeit nicht berticks~9htigt, karin man die akute Vergiftung nattirlich 
mit anderen Vergiftungen verwechseln, die Atzwirkung'en und BewuBtseinsstorungen machen, 
aber auch mit Uramie, diabetischem Koma, sogar mit einem epileptischen Anfall. 

Chronische Vergiftung ist selten. Bei chronischer Aufnahme durch die 
Haut und durch die Atmungsorgane kommt es vor allem zu eingenommenem 
Kopf, Miidigkeit, unmotiviertem Brechen, Schlaflosigkeit, Abmagerung, haufig 
begleitet von Gefiihlsstorungen. Diesem Symptomenkomplex scheinen eine 
Reihe Chirurgen der Listerschen Zeit erlegen zu sein, und ein ahnliches Bild 
ist, wenn auch selten, in Karbolfabriken beobachtet worden. 

Die chronische wie die akute Vergiftung schadigen die parenchymatosen 
Organe und zwar nicht nur die Nieren, sondern auch Leber und Herz. 

Therapie. Bei akuten Karbolvergiftungen ist Anwendung der Magen­
spiilung geboten (Brechmittel wirken bei Eintritt der Nakrose nicht mehr). 

1) Das Gegensttick hat man Gelegenheit bei auf Unfall versicherten Patienten zu 
beobachten, die neuerdings neben anderen Sauren auch die Karbolsaure dazu verwenden, 
urn die Heilung einer Wunde schmerzlos zu verschleppen. 
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Empfohlen wird Magnesia usta evtl. Kalkwasser. Ferner Eiweill, Schleime, 
Stimulantien (evtl. per Klysma}, kiinstliche Atmung. Schutz vor Warme­
verlust bei sinkender Korpertemperatur. 

p) Die Methylpbenole, Kresole, Saprole, Lysole usw. 

Die Kresole werden weniger Ieicht resorbiert und haben auf Bakterien 
infolge der Methylierung eine eher starkere Wirkung als das Phenol. 

Das Ortho- und das Parakresol sind kristallisierbar, das Metakresol ist fliissig 
und giftiger. 

Vorkommen und Verwendung, Vergiftungsgelegenheiten. Die 
Kresole kommen hauptsachlich im Rohkarbol vor. Das Handelsrohkresol ist 
heute fast frei von Karbol, wahrend es friiher sehr viel Karbol enthielt. (Ver­
wendung vgl. Phenol.) 

Eine ganze Reihe von Desinfektionsmitteln (Kreolin, Saprol, Lysol) sind 
Kombinationen von Rohkresol mit anderen Kohlenwasserstoffen, Seifen usw. 
und werden wie die Kresole verwendet. 

Als Vergiftungen kommen fast nur Selbstmorde vor und recht selten medi­
zinische Vergiftungen. 

In den meisten Fallen von Vergiftungen waren die Symptome vollstandig 
analog der Karbolsaurevergiftung. In vielen Fallen wurde auch Karbolsaure 
im Ham na.chgewiesen. 

Die Diagnose wird wie bei Karbol nach dem Geruch und den schnell 
eintretenden BewuBtseinsstorungen, Kollaps, Temperaturerniedrigung und evtl. 
Eisenchloridreaktion im Ham gemacht werden miissen. 

Lysol. Ein Kresolprodukt, das toxikologisch eine Rolle spielt, ist das Lysol, 
das durch sein Renommee eine Art Modegift geworden ist. 

Lysol und lysolahnliche Praparate, Kreolin, Saprol, Solveol, Salutol, 
Trikresol, die in einer sehr groBen Zahl in den Handel gekommen sind, charakte­
risieren sich chemisch und toxikologisch dadurch, daB sie zur Hauptsache aus 
Rohkresolen bestehen, denen zur Erzielung der W asserloslichkeit Seifen, speziell 
ungesattigte Seifen, und Alkalien beigemischt werden, so daB es sich um 
eine gleichzeitige Giftwirkung stark alkalischer Seifenlosungen und Kresole 
handelt. 

Die Vergiftungsgelegenheiten sind ganz analog wie beim Karbol, nur 
daB eben hier konzentrierte Losungen im Handverkauf sind oder wareu. Ver­
wendung der konzentrierten Fliissigkeit zu Verbanden, zu Abwaschungen, 
auch als Abortivum, Verwechslungen mit Likoren usw. wurden Vergiftungs­
ursachen; oft als Selbstmordmittel verwendet. 

Symptome und Diagnose. Die Symptome sind kombiniert aus der 
Wirkung der Alkalien, der Seifen, der Kresole und des Phenols. In erster Linie 
treten auf: die Reizsymptome von seiten des Halses, Magens, Brechen brauner, 
blutiger Massen, intensive Leibschmerzen und BewuBtseinsstorung, fliegender 
Puis, seltener Krampfe, starke Schmerzen im Hals bei intensiver Rotung, 
manchmal mit weichen schmierigen Belegen. (Bei Kindem, denen Lysol zwangs­
weise gegeben wurde, auch in den Mundwinkeln und unter der Zunge.) Starke 
Herabsetzung der Temperatur. 

Ortho-, Meta- und Parakresol haben verschiedene Schicksale im Korper 
und infolgedessen verschiedene Wirkungen. Das Ortho- und das Parakresol 
werden oxydiert und als Atherschwefelsaure oder Paraoxybenzoesaure aus­
geschieden, mit Schwefelsaure oder Glykuronsaure gepaart. Das Metakresol 
scheint direkt an Schwefelsaure oder Glykuronsaure gebunden ausgeschieden 
zu werden. 
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Bei der langsamen Resorption der Kresole kommt die Lahmungswirkung 
Iangsam zustande; dagegen beobachtet man eine ausgesprochene Exzitation. 
Der Tod erfolgt unter den Erscheinungen der Herzschwache und Lahmung. 

Weitere Symptome sind: Herabsetzung der Temperatur, die Nierentatigkeit 
wird starker ladiert, der Harn ist dunkel, enthiilt EiweiB, Blut, Blutfarbstoff; 
ferner tritt Degeneration der Leberzellen auf. 

Die Lasionen der Organe, speziell von Darm und Nieren, sind vie! aus­
gesprochener als nach Karbol, ebenso ist die Wundheilung eine auBerst schlechte, 
wenn groBere Konzentrationen Ianger eingewirkt haben. 

Die hiiufigen Vergiftungen, speziell Selbstmorde, haben ihren wesentlichen 
Grund darin, daB Lysol im Handverkauf in konzentrierter Form erlaubt war, 
daB die Hebammen ferner vielerorts Lysol abgeben, welches dann bei Gelegen­
heit verwendet wird. 

Therapie vgl. Karbol. - Zu beachten ist evtl. Glottisodem (Eiskrawatte, 
wie bei starken Saurewirkungen). 

y) Mehrwertige Phenole. 

Pyrogallol, Trioxybenzol wirkt nach der Resorption (hauptsachlich auch 
von der Haut aus) auflosend auf die roten Blutkorperchen und bildet Met­
hamoglobin, analog in der Wirkung wie Kaliumchlorat und Nitrobenzol. Der 
Ester mit Essigsaure ist bedeutend weniger giftig. 

Die Dioxy benz ole. Das giftigste ist das Paradioxybenzol, das Hydrochinon. 
Es entsteht in der Wirkung dem Pyrogallol nahe. Bedeutend weniger giftig 
sind die Meta- und Orthodioxybenzole - Resorzin, Brenzkatechin. 

Einfache Methylierung des Brenzkatechin gibt Guajakol, das narkotisch 
wirkt und Magenreizungen verursacht. 

b) Salizylsanre. 
Orthooxybenzoesaure oder Salizylsaure hat in groBen Dosen narko­

tische Wirkung, macht Ohrensausen und bei Dosen von etwa 10 Gramm an 
hie und da Dyspnoe, Somnolenz und voriibergehende Albuminurie, selten 
Hamaturie. Salizylsaure bildet kein Methiimoglobin. Salizylsaure, weniger das 
Natriumsalz, machen oft in Dosen von mehreren Gramm starke, ziemlich 
andauernde, hartnackige Magenstorungen, weniger die Ather und Ester, Salol, 
Diplosal usw. Alle diese Substanzen werden sehr schnell im Harn ausgeschieden. 
(Verwendung als Konservierungsmittel fiir organische Substanzen.) 

4. Snbstitutionsprodukte der Fettreihe. 
a) Chlorverbindnngen der Fettreihe. 

Alle Chlorsubstitutionsprodukte der aliphatischen Korper wirken, insofern 
sie resorbiert werden, narkotisch und haben eine ausgesprochene Wirkung auf 
das Herz. Das wichtigste ist das Chloroform, dann folgt der Tetrachlor­
kohlenstoff (mit sehr vielseitiger technischer Anwendung), Tetrachlorathan, 
Trichlorathylen und Dichlorathylen, alle neuerdings als Losungsmittel in der 
Technik in ausgedehnter Verwendung, hauptsachlich zum Ersatz der explosiblen 
resp. Ieicht brennbaren Stoffe, wie Benzin, Benzol, Schwefel.kohlenstoff. 

Diese Substanzen konnen in erster Linie Ursache von gewerblichen Ver­
giftungen werden (Ieicht verdunstende Losungsmittel), deren Dampfe mit der 
Atmungsluft eingeatmet werden. 
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Fliichtige organische Halogenverbindungen. 
Die Zahl der fliichtigen Halogenverbindungen, die alle zusammen korper­

fremd und nicht indifferent sind, die vor allem das Nervensystem scha.digen 
konnen, weil die Chlorverbindungen sich leicht anlagern, in den Lipoiden sich 
lOsen, langsam ausgeschieden werden, ist heute in der Technik auBerordentlich 
groB und die Verwendung wird ungeheuer vielseitig. Es ist in keinem Buch 
auch nur die HaUte der Verwendungen erwahnt. Neben den bekannten Stoffen 
wie Chloroform, Bromathyl, Brommethyl, Dichlorathan, die in der Toxikologie 
eine Rolle spielen und als nicht indifferente Stoffe bekannt sind, stehen die 
vielen gefahrlicheren aus der Medizin ausgeschiedenen Verbindungen wie Tetra­
chlorkohlenstoff, Tetrachlorathan, Trichlorathylen, Hexachlorathan, Chlor­
methyl, Jod- und Brommethyl. Dann die mehr zufalligen Substitutionsprodukte, 
wie Chlorhydrine, Chlorazeton, Chlorketone, chlorierte Alkohole, die neuerdings 
auch zu bestimmten Losungszwecken in den Handel kommen, die neben der 
narkotischen Wirkung schwere Protoplasmaschadigungen erzeugen (beim 
Experiment chronische degenerative Prozesse schon bei kurzen Einwirkungen, 
selbst bei einmaligen Einwirkungen). Aile diese Stoffe sind fliichtig, werden auch 
durch die Atmung aufgenommen und die meisten wirken auch perkutan. Aile 
diese Stoffe haben, ob sie Chlor-, Brom- oder Jodsubstitutionsprodukte sind, 
gemeinsame Eigenschaften, sie wirken narkotisch bei schneller Aufnahme 
groBer Mengen, sie machen deshalb beim Tierexperiment in der akuten Ver­
giftung ahnliche Symptome, wahrend sie bei chronischen und wiederholten 
Einwirkungen ziemlich verschiedene Symptome erzeugen. Die Jodmethyl-, 
Chlormethyl-, Brommethylvergiftungen machen vor allem Blutungen in den 
Lungen, Blutungen in den Organen, bei wiederholten Einwirkungen degenerative 
Prozesse im zentralen Nervensystem, Chromatolyse, und alle erzeugen Neigung 
2.u Bronchitis und pneumonischen Prozessen. Auch hier zeigt sich, daB die Me thy 1-
verbindungen im allgemeinen viel giftiger sind und viellanger dauernde Krank­
heitserscheinungen erzeugen (auch schlechter zerstort und ausgeschieden werden), 
vor allem Storungen von seiten des Nervensystems verschiedenartige Degeneration 
der Ganglienzellen. 

Bis jetzt erscheinen die Methylverbindungen nach der Erfahrung der Technik 
besonders unangenehm, sind von relativ geringer narkotischer Wirkung, erzeugen 
Rausch und Aufregung bei Einatmen von Dampfen, die meist mit anderen 
Stoffen gemischt sind, mit sehr starken chronischen Nachwirkungen: Seh­
storungen his Blutungen im Augenhintergrund, Storungen im Gang, im Gleich­
gewicht, Schwindelgefiihl und merkwiirdig oft Polyneuritiden. Einzelne dieser 
Stoffe werden heute noch therapeutisch verw'endet, z. B. Tetrachlorkohlenstoff 
gelegentlich zu Wurmkuren. Bei gro.lleren Dosen treten schwere Storurtgen ein. 
Dann wird immer wieder versucht, die guten Losungseigenschaften auch fiir den 
Haushalt und die Toilettenmittel zu verwenden: schwere · Erkrankungen bei 
Verwendung von Haarwaschmitteln, die groBe Mengen solcher Stoffe enthalten. 
Sie wurden auch als lnsekten~ und Lausemittel verwendet mit entsprechenden 
Gefahren. Tetrachlorkohlenstoff ist schon langere Zeit in Feuerloschapparaten 
verwendet, weil er sehr schwer entziindbare Dampfe gibt, welche die Luft von 
dem Brandherd verdrangen und damit loschen, ebenso Brommethyl. In 
Fabriken und chemischen Laboratorian, in denen Natrium und Kalium vor­
handen ist, konnen durch Tetrachlorkohlenstoff- Feuerloschapparate schwere 
Explosionen provoziert werden. Fiir die Klinik und die gerichtliche Medizin 
ist es wichtig, daB alle diese Stoffe einen Gruppennachweis haben, nii.mlich der 
Nachweis des organisch gebundenen Chlors, Jods, Broms. Da es sich ofter um 
gro!Je Mengen handelt, die eingeatmet worden sind, ist der Nachweis beim 
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Erkrankten in ucr Atcmluft unu hcim Toten mi:iglich im Blut, im Gehim. l>ic 
organischen Chlorprodukte sind fliichtig. Der Nachweis kann dadurch ge­
schehen, daB mit W asserstoff unter Erhitzung diese fliichtigen Chlorproduk.te 
ausgetrieben werden. Dieses Gasgemisch wird iiber ein erhitztes Kupfemetz 
geleitet und das Gas entziindet. Chlor mib Kupfer farbt die Flamme, die sonst 
ungefarbt ist, charakteristisch bliiulich-griin (Halogenkupfer). 

a) Chloroform. 

Verwendung und Vergiftungsgelegenheiten. Die Verwendung des Chloro­
forms ist heute eine fast ausschlieBlich medizinische. In erster Linie zur 
Inhalationsnarkose, friiher und zum Teil auch heute noch als W urmmittcl, heute 
mehr ersetzt durch Tetrachlorkohlenstoff, femer als Bestandteil von sog. 
schmerzstillenden Linim.enten, als sterilisierender Zusatz uud relativ haufig als 
Li:isungsmittel bei medizinisch-chemischen Untersuchungen und in der pharma­
zeutischen Technik. 

Gewerbliche Vergiftungen werden in erster Linie beobachtet bei der 
Darstellung, bei Reinigungsverfahren und dem Abfiillen von Chloroform. A b­
sichtliche verbrecherische Vergiftungeu betreffen in erster Linie Kinder, 
resp. weniger kraftige Personen, die sich nicht wehren ki:innen. Natiirlich sind 
auch Faile vorgekommen, bei denen durch "Oberredung (sei es bei bestehenden 
Schmerzen oder bloB kuriositatshalber) verbrecherische Narkosen ausgefiihrt 
werden konnten. 

Die gerichtlichen Verfahren haben ergeben, daB die Mehrzahl der zu Be­
raubungszwecken vorgegebenen Chloroformierungen auf Simulation beruhten. 
Selbstmord mit Chloroform durch Inhalation und innerlichen GenuB waren 
friiher viel hiiufiger als jetzt. Oft kam natiirlich Erstickung zur Chloroform­
wirkung, wenn die betreffenden auf dem Gesicht lagen, erbrachen usw. Nicht 
selten wurden Chloroform und Chloroformi:ile aus Verweehslung an Stelle von 
Likoren usw. getrunken 1). 

Symptome und Diagnose. Das Chloroform wirkt bei der Inhalation und im 
Magen lokal reizend. 

Im Magen bewirkt cs Schmerzen, Brechen, seltener veratzt es die Mund­
schleimhaut, so daB das Epithel weiBlich, milchig erscheint. Wird nicht 
ge.brochen, so treten die allgemeiuen Wirkungen schnell auf: 

Zuerst folgt ein Stadium mit motorischer Erregung, das oft sehr kurz ist, 
dann folgen als allgemeine Erscheinungen Somnolenz bei schlechtem, kleinem 
Puis, Erniedrigung des Blutdruckes, ausgesprochen weite Pupillen. 

Die Dosis, die z.u diesen Wirkungen fiihrt, ist recht verschieden. Von 
5-10 g an kann man schon schwere Symptome beobachten. 

Die Diagnose kann moistens auf Grund des Geruches der Atmungsluft gemacht worden. 
Selbstmordversuche, Doppelselbstmorde, aber auch Simulationen kommen vor. 

Die Nachkrankheiten. In erster Linie bestehen ausgesprochene l-Iagenstorungen, oft 
Blutbrechen ( Gefahr der .Aspiration beim Erwachen), blu.tige Stiihle, Druck und Schmerzen 
in der Lebergegend, fast regelmii.I3ig Ieichter Ikterus, hier und da sehwerer Ikteru.s, 
Storungen in der Herzaktion, Glykosurie; vasomotorische Storungen bleiben nach an­
h.altender innerer Vergiftung bestehen. Bei Zu.sammenwirkung mehrerer aufeinander fol­
gender Narkosen bei Lues, Alkoholismu.s und anderen Giften wird au.ch akute gelbe Leber­
atrophie beobachtet. (Vergl. Leberkrankheiten.) 

Das Chloroform bildet nach neueren Untersuchungen Additionsprodukte 
mit den EiweiBki:irpem, vermindert die Oxydation und erhi:iht den EiweiB-

1) Das Chloroform wird moistens wieder durch die Lunge au.sgeschieden und nur zum 
Toil verbrannt. Es hat grol3e physikalisch-chemische Affinitii.ten zu.den roten Blutkorperchen, 
die es stark schii.digt. Es verlii.I3t den Organismus auch sehr Iangsam. 
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umsatz, ist also in bezug auf die Organwirkungen entschieden viel schadlicher 
als der Ather. 

Vergiftungen durch Inhalation. Der Haupttypus ist die medizinische Ver­
giftung durch Narkose. (Aasfiihrang der Narkose s. Lehrbiicher der Chirurgie) 1). 

Im ersten Stadium, d. h. bei den ersten Atemziigen wird ein siiBlicher 
Geschmack im Munde verspiirt. Viele haben das Gefiihl der Erstickung; der 
Atem wird angehalten. In diesem Stadium kann es zu plotzlichem Chloroform­
schocktod kommen. Der Puls wird durch die Erregung beschleunigt, es treten 
oft Brechbewegungen auf, hier und da schiittelndes Zittern, eigenartige Sensation 
der. Sinne und Gedankenflucht. 

Bei Kindern und gebarenden Frauen geht dieses Stadium unmittelbar in 
einen ruhigen Schlaf iiber. Bei Mannern, speziell Alkoholikern, tritt ein Er­
regungsstadium auf, das sehr verschiedenen Charakter haben kann. Die Pupillen 
werden eng, das Gesicht rotet sich, die Erregung macht sich geltend in vielem 
Sprechen, Ausgelassenheit, a her auch in angstlichen Erregungen und Krampfen, 
seltener sind Muskelstarre und rein tonische Krampfe. Dann folgt das Stadium 
der Narkose mit Erschlaffung der Muskeln, Schwinden der Reflexe, gleich­
maBiger, langsamer Respiration und weichem Puis. In diesem Stadium ist die 
Konzentration des Chloroforms im Blut der t.Odlichen Konzentration recht 
nahe. 

Es kann zu plotzlichem Herzstillstand kommen, speziell bei Herzkranken 
und Nervosen oder bei Auftreten anderer starker Reize wie Nervendurch­
schneidungen. 

Todesfalle wahrend des Erwachens oder langere Zeit nach dem Erwachen 
kommen ebenfalls vor, hauptsachlich wurden sie nach wiederholten Narkosen 
innerhalb kurzer Zeit beobachtet. 

Die Gefahren der Chloroformnarkose sind besonders groil bei Herz-, Gefal3-
und auch bei Nierenerkrankungen. 

Gefahrlich ist durch Licht zersetztes, und unreines Chloroform, da die 
anderen Chlorprodukte zum Teil stark reizend wirken oder sehr giftig sind 
(Phosgen usw.). 

Therapie. ]'rische Luft. Koffein, Kampfer. Vorsicht bei Erbrechen wegen 
Aspiration. 

fi) Methylchlorid (Chlormethyl) CH3Cl. 

Methylchlorid, CH3Cl, ist ein Gas von eigentiimlich siiBlichem Geruch 
( Siedepunkt - 23,7 °). Heute findet es medizinisch keine Verwendung mehr 
auBer zur Gefrieranasthesie als Methathyl, das ein Gemisch von Methyl- und 
Athylchlorid darstellt. Dafiir kommt es urn so ausgedehnter in Industrie und 
Technik vor: es ist ein haufig angewandtes Methylierungsmittel und wird 
neuerdings in groBen Mengen (hundert Kilogramm und mehr) als kalteerzeugende 
Substanz in Gefriermaschinen benutzt. In der letztern Verwendungsart liegt 
ohne Zweifel eine Gefahr fiir die Zukunft: die Ausbreitung der Kaltemaschinen 
nimmt zu, ihr kompendioser Bau gestattet ihre Unterbringung in schlecht 
ventilierbaren Kellerwinkeln, baupolizeiliche Vorschriften fiir Kaltemaschinen be­
stehen im allgemeinen nicht. Eine Zunahme der Vergiftungen bei der Montage, 
bei Reparaturen von Kaltemaschinen, bei Rohrbruch usw. ist deshalb zu er­
warten. 

Vergiftungssymptome: Kopfweh, Miidigkeit, Schlafsucht, Ubelkeit als 
Initialerscheinungen, die bei Aufh6ren der Giftwirkung gewohnlich rasch 

I) Reizwirkungen des Chloroforms auf die Haut- z. B. bei Verschiitten von Chloroform 
und langerer Einwirkung unter feuchter Narkosemaske - sind in Form von Riitung, 
Krustenbildung, sogar von Blasen beobachtet worden. 
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schwinden. Bei langerem Aufenthalt in der Giftatmosphare stellen sich bald 
Schwindel, rauschartige Zustande, Apathie, EBunlust, Sehstorungen ein, femer 
dauernde Schlafsucht, unsicherer, schwankender Gang, Schwache in den Beinen, 
die tagelang anhalten kann. Vor dem Tod (in einem Fall selbst beobachtet): 
klonische Krampfe, Koma. 

Kein typischer Sektionsbefund. Bei experimentellen chronischen Tier­
vergiftungen findet man pathologisch-anatomisch schwere Bronchitiden, Lungen­
blutungen mit sekurtdar pneumonischen Prozessen, Degeneration der Vorder­
honiZellen, vorwiegend im Lendenmark. Leberatrophie konnte nicht beobachtet 
werden. 

Nachweis: Auffangen der Exspirationsluft in hochprozentigem Alkohol, 
in welchem sich Methylchlorid lOst (1: 35). Nachweis in der alkoholischen Losung: 
Durchleiten eines Wasserstoffstromes, Entziinden des Wasserstoffes, Bildung 
von Halogenkupfer in der Flamme (griine his blaulich-griine Flammenfarbung) 
bei Einbringen eines frisch ausgegliihten Kupferdrahtnetzes. Gleicher Nachweis 
im Blut und im frischen Sektionsmaterial. (Genereller Nachweis fliichtiger 
Halogenverbindungen.) 

Halogenderivate von Homologen des Athans, lthylens, Azetylens. 
Athylenchlorid: C2H4Cl2, Siedepunkt 84,9°. 
Tetrachlorathan C~2Cl4, technisch aus Chlor und Azetylen (hergestellt mit Antimon­

chlorid als Katalysator. Siedepunkt 147°). 
Trichlorathylen: C2HC13• Siedepunkt 88°. 
Perchlorathan: C2Cl6 : Hexachlorii.than. Entsteht im elektrischen Lichtbogen direkt 

aus C und Cl. Parasitenmittel. Falschung resp. Erzeugung von Kampfergeruch - wie 
Dekahydronaphthalin fiir Mentholgeruch. 

Athylenbromid: C2H4Br2, farblose Fliissigkeit von angenehmem Geruch. Siedepunkt 131° 
Schmelzpunkt wo. 

Trimethylenbromid (Dibrompropan): CH;Br. CH2 • CH;Br. Siedepunkt 165°. 
.. Praktisch wichtig sind heute nur die Substitutionsprodukte des Methans und des 
Athans. Hohere Glieder kommen fiir Vergiftungen selten in Frage. Die Dampfe ver­
schiedener dieser Verbindungen sind spezifisch schwerer als die Luft, sammeln sich also 
in Fabrikrii.umen auf dem Boden an. Diese Tatsache ist wichtig fiir die Prophylaxe und 
eventuell fiir den Nachweis (Materialentnahme an tiefliegenden Stellen). 

, ) Tetraehlorkohlenstoff CC14 

(vgl. Chloroform S. 1676, Schwefelkohlenstoffe S. 1625). 

Verwendung und Vergiftungsgelegenheiten. Die Anwendung des Tetra­
chlorkohlenstoffes hat sich in den letzten 20 Jahren ungemein verbreitet; 
er wird in den Gebieten, in denen es moglich ist, immer mehr die feuer­
gefahrlichen Extraktions- und Losungsmittel verdrangen. Er eignet sich auch 
zu Seifenkombinationen mit wassserloslichen Losungsmitteln, z. B. Tetrapol 
usw., femer bildet er die Grundlage fiir Kesselsteinschutzmittel, wird also in 
geschlossenen Raumen verwendet, wo er die Atmosphare sattigen kann; ebenso 
ist er Bestandteil vieler anderer Patentprodukte. Tetrachlorkohlenstoff wird 
trotz seiner Giftigkeit auch heute noch als Wurmmittel verwendet, ebenso 
gelegentlich als Konservierungsmittel fur Pilze. Er ist ein bekanntes Feuer­
loschmittel. In ch!'lmischen Fabriken, Lagerraumen, in denen Alkalien als Ele­
mente vorliegen, ist die Verwendung sehr explosionsgefahrlich. CCI4 wirkt am 
isolierten Froschherzen 5mal so stark schadigend wie CHCI3, 10mal so hamoly­
sierend, nur Pf2 mal so narkotisch. 

Die Vergiftung erfolgt meistens durch Inhalation in gewerblichen Betrieben, 
die heiBen Tetrachlorkohlensto££ verwenden und in geschlossenen Raumen. 
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Die Aufnahme durch die Haut ist nicht genauer untersucht. Sicher reizt 
Tetrachlorkohlenstof£ die Haut. 

Symptome und Diagnose. Die Diagnose kann bei bewulltlos Gefundenen 
aus dem Arbeitsmilieu und dem Geruch der Atmungsluft festgestellt werden. 
Bei Inhalation tritt zuerst Hustenreiz, dann benommener Kopf, Brechneigung, 
kleiner Puls auf. Die Nachwirkungen sind ausgesprochen. Es handelt sich 
meist auch nicht um ganz reine Produkte, wie Losungsmittel fiir Zelluloid­
Flugzeuglacke. Langere Einwirkung schadigt die Augen. Schwellung des 
Sehnerven. Nebelsehen. 

d) Trichlorathylen, Tetrachlorathan, Dichlorathylen 
(unter Phantasienamen im Handel: Vitran, Trielin usw.). 

Sie haben ganz ahnliche Verwendungsgebiete wie der Tetrachlorkohlen­
stoff und ahnliche Wirkung (Fettextraktionen, Kleiderputzmittel, Glasschleiferei, 
neuerdings in vielen Gemischen, die als Farb-Lacklosungsmittel verwendet 
werden, wohl der grolle Teil des Konsumes). 

Sie spielten his vor kurzem kaum eine Rolle als Ursache von gefahrlichen 
Vergiftungen. In letzter Zeit sollen schwere Ikterusformen beobachtet worden 
sein, speziell bei der Darstellung und Verwendung als Lacklosungsmittel. 

Bei langerer Einwirkung allgemeine Ubelkeit, Ellunlust, Erbrechen, Ver­
stopfung. Gelbsucht, Todesfalle infolge Leberatrophie, auch im Tierversuch 
zu erzeugen (Versuche von Willcox und Spilsbury). Besonders viele Erkran­
kungen mit zahlreichen Todesfallen (akute gelbe Leberatrophie) traten in Eng­
land auf. Infolge seiner Gefahrlichkeit ist das Tetrachlorathan in vielen Staaten 
verboten worden, da es durch andere, harmlose Korper ersetzt werden kann. 

Tierversuche: Lehmann: Arch. f. Hyg. :Bd. 74, S. 1. 1911. 
Therapie wie bei Chloroform. 
Chlorylen ist reinstes Trichlorathylen und wird anscheinend mit ·Erfolg 

bei Trigeminusneuralgien verwendet. Es wird entweder eingeatmet oder als 
Perlen innerlich genommen. Fiir ein abschliellendes Urteil sind die Erfahrungen 
noch zu klein. Schwellungen des Sehnerven sind beobachtet. 

e) Methylenbichlorid, lthylenchlorid, lthylchlorid. 

Sie werden, im Gegensatz zu diesen eben erwahnten, wegen ihrer Fliichtig­
keit und stark narkotischen Wirkung als Zusatz zu Ather verwendet. Sie 
haben aber die Gefahren des Chloroforms, ebenso das Trichlorathyl und 
Tetrachlorathyl (die auch als Zusatz zum Ather verwendet wurden). 

Dichlorhydrin und Trichlor hydrin, die Glyzerinchloride, sind als fliichtige LOsungs­
mittel zum Teil in chemischem Gebrauch. (Zur LOsung von Harzen, Lacken, Zelluloid, 
Zellulose.) Sie haben ausgesprochen narkotische Wirkung, wenn auch weniger als die 
fliichtigen eben behandelten Produkte. Schiidigung des Herzens und des Nervensystems 
ist bekannt (aber noch nicht genau untersu.cht). 

t) Chloralhydrat COla-CO H-~0 oder besser COla CH(OH)2• 

Das Chloralhydrat hat nur medizinische und toxikologische Bedeutung. 
Vorkommen und Vergiftungsgelegenheiten. Das Chloralhydrat wurde friiher 

in sehr ausgedehnter Weise als Narkotikum verwendet. Wie auf die erwahnten 
Chlorprodukte, sind die Menschen auch auf Chloralhydrat recht ungleich 
empfindlich. Es wird hauptsachlich verwendet bei deliriosen Zustanden, wenn 
das Herz gesund ist, aber auch bei Schlaflosigkeit (da es sehr schnell Eintritt 
des Schlafes bewirkt und well bei vielen Menschen nach dem Erwachen voll­
standiges Wohlbefinden besteht). 



1680 H. Zangger: Die organischen Gifte. 

Da das Chloralhydrat ungleich wirkt, wird es zu kriminellen Vergiftungen wenig in 
Anspruch genommel), jedoch etwa zu Selbstmord, allein oder in Kombination mit anderen 
Mitteln. Auch Verwechslungen sind beobachtet worden. 

Subkuta.ne Injektion macht starkste Schmerzen. 
Symptome und DiagnOSf!. Die Diagnose ist schwer zu stellen. Bei vielen 

Menschen tritt bei gro.Beren Gaben eine Reizwirkung von seiten des Magens 
auf, dann folgt ziemlich schnell die Narkose, oft ohne Erregungsstadien, in 
anderen Fallen ist die Erregung· sehr stark ausgesprochen .. 

Der Tod tritt in der Narkose durch ,Herzlahmung ein. Bei geschwiichten 
und Herzkranken kann der Tod schon nach Gaben von 5 g an eintreten. Zur 
Diagnose ist oft notwendig, das Erbrochene mit KaHlauge zu kochen und im 
Destillat Chloroform nachzuweisen. Das Chloralhydrat kann auch mit Ather 
ausgeschiittelt werden. 

Nebenwirkungen. Naehkrankheiten. Bei Disponierten konnen bei kleineren 
Dosen die Erregungszustande stark in den Vordergrund treten: Rotung des 
Gesichtes, erregte Angstzustande, Herzpalpationen, in einzelnen Fiillen in der 
Folge trophische Storungen der Haut; in anderen Fallen ist das hervortretende, 
beunruhigende Symptom: Atemnot, Herzschwache, aUgemeine Schwache wah­
rend und nach der Wirkung. In einzelnen Fallen tritt wie bei einer ganzen 
Reihe organischer Chlorprodukte Ikterus als Nebenwirkung auf. 

Die ehronischen Chloralvergiftungen haben allgemeine Storungen (auch nach 
dem Entzug) zur Folge. In erster Linie. sind allgemeine Erscheinungen wie 
trophische Storungen der verschiedensten Art, gelbes, verfallenes Aussehen, 
Herzklopfen, Angst, sogar Neigung zu plOtzlichem Herztod beobachtet, Albumin­
urie ist haufig; bei jahrelangem Gebrauch regelmaBig Zeichen von seiten des 
Nervensystems wie allgemeine Energielosigkeit, depressive Zustande, melancho­
lische Anfalle, Schlaflosigkeit; die Reflexe sind meist gesteigert. Erregungs­
zustande brechen hauptsachlich in der ersten Zeit des Entzuges aus und konnen 
bedrohlich werden wegen delirii:iser Erregung und Herzschwiiche. Doch kann 
man Faile beobachten, bei denen selbst nach 8-10 g taglichem Gebrauch 
uber 10-20 Jahre keine schweren Storungen eintreten. 

Die moderne pharmazeutische Technik hat eine groBe Reihe von analogen 
Praparaten in den Handel gebracht: 

I. Mischungen mit Antipyrin und Athyl-Urethan. 
2. Chlorverbindungen von Butylalkohol, Azeton usw. 
In vielen dieser Praparate ist im Namen keineswegs ersichtlich, daB es 

sich urn organische chlorierte Produkte handelt, die aile fiir das Herz gefahr­
lich sind, wie Dormiol, Hypnal, Isopral. 

b) Bromverbindungen der Fettreihe. 
a) 1\Iethylbromid (Brommethyl). 

Methylbromid, CH3Br, ist bei Zimmertemperatur ein Gas von auffallig 
atherahnlichem Geruch; sein Siedepunkt liegt bei 4,5°. Medizinisch findet es 
keine Anwendung. In der chemischen Industrie wird es, ahnlich dem Methyl­
chlorid, als Methylierungsmittel gebraucht, hauptsachlich bei der Synthese 
von Pyrazol- und Anilinderivaten (Antipyrin, Antifebrin usw.). Vergiftungen 
werden beobachtet bei Maschinendefekten (Autoklaven), bei Rohrbriichett. usw. 

(In einer Reihe von Fallen wurde anfanglich ein Losungsmittel besohuldigt, 
wie Methylalkohol, Benzin, welche evtl. an den Storungen mitbeteiligt waren.) 

V e r gift u n g s s y m p t om e: anfanglich Kopfschmerzen , Miidigkeit, 
Schwindel, Erbrechen, Doppelsehen ist haufig. Es handelt sich meistens urn 
schnell eintretendes Unwohlsein, Schwache, unsicheren Gang, Orientierungs-
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storungen, Krampfanfalle, Zittern, Ohnmacht. Die Nachwirkungen sind meistens 
viellanger als beim Bromathyl. Neuritische Symptome wurden in der letzten 
Zeit ofter beobachtet, hei schweren Vergiftungen sogar bleihende Verminde­
rung der Sehscharfe und organische Symptome. 

Nach einem relativ freien Intervall treten dann schwerere Symptome auf: 
Zuckungen, Kontraktionen einzelner Muskelgruppen (Kiefersperre), klonische 
Krampfe des ganzen Korpers, oft in Anfallen, Doppeltsehen, Netzhautblutungen, 
Sensihilitatsstorungen, weite starre Pupillen. Oft Delirien, Tohsuchtsanfalle, 
welche die Einweisung des Vergifteten in eine Anstalt notig machen. Das 
Zustandsbild ahnelt dann manchmal einer Psychose mit organischem Symptomen­
komplex. 

Das freie Intervall (Latenzstadium) zwischen Vergiftung und Aushruch 
der schwereren Symptome ist geradezu typisch. Im freien Intervall kann der 
Vergiftete (nach Aufhoren der Gifteinwirkung) stunden- his tagelang weiter­
arbeiten. Zur Erklarung dieser Erscheinung drangt sich die Annahme eines 
,Zwischenprozesses" auf (metatoxische Prozesse). J aq uet dachte an irre­
parable Vorgange im Zentralnervensystem. 

Die Rekonvaleszenz geht Iangsam. Noch nach Monaten und Jahren kann 
unsicherer Gang, Breitspurigkeit, Storung der Koordination, Hyperreflexie 
beobachtet werden. Klagen iiber Mudigkeit, Reizharkeit, VergeBlichkeit, 
HeiBhunger. 

Der Sektionshefund zeigt nichts Typisches. Degeneration von Ganglien­
zellen. 

Nachweis: Siehe Methylchlorid. 
Das Bromiithyl wird in der chemischen Technik und als Narkotikum ver­

wendet: so zu kurz dauernden Narkosen, speziell der Zahnheilkunde. Es wird 
bekanntlich auf einmal die gesamte zur Narkose notige Menge, his etwa 10 g, 
auf die Maske aufgegossen und dann unter relativ festem Andriicken die gesamte 
Menge in etwa 1 Minute zur Einatmung gehracht. Die Narkose tritt meistens 
innerhalb l Minute ein und dauert nur wenige Minuten; die Menschen erwachen 
schnell und vollstandig. 
· Viele Menschen sind refraktar gegen Bromathyl und werden nur erregt. 
Die Gefahren und die Nachwehen sind analog wie beim Chloroform. Es wird 
relativ lange zurilckbehalten. Es sind als Folgen chronischer Wirkungen Neuri­
tiden bei Arbeitern der chemischen Technik beobachtet worden. 

fJ) Xthylenbromid. 
Das Athylenbromid ist dem Athylenchlorid verwandt. Es reizt sehr stark 

bei der Einatmung, es erzeugt ein Gefiihl der Niedergeschlagenheit, Schwache­
zustande mit angstlichen Erregungen und fiihrt nicht zur Narkose. 

Verwechslungen mit Bromathyl haben zu schweren Vergiftungen 
und Todesfallen .gefiihrt. 

Es ist durch seinen knoblauchahnlichen reizenden Geruch charakterisiert. 
Die Nachkrankheiten sind sehr ausgesprochen. In erster Linie stehen lokale 

Reizerscheinungen von seiten der Respirationsorgane; schlechte Erholungs­
fahigkeit, haufig Ianger dauernde Herzstorungen. 

(Besonders stark reizend wirken die ungesattigten Br-Vergiftungen. Allyl­
Amyl-Bromid usw. auf Konjunktiva und Respirationsorgane.) 

y) Bromoform CHBr3 • 

Verwendung und Vergiftungsgelegenheiten. Fiir Bromoform ist die medi­
zinische Anwendung als Keuchhustenmittel Veranlassung von zu groBen Dosen 
und Verwechslung. 
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Es sind auch Faile hekannt geworden, in welchen wahrscheinlich das Bromoform in 
Emulsion genommen wurde, so daB die Mogliohkeit hesteht, daB in einzelnen Dosen mehr 
Bromoform war als in anderen, wegen Abscheidung oder Auftrieb der Emulsion bei der 
Differenz des spezifischen Gewichtes. 

Absichtliche Vergiftungen sind mir keine bekannt. 
Symptome und Diagnose. Die Diagnose leitend ist der Bromoformgeruch. 

Schon medizinische Dosen konnen schwere Symptome machen. GroBere Dosen 
bedingen brennende Schmerzen im Hals, Magen, schnell eintretendes Unsicher­
heitsgefuhl, auch Erregungen und Narkose, evtl. bei groBen Dosen Tod durch 
Aussetzen der Respiration oder Herzstillstand. 

Als Nachkrankheit ist auch Bromismus zu nennen. 
Therapie. Symptomatisch. 

c) Jodverbindungen der Fettreihe. 
a) J odmethyl, J odathyl, Xthylenjodid. 

Jodmethyl ist ein technisches Produkt, das zu Methylierungszwecken ver­
wendet wird 1). Vergiftungen erfolgen fast ausschlieBlich durch Inhalation. 
Es treten meistens Erregungszustande ein, gleichzeitig mit starkem Unwohl­
sein, Sch win del. 

Die Diagnose kann nur aus der Anamnese gemacht werden. 
Weniger intensiv wirkt Jodiithyl. Dagegen wirkt Athylenjodid analog dem Athylen­

brOinid ausgesprochen giftig, bedingt Erregungszustande mit lange anhaltendem Schwache­
und Oppressionsgefiihl. 

{J) Jodoform. 
Im Gegensatz zu den bis jetzt besprochenen organischen Jodverbindungen 

hat das Jodoform eine auschlieBlich medizinische Verwendung. Es ist trotz 
seiner groBen Unloslichkeit in Wasser ein starkes Gift, da die Serumbestand­
teile dasselbe langsam losen. Vergiftungsursachen sind fast aussehlieBlich 
medizinische Anwendungen, in einzelnen Fallen V erwechslung, ganz selten 
wird es verwendet zum Selbstmord. 

Symptome und Diagnose. Jodoform macht bei empfindlichen Menschen zwei 
voneinander unabhangige Symptomenreihen, 1. die Symptome von seiten der 
Applikationsstelle, speziell entziindete Haut und Hautwunden, 2. Symptome 
der nervosen Zentralorgane. Die heiden Symptomenreihen scheinen voll­
standig unabhangig voneinander zu sein. Intern genommen wird es selten. 

Anwendung auf Haut und Wunden. Auf entziindete Haut (sogar 
ohne Epitheldefekt) wirkt Jodoform bei empfindlichen Menschen stark entziin­
dungserregend, es treten in leichten Fallen lokale Schwellungen und Rotungen 
auf, die in schweren Fallen urn sich greifen, hauptsachlich tritt dunkelrote 
Farbung auf, ferner harte, zu Blutung neigende Odeme, Papeln und Blaschen 
an der Haut, unter Umstanden mit auBerst starker, seroser Absonderung. 

Neben dieser unmittelbaren Wirkung konnen durch die Resorption auch 
allgemeine Erscheinungen auftreten: so nicht selten Rotungen der Haut, 
lokale Schwellungen, seltener ausgebreitete blaschenformige Ausschlage. Meist 
sind diese Erscheinungsformen gemischt. Diese Ausschlage sind oft mit Fieber 
begleitet und zeigen alle starke Empfindlichkeit und Jucken. 

Die schweren inneren Symptome treten meist auf durch Injektion von 
Jodoform, Jodoformol, Jodoformather, Jodoformglyzerin in Wundhohlen usw., 
aber auch bei Resorption durch die Haut. 

1 ) Es soH hier darauf hingewiesen werden, daB auch andere methylhaltige Substanzen, die 
zur Methylierung verwendet werden, wie Jodmethyl, Dimethylsulfat und Diazomethan sehr 
giftige und sehr reaktionsfahige, stark lokal reizende, entziindungserregende und das 
Nervensystem schii.digende fliichtige Korper sind. 
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Auch hier werden von einzelnen Menschen ungeheuer groBe Dosen ver­
tragen (einige 100 g), andere reagieren schon auf wenige Gramm mit schweren 
Symptomen. Der Beginn ist meistens Mattigkeit, Neigung zu depressiver 
Stimmung. Die motorischen Storungen sind haufig recht wenig ausgesprochen. 
Die depressiven Stimmungen und Angstzusta.nde nehmen zu. Es treten auch 
angstliche Delirien unbestimmten Charakters auf. Das Verhangnisvolle daran 
ist die motorische Erregung bei starker A.ngstlichkeit. Es kommt zu Flucht­
versuchen mit Verkennung der Umgebung, zu Verletzungen, zu stark depressiven 
Anwandlungen und Krankheitsgefiihl begleitet von vollstandiger Schlaflosigkeit. 
Gleichzeitig und auch im Nachstadium tritt Zittern auf, starke Erhohung der 
Pulszahl, Fieber, leichter Ikterus, Hautjucken. 

Das akute Stadium dauert meist mehrere Tage, kann a.ber auch in wenigen 
Stunden ablaufen. 

Depressive Zustande dauern meistens langere Zeit an. Selbstmordversuche 
sind in Betracht zu ziehen, ebenso die Erregbarkeit und Schwache des Herzens. 

Die einen oder anderen Symptome konnen im Jodoformkrankheitsbild in 
den Vordergrund treten, so daB Jodoformwirkung recht verschiedene Bilder 
annehmen kann. Hohes Fieber, hohe Pulszahlen, Schiittelfroste lassen haufig 
an eine Infektion denken, doch deuten schnell eintretende psychische Symptome, 
speziell die angstliche Erregung auf eine toxische Komponente hin, die unter 
Umstanden zuerst im chronischen Alkoholismus gesucht wird. 

Komatose Zustande mit Krampfen, Nackenstarre und Albuminurie lassen 
in anderen Fallen an Meningitis denken. 

Zum Gluck ist der Jodoformgeruch so durchdringend, daB er auch bei 
subkutan injiziertem Jodoform haufig auffallt, auch treten die Symptome 
doch meist in den ersten Tagen nach der Jodoformapplikation auf, so daB aus 
dem Grund der zeitlichen Zusammenhange eigentlich die Jodoformvergiftungen 
sehr selten iibersehen werden konnen. 

Die chronischen Vergiftungen zeigen hauptsachlich Depressionszustande, 
Abmagerung, Appetitlosigkeit, ganz auBerordentlich a.uffallig sind jedoch die 
Verdauungsstorungen, die bei jeder chronischen Einwirkung des Jodoforms 
sich zeigen. 

Bei einzelnen Kranken treten sehr starke Durchfalle auf, Brechen, leichter 
Ikterus, Sehstorungen, Nebelsehen; in leichteren Fallen nur eine starke Mudigkeit 
und Schweregeflihl. 

Diese Symptome zeigen, daB das Jodoform eine andere Wirkung hat als das in Salz­
oder Ionenform in den Korper gebrachte Jod. Schnupfen, Jodasthma usw., Jodakne 
treten selten auf. DaB aber Jod frei wird, beweist die groBe Empfindlichkeit, z. B. der 
Konjunktiva auf Kalomel bei Jodoformwirkung. · 

Das organisch gebundene Jod, z. B. im J odol, im J odpyrol, macht als Streu­
pulver oder zu Injektionen verwendet ganz ahnliche Symptome, ebenso einige weitere 
jodhaltige organische Verbindungen, wahrend das Airol eher die Symptome des eigent­
lichen Jodismus erzeugt (vgl. Jod). 

Es scheint, daB bei der Jodoformwirkung und bei einer Reihe von anderen Ver­
giftungen die CH3-Gruppe eine groBe Rolle zu spielen vermag. Man spricht von spezieller 
Empfindlichkeit auf die Methylgruppe bei Jodoform. 

Therapie. Entfernung des Jodoforms und Erhohung der Diurese sind indiziert, 
sonst symptomatisch. 

d) Salpetersanre- und Salpetrigsanreester der alipathischen Reihe. 
Alle Salpetersaureester und Nitrokorper sind Gifte. Toxikologisch kommen 

wesentlich in Betracht das Nitroglyzerin (Dynamit), das Athylnitrit, das Amyl­
nitrit, Amylnitrat und die Nitrozucker. 



1684 H. Zangger: Die organischen Gifte. 

a) Das Nitroglyzerin. (SprengOI.) 

Eine siiBliche Fliissigkeit, friiher im Handel gemischt mit Kieselgur usw., 
heute fast ausschlieBlich gemischt mit Nitrozellulose und aromatischen Nitro­
korpern (zu Sprenggelatine). 

Verwendung und Vergiftungsgelegenheiten. Die Verwendung ist heute eine 
rein technische, medizinal wird es nur etwa noch von Asthma.tikern genommen. 

Gewerbliche Vergiftungen. Das Nitroglyzerin verdampft, kann also 
zum Teil per inhalationem, aber auch in geringen Mengen durch die Haut 
aufgenommen werden, z. B. bei der Mischung mit anderen Materialien bei 
der Verpackung. 

Vergiftungen kamen auch schon zm~tande durch Verwechslung. Mordversuche 
und Morde durch Beimischen in Likore und in Nahrungsmittel sind bekannt. 
Wegen seine~;~ unangeneh:m.en siiBlichen Geschmackes und Kratzgefiihles im 
Hals ist es zu solchen Zwecken natiirlich nicht besonders geeignet. 

Symptome und Diagnose. Schon sehr geringe Quantitaten, einige Tropfen 
und noch weniger machen unangenehme Symptome: Lokalwirkungen, kratzendes 
Gefiihl in Hals und Speiserohre, Schwindel, Gefiihl von beno:m.menem Kopf. 
Bei groBeren Dosen kommt eine ungleich starke Empfindlichkeit zur Geltung, 
neben Schmerzen und Reizung im Hals und Magen treten schwere nervose 
Symptome auf, beginnend mit Schwergefiihl im Kopf und Korper, Gefiihl 
der absoluten Kraftlosigkeit, kalter SchweiB, Gefiihl der Kalte. Bei den meisten 
Fallen ist Lichtscheu beobachtet worden. 

Die todliche Dose ist nicht anzugeben. Es konnen 10-20 g wohl schwere 
Storungen machen, aber da haufig Brechen und Durchfall eintritt, kommt nur 
ein geringer Teil zur Resorption. Der Tod tritt meistens im Koma ein, nach 
einigen Stunden his (10) Tagen. 

N achkrankheiten. Magendarmstorungen sind die Regel, ebenfalls korper­
liche Schwache. Langer dauernde Einwirkungen fiihren zu einer chronischen 
Vergiftung, die hauptsachlich charakterisiert ist durch Schwache und Anamie 
sowie Nierenstorungen. 

Die Verwendung des Dynamits zu Sprengzwecken fiihrt gewohnlich nicht zu Ver­
giftungen mit Nitroglyzerin selbst, sondern dessen Zersetzung bei der Explosion bildet, 
je nach dem :Oruck und· der Temperatur, verschiedenartige Sprenggase. Bei guter 
Detonation unter hohem Druck entstehen au.ller Stickstoff, Kohlensii.ure und Wasser 
speziell bei Sprenggelatinen gro.Be Mengen Kohlenoxyd, die bei der Einatmung folgende 
Symptome machen: meistens starke Kopfschmerzen, Vbelkeit, Brechen, kleiner Pula, 
Ohnmacht, selten Tod. In freie Luft gebracht, erwachen die Arbeiter meistens schnell, 
fiihlen sich aber sehr miide und haben oft einige Stunden sehr quii.lende Kopfschmerzen 
(vgl. Kapitel Kohlenoxyd). Bei schlechter Detonation, speziell bei gefrorenem Dynamit, 
sog. Auskochern, t.reten sog. Nitrogase (Stickoxyde) in gro.llen Mengen auf, die in erster 
Linie stark reizend wirken und Husten auslOsen. Da kohlenoxydhaltige Gase beige­
mischt sind, kommen die oben erwii.hnten Symptome hinzu. Es ist zu beachten, da.ll 
die Nitrogase die Eigentiimlichkeit haben, da.ll schwere Lungenerscheinungen, Lungen­
Odeme, nach vielen Stunden sich erst zeigen, wenn die anderen Symptome geschwunden 
sind, besonders nach intensiven Anstrengungen (vgl. farner Kapitel nitrose Gase). In den 
Sprenggasen kommt eventuell auch verdampftes Nitroglyzerin zur Einatmung. 

Die Sprengstoffe der heutigen Zeit sind fast nie mehr reines Nitroglyzerin; 
die aromatischen Nitrokorper treten stark in den Vordergrund. 

Therapie. Symptomatisch. Stimulantien, evtl. kiinstliche Atmung. 

P> Amylnitrit C5H11N02• 

Das Amylnitrit hat fast nur medizinische Bedeutung. 
Vergiftungsgelegenheiten. Die Vergiftungen erfolgen meistens durch Inha­

lation zu therapeutischen Zwecken, seltener bei der Darstellung oder infolge 
Verwechslung durch innerlichen GenuB. 
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Symptome und Diagnose. Bei Inhalation erfolgt schnelle Rotung des Gesichtes, 
Pulsationsgefiihl im Kopf. Bei groBeren Dosen, auch bei Inhalation, tritt 
ein Gefiihl der Verwirrung, Schwindel, motorische Unsicherheit und Schwache 
auf, haufig mit Gelbsehen, mit starker Verminderung des Blutdruckes, sehr 
weicher Puls und Ohnmachtsgefiihl. 

Die akuten Inhalationswirkungen sind sehr voriibergehender Art. Die 
Erholung erfolgt in wenigen Minuten. 

Bei innerlichem GenuB von etwa 5 g an treten vor allem Reizungen von 
seiten des Magens und Husten stark in den Vordergrund, nachher folgt Schwache, 
Verwirrung, BewuBtseinsverlust; der todliche Ausgang ist selten. Die Nach­
krankheiten sind mehr Folgen der lokalen Reizwirkung, als spezifische zentrale 
Sti:irungen, aber manchmal bleibt wochenlang Kopfweh, Schwirtdelgefiihl. 

y) Nitrozucker. 

Nitrozucker wurden friiher als Sprengstoffe verwendet, sind aber wegen Explosions­
gefahrlichkeit heute wohl ganz verlassen. 

Die Vergiftungserscheinungen sind analog den Wirkungen des Nitroglyzerin. 

cS) Nitrozellulose. 

Sie ist eine der Hauptkomponenten der Sprenggelatine; ferner wird sie verwendet zu 
Kollodium, kiinstlicher Seide usw. Sie ist hoch kolloid und diffundiert nicht und macht 
deshalb keine allgemeinen Wirkungen, ist aber brandgefahrlich. (Bei Verpuffen ohne 
Luftzufuhr entstehen Kohlenoxyd, nitrose Gase, Cyan.) 

e) Sulfate und Sulfoverbindungen. 

a) Dimethylsulfat (CH3h 804• 

Technisches Methylierungsmittel, das Ieicht verdunstet und sich im Organis­
mus zersetzt. 

Vergiftungsgelegenheiten. Bei der bekannten groBen Giftigkeit, der starken 
Reizung der Atmungsorgane und der Augen, arbeitet die chemische Technik 
sehr vorsichtig damit. Die gewerblichen Vergiftungen entstehen meistens 
infolge von Ungliicksfallen (Bruch von GefaBen usw.). 

Symptome und Diagnose. Hustenreiz, schnell eintretende Beengung mit 
Schmerzen in der Brust, die sich sukzessive steigern zu schweren Lungen­
symptomen, Lungenodem, Atemnot, Bluthusten. Es kommt wahrscheinlich 
gar nicht zu zentralen Sti:irungen, da das Dimethylsulfat sich zur Hauptsache 
lokal zersetzt und sehr schwere Sti:irungen mit Folgezustanden macht -, zer­
fallende Pneumonien diffuser Art. Von Allgemeinerscheinungen treten Blut­
zerfaH mit Ikterus wie gelegentlich Nephritis dazu. -

Die Diagnose ergibt sich a us der Arbeitsweise; die Symptome treten erst 
nach einer gewissen Latenzzeit auf. Die bekannten Faile verliefen fast aus­
nahmslos schwer. 

Die Therapie ist symptomatisch. Eine spezifische Therapie gibt es nicht. 

{J) Sulfonal, Trional, Tetronal 

sind rein medizinische Praparate, in denen Methyl- und .Athylgruppen in das 
mit 2 S02C2H5 Gruppen substituierte Methan eingefuhrt sind. 

aa) Sulfonal. 

Todliche Vergiftungen sind sehr selten, da erst sehr groBe Dosen zum Tode 
ftihren, 20-30 g. Zu leichteren Vergiftungen kommt es einerseits durch 
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Verwechslung, andererseits bei Selbstmordversuchen; wichtiger ist die chronische 
Vergiftung, die Abschwachung der Alkaleszenz des Blutes und Hamatopor­
phyrinurie erzeugt. 

Symptome und Diagnose. Schlafsucht, leichtere oder schwerere Miidigkeit, 
selten Brechen oder Verdauungsstorungen. Es gibt jedoch Menschen, die auch 
auf kleine Dosen mit unangenehmen Symptomen reagieren, wie Anfallen von 
Herzschwache und Atemnot, ferner Schwindelgefiihl mit sehr ausgesprochener 
Muskelschwache verschiedener Muskelgebiete. Es konnen sich erregte Angst­
zustande anschlie.Ben. Bei gro.Beren Dosen von 10 und mehr Grammen konnen 
sich die Symptome steigern und gefahrdrohend werden, besonders die Atemnot, 
Herzschwache und Storung der Nierensekretion; 

Nachkrankheiten sind nicht sehr ausgesprochen, auBer in seltenen Fallen 
Anurie und chronische Verstopfung. Herzschwache. 

Chronischer Gebrauch hat zwei Hauptgefahren. 
I. Die kumulative Wirkung und 
2. dauernde Storungen, so daB der Begriff des Sulionalismus gepragt 

worden ist. 
Dieser Zusta.nd besteht aus nervosen Storungen, die den Grad fast voll­

standiger psychischer Lahmung erreichen konnen. Schlechte Koordination im 
Gehen und in der Sprache, Unbesinnlichkeit his zu vollstandigem temporaren 
Gedachtnisschwund. Seltener sind motorische Storungen peripherer Art, speziell 
isolierte Neuritiden (wohl mitbedingt durch die Stoffwechselstorungen, Azetose, 
Hamatoporphyrinurie, Urobilinurie). 

{3{3) Trional, Tetronal. 

Das Trional und Tetronal geben im wesentlichen identische Storungen, 
bei denen jedoch die psychomotorische Storung zwar gleichzeitig, aber starker 
ausgesprochen ist. 

Schwefelwasserstoff vgl. S. 1623, Merkaptane. Schwefelkohlenstoff vgl. S. 1625. 

y) Senfole. AllylsenfoP). 

Das Senfol enthalt die Allylverbindung des (Iso)-Sulfozyans, der ent­
sprechende Thioharnstoff ist das Thiosinamin: 

Vergiftungsgelegenheiten. Die Senfole konnen bei der Darstellung Ver­
giftungen macben, in erster Linie Reizung der Atmungsorgane und der Augen, 
speziell durch Verspritzen. Senfol durchdringt die Haut, reizt die Haut sehr stark 
his zu Blasen- und Geschwiirsbildung. Nach der Resorption entsteht eine Ver­
langsamung der Herzaktion, der Atmung, Nierenreizung. In gro.Ben Dosen 
wirkt es narkotisch. Reizung der Blase und Nieren. 

(Bei Thiosinamininjektion wurde Fieber, Schwachezustand mit Aufregungen 
und Angst beobachtet.) 

5. Die einfachen Nitro- und Amidoverbindungen der 
aromatischen Reihe mit Einschluii der Diamine und der 

chlorierten Nitro- und Amidokorper 2). 

Die Herstellung und Weiterverarbeitung dieser Stoffe war his vor kurzem 
auf die Industrie beschrankt: Chemische Industrie inkl. Sprengstoff-, Pa.rfii:m.erie-

1) Nicht zu. verwechseln mit sog. Senfgas S(CH2-CH2-Cl)2• 
2) Durchgesehen vonHerrn Dr. Bruckner vom Reichsgesundheitsamt, fr\iher badische 

Anilin- und Sodafabrik Lu.dwigshafen. 
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und Seifenindustrie. Aromatische Amine werden ferner verwendet zur Her­
stellung photographischer Artikel und zum Farben von Haaren und Pelzen. 
Die weitaus groBte Menge der aromatischen Basen wird in der chemischen GroB­
industrie erzeugt und auch verwendet; besonders in der Farbindustrie, wo Ver­
giftungen mit diesem Korper hauptsachlich beobachtet werden. In den letzten 
Jahren ist auch eine groBe Zahl zufalliger und verbrecherischer Vergiftungen 
erfolgt, indem groBe Mengen dieser Substanzen (speziell auch die Gemische 
und die unreinen Riickstande) in den Zwischenhandel kamen zur Verwendung 
als billige Ersatzmittel. So sind wahrend des Krieges Anilinriickstande als 
Schmiermittel fiir Maschinen, als Fettersatz beim Einfetten von Schuhen und 
Lederbestandteilen (Kindervergiftungen durch eingefettete Schuhe) und vor 
allem als Zusatz zu Losungs- und Putzmitteln der verschiedensten Art gebraucht 
worden. Ganz groBe Verbreitung auBerha.lb der Fabriken haben die Nitro­
korper gewonnen: das Nitrobenzol, das sog. Mirbanol wird seit iiber 60 Jahren 
schon von der GroB-Seifenfabrikation als billiges Parfiimmittel verwendet. 
Der Konsum und der Vertrieb dieser Substanzen ist im Zwischenhandel und 
in Kleinbetrieben sehr ausgedehnt. In erster Linie in der Waschpulver- und 
Putzmittelfabrikation; Nitro benzol findet sich aber auch in Lederlacken, in 
Wichsen und in Haarmitteln; so gar als Esaenzen kommen alkoholische LOsungen 
dieses Korpers gelegentlich unter Phantasienamen oder durch Reisende in 
Privathande (Kirschwasseressenz, Bittermandelessenz fiir Marzipanfabrikation 
und in den Konfiserien). Die Anwesenheit solcher Stoffe wurde fast immer 
festgestellt auf Grund von todlichen Vergiftungen, die durch Verwechslung 
der Flaschen oder durch neugierigen GenuB erfolgt sind. Das Nitrobenzol hat 
neuerdings dadurch, daB es als Abortivmittel aufkam, eine Reihe schwerster 
todlicher Vergiftungen erzeugt. Die Chlorsubstitutionsprodukte, speziell das 
Nitrochlorbenzol, Amidochlorbenzol (s. d.) haben ahnliche Wirkung. Diese wie 
das Dinitrobenzol sind feste aber sehr fliichtige und Ieicht verstaubende Sub­
stanzen, welche die intakte Haut permeieren. Dinitrobenzol hat beim offenen 
Mahlen und Schaufeln oft schwerste Vergiftungen erzeugt, neuerdings auch in 
der Sprengstoffindustrie (Kolsch u. a.). Alle diese Stoffe haben gemeinsame 
gefahrliche Eigenschaften: sie sind aile, auch die festen, relativ fliichtig und 
verstauben Ieicht, so daB sie mit der Atmungsluft durch Mund und Nase 
unwillkiirlich aufgenommen werden. Vor allem werden sie durch die intakte 
Haut resorbiert, hauptsachlich infolge ihrer groGen Fettloslichkeit. Die Chlor­
substitutionsprodukte reizen gleichzeitig die Haut (Dinitrochlorbenzol) und 
treten zum Teil schneller durch als die einfachen Nitro- und Amidokorper. 
Es bestehen drei Aufnahmewege: 

1. Der wichtigste, welcher auch die Mehrzahl der akuten und chronischen 
gewerblichen Vergiftungen durch diese Stoffe verursacht: die Aufnahme der 
verdampfenden und verstaubenden Substanzen durch die Atmungsorgane. 

2. Aufnahme durch die Haut; speziell die festen Chlorprodukte, welche 
die Kleider impragnieren, werden auf der Haut geli:ist und resorbiert. In 
den meisten Fallen sind beide Aufnahmewege wirksam. Gelegentlich steht beim 
Verschiitten von Losungen hauptsachlich Resorption durch die Haut im Vorder­
grund; namentlich wenn ein groBerer Teil des Korpers z. B. ein Bein mit Nitro­
und Amidokorpern oder ihren Chlorsubstitutionsprodukten durch die Kleider 
hindurch benetzt wird, entstehen, wenn nicht bald griindliche Reinigung 
(sofortige Entfernung der Kleider) erfolgt, oft schwerste Resorptivvergiftungen. 

3. Auch die Aufnahme durch den Mund nimmt zu: einmal erfolgt sie in geringen 
Mengen durch GenuB von Konfiserien (Marzipan usw.), dann als absichtliches 
Vergiftungsmittel zu Abortiv- und Selbstmordzwecken und gelegentlich durch 
ins Gesichtspritzen aus Apparaturen bei Undichtigkeiten, wobei die Substanzen 
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in die Nase oder in den Mund gelangen; dann aus Versehen durch Verwechs­
lungen infolge fahrlassigen Aufbewahrens solcher Stoffe in Flaschen, die fiir 
GenuBmittel bestimmt sind. 

Die Empfindlichkeit der einzelnen Menschen ist verschieden und erfahrt 
durch haufige Aufnahme und durch gleichzeitige Wirkung anderer gewerblicher 
Gifte, vor allem auch durch Alkohol eine Steigerung. Nach Nitrobenzol- und 
Anilinaufnahme kann die V ergiftung noch einige Stunden nach Verlassen der 
Arbeit durch AlkoholgenuB infolge sehr komplizierter physikalisch-chemischer 
Wirkung akut ausgelOst werden. Schlecht ernahrte jugendliche Personen und 
Frauen sind besonders empfindlich. 

Gegen diese Gifte gibt es keine Immunitat und keine Gewohnung. Es 
besteht im Gegenteil nach Vergiftung fast regelmaBig eine erhohte Empfindlich­
keit, so daB ein Teil der einmal schwer Erkrankten bei Wiederaufnahme der 
Arbeit rezidiv wird. 

Die Mehrzahl dieser Stoffe sind exquisite Blutgifte. Bei akuter Einwirkung 
entsteht Methamoglobin, das nicht selten mit Blut zusammen im Harn erscheint; 
bei Nitro benzol tritthaufig nach langerer Einwirkung kleiner Dosen bei gelegentlich 
erhOhter Aufnahme plotzlich die akute Vergiftung mit Methamoglobinbildung ein. 
Die Beobachtung des Blutbildes ist bei latent chronischen Formen auBerordent­
lich wichtig. Poikilozytose, Degenerationserscheinungen der Erythrozyten und 
herabgesetzter Hamoglobingehalt deuten auf chronische Vergiftungen mit 
Organschadigung hin. Aile diese Symptome sind bedingt durch den EinfluB 
der Amido-(NH2) und Nitro-(N02) Seitenketten am Benzolkern. Das Benzol 
selbst hat wohl Wirkungen auf das Knochenmark und auf das Blutbild (Ver­
minderung der Leukozyten), veranlaBt aber ebenso wie Chlor- und Brombenzol 
keine Methamoglobinbildung. Es scheint, daB durch katalytische Oxydation 
die Hydroxylaminformation (<=>-NHOH) im Korper erfo)gt, die die Blut­
giftigkeit erhoht. Bei akuten Einwirkungen, hauptsachlich durch plOtzliche 
Resorption per os, durch direktes Verschlucken oder durch Hineinfallen in solche 
Losungen (Resorption durch die Haut und Aspiration) treten die fiir den Benzol­
kern charakteristischen Symptome von seiten des Nervensystems in den Vorder­
grund. Beachtenswert ist, daB speziell der Staub von aromatischen Basen mit 
fester Konsistenz in den Haaren (Bart) haften bleibt und beim Trinken verschluckt 
werden kann. 

Aile diese Korper haben bei gewohnlicher Temperatur auffallend hohe 
Dampfdrucke, verdunsten alE~o Ieicht und erlangen besonders in wasarigen 
Losungen bei Gegenwart von gelosten Elektrolyten noch hOheren Fliichtigkeits­
grad als ihrer Konzentration und ihrer jeweiligen Temperatur entspricht. Die 
physikalisch-chemischen Eigenschaften, ihre hohe Resorptionsfahigkeit durch 
Magen und Darmkanal in Gemeinschaft mit ihrer Lipoidloslichkeit verursachen 
sehr schnell Wirkungen auf das Zentralnervensystem. Sie verursachen bei 
rascher Einverleibung und Resorption akut auftretende Verwirrung und sehr 
schnell Koma. Derartige Bedingungen sind gegeben bei GenuB von Anilin und 
Nitrobenzol durch Verwechslung: so z. B. nach GenuB von geringer Menge 
von Nitrobenzol, das in Flaschen, die fiir GenuBzwecke bestimmt sind, auf­
bewahrt war. Auffallig akut tritt Koma auch dann ein, wenn groBe Korper­
oberflachen mit diesen Substanzen - hauptsachlich warm - iiberschiittet 
werden. Gelegentlich tritt die erregende Wirkung auf das Nervensystemstark 
hervor; Verwirrung, J aktationszustande (analog wie auch Benzol, Schwefelkohlen­
stoff oder Kohlenoxyd in einzelnen Fallen). 

Zur Gruppe dieser Korper gehoren Mono- und Dinitrobenzol, Anilin, 
Nitranilin, Nitrochlorbenzol und eine Reihe anderer, ahnlich konstituierter 
Korper, die, soweit heute klinische Untersuchungen bestehen, recht analoge 
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~ymptomenbilder erzeugen. Die 'l'rinitrokorper sind wcuigcr giftig. Es bestehen 
noch Widerspriiche in den k.linischen Beohachtungen. Bei suhstituierten aro­
matischen Nitro- und Amidokorpem hangt die Giftigkeit im wesentlichen von 
der Art und der Stellung der Suhstituenten ah. Langere Seitenketten und Karh­
oxylgruppen setzen die Giftigkeit stark herah. (Anthranilsaure ist akut auf­
fii1lig wenig giftig, wegen Verschiebung des Verhaltnisses von Wasser- und 
LipoidlOslichkeit.) 

a) Aromatische Amidoverbindnngen des Benzols. 
a) Monamine. 

a) Akuter Anilinism us. Bei der akuten Anilinvergiftung besteht stets eine 
blauliche Verfarhung der Lippen, der Nase, der Ohren und des Zahnfleisches, 
die manchmal als Zyanose im klinischen Sinne aufgefa.Bt wird; anfangs meistens 
ganz ohne subjektive Symptome. Haufig wird der Befallene erst durch Mitteilung 
seiner Arheitskollegen auf die Blaufarhung aufmerksam gemacht. Bei einzelnen 
tritt in diesem Stadium eine Art Erregung, Frohlichkeit ein, so da.B sie die 
Vergiftung und die drohende Gefahr offenhar nicht.merken (Anilinpips). Dann 
folgt schwere Beweglichkeit, Miidigkeit, Schwindel, Kopfschmerz, leiohte Atem­
heengung, oft mit heschleunigtem Puls. Bei mittelschweren Vergiftungen 
heobachtet man unsicheren Gang, Verwirrung und Krampfe. Manch~al findet 
sich Harndrang mit Reizung der Blase und Harnr0hre, hzw. toxische Blutungen 
aus der Blase unter Umstanden mit nachfolgender hamorrhagisch~r Zystitis. 
Die psychischen Wirkungen, Erregung oder Verwirrung, treten gegeniiber den 
anderen Vergiftungsfolgen bei der Mehrzahl der Faile zuriick. 

Bei Aufnahme reichlicher Mengen der methiimoglohinbildenden Korper tritt 
nehen zunehmender Methiimoglohinamie die Nervenwirkung starker hervor. 
Die Kranken leiden dann an Durstgefiihl hei Appetitmangel (Milch trinken 
sie gerne), haufig Erbrechen, Parasthesien wie Ameisenkribheln, tonisch­
klonische Krampfe, und Bewu.Btlosigkeit und Koma. 'l'oxische Hamaturie, 
gelegentlich Strangurie, der Puis ist ungleichma.Big, sehr wechselnd, hesonders 
bei Herzkranken und V asomotorikern und sehr haufig Rezidiven. 

Aufnahme und Ausscheidung: in der 'l'echnik erfolgt die Aufnahme 
meistens durch Einatmung und durch Resorption durch die Haut, gelegentlich 
durch Verschlucken. Die Ausscheidung erfolgt zum Teil in den Darmkanal 
(auch das Eingeatmete), dagegen wird wenig durch die Atmung ausgeschieden 
im Gegensatz zu Benzol, Benzin oder Ather. Das Anilin wird im Organismus 
in Parastellung hydroxyliert und an Schwefelsaure gehunden hauptsii.chlich 
als para-amidophenolii.therschwefelsaures Salz ausgeschieden. Zwischenstadien 
sind Phenylhydroxylaminverhindungen und Paraaminophenol, vielleicht treten 
auch chinoide Zwischenprodukte auf, die aile hiologisch nicht indifferent sind. 

Prognose und 'l'herapie: wenn bei akuten Vergift'ungen nicht schnell 
Bewu.Btseinsstorungen und Koma eintreten, ist die Prognose gut. Wieder­
herstellung erfolgt in einigen 'l'agen his W ochen; im allgemeinen schneller a.ls 
hei entsprechend schwerer Vergiftung durch Nitrokorper. Das Herz reagiert 
hei diesen Zustanden meist hesser auf wiederholte Gaben von Koffein, als auf 
Kampfer. Alkoholgenu.B verschlimmert den Vergiftungszustand, erhoht die 
Disposition und kann latente Vergiftungszustande zum Ausbruch hringen. Bei 
schweren Vergiftungen Aderla.B mit nachfolgender Injektion von Ringerlosung. 
Bei leichteren Vergiftuugen Sauerstoffinhalation. 

{J) Chronische Anilinvergiftungen werden nur in den Betrieben richtig erkannt: 
zunehmendes hla.sses Aussehen oder Blasse des Gesichtes mit hlaulicher 
Verfarbung, wenn gleichzeitig ein akuter Schuh erfolgt ist, Appetitlosigkeit, 
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Ahmagerung und Schwachezustande, gelegentlich mit BlutdruckerhOhung, regel­
maBig Herahsetzung des Hamoglohingehaltes, selten Degenerationserscheinungen 
im Blute, haufig Verlangsamung des Pulses. Der Urin ist gewohnlich frei von 
EiweiB. Manchmal werden Muskelschmerzen angegehen, analog wie z. B. hei 
Schwefelkohlenstoff- und Methylalkoholvergiftung. 

Prognose und Therapie. Die vollige Wiederherstellung verlangt hei chronischer 
Intoxikation einige Wochen Erholung. Nach iiherstandener Vergiftung ist 
Entfemung aus dem Betriehe erforderlich (erhOhte Disposition). 

{J) Diamine. 

Wahrend die aromatischen Monamine und deren Homologe sowohl hei 
Ersatz eines Wasserstoffes des Kerns (p-Toluidin C6H4 • ~CH3) als auch hei 
Ersatz eines Wasserstoffes der Seitenkette (Methylanilin C6H5N. HCfla) aus­
gesprochene Methamoglohinhildner sind, hesitzen die Diamine diese Eigen­
schaft nicht oder nur in recht geringem Grade. Diese Korper stehen offenhar 
an der Grenze der Blutgifte, da sie unter gewissen Bedingungen extra corpus 
zu schwacher Methamoglohinhildung befahigt sind. Toxikologisch und gewerbe­
hygienisch von Bedeutung ist allerdings nur ein relativ kleiner Tell der Diamine, 
von denen die Diamine des Benzols und des Toluols die wichtigsten Vertreter 
darstellen (einkemige Diamine): o-, in-, p-Phenylendiamin und die Toluylendia­
mine. Eine unhedeutende Rolle spielen die mehrkernigen Diamine wie Benzidin 1) 

~ ~->-<=>NH2, Toluidin H2N <=>-<=>NH2 und Dianisidin 
I I 

NH2<=>-<=>NH2• 
CH3 CH3 

I I 
OCH3 · OCH3 

Von den Diaminen der Diphenyl und Triphenylmethanreihe (durch Kohlen-

stoff verlmiipfte Benzolkeme C ( ~S NH2 Diamidodiphenylmethan) ehen-
'<=>NH2 

so wie von den Diaminen der Naphthalin- und Anthrazenreihe ist wenig be-
kannt; sie sind sicher keine Methamoglohinhildner, besitzen auch infolge ihrer 
Konstitution und ihres groBen Molekiils keine aggressiven Eigenschaften. 

Als hervorstechende Eigenschaft der einkernigen Diamine ist ihre Haut 
und Schleimhaut reizende Wirkung zu erwahnen. Intravenos oder suhkutan 
dem Organismus einverleibt, zeigen sie in mehr oder weniger starkem Grade 
den Charakter von allgemeinen Plasmagiften. 

Die wichtigsten Vertreter dieser Gruppe sind o-, p-, m-Phenylendiamin und 
die Toluylendiamine. - Im einzelnen gehen die Ansichten iiher ihre toxischen 
Eigenschaften weit auseinander; Konzentrationsverhaltnisse, Applikations­
modus - Paraphenylendiamin ist hei Resorption durch den Magen- und Darm­
kanal auffallig wenig giftig - und Reaktionshedingungen iiherhaupt fiihren zu 
recht verschiedenartiger Wirkung, woraus sich his zu einem gewissen Grade 
die kontraren Anschauungen erklaren. 

Bei den in der Haar- und Pelzfarherei (Ursolfarherei) heschaftigten Arheitem 
entsteht an den Handen durch Oxydation des p-Phenylendiamins mit Wasser­
stoffsuperoxyd allmahlich als Zwischenprodukt Chinondiamin, dessen Fliichtig­
keit und intensive Reizwirkung auf Haut und Schleimhaute hekannt ist. Je 
nach den quantitativen Verhiiltnissen 'und entsprechend der Disposition beob­
achtet man an den Arbeitern Entziindungserscheinungen der Haut, der sicht­
haren Schleimhaute und der tieferen Luftwege his zur Entstehung von typischen 

1) Benzidin macht Blasenkrebs (s. Absclmitt Anilinkrebs). 
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Asthmaanfallen mit Curschmannschen Spiralen und Charcot-Leydenschen 
Kristallen. Die Asthmazustande verlieren sich sehr bald wieder. Bei einem Tell 
der Arbeiter kommt es neben dem Asthma zu Rhinitis, Konjunktivitis, zu 
Lidschwellung und Dermatitiden der verschiedensten Art; bei anderen ent­
wickelt sich nur Hautjucken mit spater folgenden Ekzemen. 

o-Phenylendiamin scheint weniger giftig zu sein. 
m-Phenylendiamin und die Toluylendiamine scheinen mehr oder weniger 

den Charakter von Plasmagiften zu besitzen. Sie sollen zu Einschmelzung der 
Erythrozyten, zu Hamosiderinablagerung in den verschiedenen Organen fiihren; 
auch Leberdegenerationen mit Ikterus und Tod wie bei Dinitrobenzol und 
Phosphorvergiftung wurden beobachtet. Die Verhaltnisse sind noch nicht 
geniigend geklart. 

Von den mehrkernigen Diaminen besitzt das Benzidin gewisses Interesse, 
weil es schon mehrfach Blasentumoren bei Arbeitern verursacht hat, deren 
Ursache wahrscheinlich weniger auf Benz3din selbst, als vielmehr auf irgend­
welche Zwischenprodukte bei der Herstellung oder Verarbeitung zuriickzufiihren 
sind. 

Die iibrigen Diamine sind toxikologisch noch ohne viel Bedeutung. 
Blasenkrebs der Anilinarbeiter. Eine Reihe von Amidokorpern, welche 

besonders in der Anilinfarbenindustrie hergestellt und verarbeitet werden, 
verursachen eine exquisit chronische Gewerbekrankheit, die sich in dem Auf­
treten von Blasentumoren auBert (Anilinkrebs). Als auslOsende Momenta 
dieser Art von Geschwiilsten kommen einfache Amidokorper des Benzols und 
Naphthalins in Frage. Uber die Pathogenese bzw. den feineren Mechanismus 
der Geschwulstentwicklung ist his jetzt noch keine Klarung erfolgt, da es noch 
nicht gelungen ist, ,Anilintumoren" der Blase an Tieren kiinstlich zu erzeugen. 
Manchmal hat man den Eindruck, als miiBte eine Reihe von auBeren Faktoren 
zusammentreffen, um das Krankheitsbild hervorzurufen, well trotz gleicher 
Arbeitsweise in verschiedenen Fabriken die Krankheitshaufigkeit eine sehr 
verschiedene ist. Disposition, Arbeitsweise, Staub- und Dampfkonzentration 
der Amidokorper in Fabrikraumen spielen neben der spez. Wirkungsweise 
des Tumorerregers die Hauptrolle. Wahrscheinlich ist das im Organismus 
erzeugte Umwandlungsprodukt der resorbierten Giftsubstanz, welches in der 
Blase zur Wirkung gelangt, als wichtigster Faktor anzusprechen. Die bekann­
testen Tumorerreger sind: fJ-Naphthylamin, Benzidin, o.- und p.-Toluidin, 
Anilin und dessen methylierte und chlorierte Derivate. Der Zeitpunkt des 
Auftretens der ersten Anzeichen einer Blasengschwulst, die sich durch Blasen­
beschwerden und B1asenbluten auBert, ist auBerordentlich verschieden und kann 
zwischen 1/ 2 und 30 Jahren schwanken. Gewohnlich treten die ersten Beschwerden 
10-15 Jahre nach Beginn der Tatigkeit auf, gleichgiiltig ob der Erkrankte die 
ganze Zeit mit dem Tumorerreger beschaftigt war oder schon langst aus dem 
Betrieb ausgeschieden ist. 

Diese Blasentumoren stellen sich entweder als Blasenpapillome dar oder 
imponieren schon friihzeitig als Karzinome. Ob die zunachst gutartig aus­
sehenden Papillome spiiter metaplasieren, ist noch strittig. Es ist nur so viel 
sicher, daB in den weit fortsgechrittenen Fallen stets auch mikroskopisch 
Karzinome festgestellt werden. Die Prognose quoad sanationem ist schlecht. 
Fast aile Arbeiter, deren Blasengeschwulst auf einen Amidokorper als auslosende 
Ursache zuriickzufiihren ist, sterben an Blasenkrebs. Rezidive stellen trotz 
radikaler operativer Entfernung die Regel dar. Die Krankheit ist wenigstens 
in Deutschland infolge der Verbesserung der hygienisch-technischen Einrich­
tungen izn Abnehmen begriffen. 
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Thera pie und Prophylaxe: Regelm1U3ige Harnuntersuchung auf Erythro­
zyten und jahrlich einmal vorzunehmende Bla.senspiegelung. Dauernde Ver­
besserung der technischen Einrichtungen in den Fabriken. Bei Vorhandensein 
einer Geschwulst Elektrokoagulation oder operative Entfernung. 

b) Aromatische Nitroverbindungen des Benzols. 
Ihre Giftwirkungen hahen im allgemeinen groBe Ahnlichkeit mit den Wir­

kungen der aromatischen Amidoverbindungen. Die Methamoglobinbildung 
steht aber bei den Nitrobenzolverbindungen nicht so sehr im Vordergrund; 
vor allem wird sie nicht so friih beobachtet wie bei Anilinvergiftung. Die Diagnose 
der akuten Intoxikation wird oft erleichtert durch den Geruch der Atmungsluft 
nach Bittermandelol. Langsame Einwirkungen oder iiber lange Zeit sich 
erstreckende Aufnahme kleiner Dosen machen als diagnostisch hervorragendes 
Symptom Veranderung des Blutbildes. Als Zeichen der Blutzersetzung tritt 
nicht selten Ikterus auf. Bei plOtzlicher Aufnahme groBerer Dosen kommt es 
zu akuten Storungen des BewuBtseins und zu Lahmungserscheinungen (Hervor­
treten. der narkotischen Eigenschaften). Bei chronischen Vergiftungen treten 
hauptsachlich Veranderungen des BlutLildes auf mit ihren nach auBen sich 
dokumentierenden Folgezustanden: gleichzeitig bestehende Zyanose und 
Methamoglobinbildung deuten auf akute Aufnahme von Nitrokorpern hin. 
Das Mononitrobenzol (,1\Hrbanol") ist sehr verbreitet in reiner Form, vor allem 
aber als Abfallprodukb in Form einer braunen Schmiere, ferner als Ersatz­
produkb fur Geruchessenzen und als Abortivum. 

Beachtenwert ist auch, daB speziell die Dinitrobenzole (leicht\erstaubendes 
Gift) als Desinfektionsmittel und Konservierungsmittel verwendet werden, 
z. B. als Zusatz zu Leim und Gelatine. Kolsch gibt an, daB bei der Arbeit 
mit Dinitrobenzol hauptsachlich gegen Abend Mattigkeit, Flimmern vor den 
Augen, Kopfschmmzen auftreten, manchmal taumelnder Gang, sogar Hin­
stiirzen, Ubelkeit, Brechreiz, Bangigkeit, graublaugriine Verfarbung von Nase 
und Ohren, manchmal verbunden mit starker Sbeigerung des Appetits, trotzdem 
Korpergewichtsabnahme. Der Puis ist klein, beschleunigt. Bei verstaubenden 
Nitrokorpern wird akute BewuBtlosigkeit nicht beobachtet, weil die Aufnahme 
Iangsam erfolgt. In chemischen Fabriken wird man au£ die Symptome der 
Vorstadien der Krankheit aufmerksam bei BlaBwerden. Bei sukzessiv auf­
tretender, schmutzig fahlgrauer Verfarbung der Gesichtshaut wird man durch 
Versetzung der Arbeiter den die Arbeitsfahigkeit storenden Folgen chronischer 
Vergiftungen zuvorkommen. Haufig finden sich in diesen Stadien der Erkrankung 
Anamie und Zeichen der Blutregeneration bei starker Ermiidbarkeit: Herab­
setzung des Hamoglobingehaltes, Anisozytose, Poikilozytose, Polychromasie, 
Friihstadien der Erythrozyten. Wird dieses Stadium nicht beachtet und wird 
weiter Nitrobenzol aufgenommen, so addieren sich zu den chronischen Leiden 
akute Vergiftungsschiibe, Zustande, die die Heilungstendenz verschlechtern, 
Herzschwache, auch Asthenic von seiten des Nervensystems oft iiber viele 
Monate. In den Sprengstoffabriken aller Lander, in denen Nitrokorper, speziell 
auch Trinitrokorper hergestellt und abgefiillt wurden, zeigten Schwererkrankte 
nach Ablau£ der akuten Zeichen des Blutes schwere Leberstorungen und Leber­
schwellungen. Eine Reihe der Erkrankten starb unter dem Bilde der gelben 
Leberatrophie. Inwiefern besonders gefahrliche Nebenprodukte konstant auf­
treten, resp. mitwirken, muB noch weiter untersucht werden. 

Prognose nnd Therapie. Die chronischen Vergiftungen durch aromatische 
Nitrokorper heilen bei Ruhe, frischer Luft, guter Nahrung meist, wenn auch 
langsa.mer als Anilinvergiftungen, a us; aber es bleibt nach nnserer Erfahrung 
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eine erhOhte Empfindlichkeit, so dal3 bei Rezidiven und wenn moglich schon bei 
der ersten Erkrankung eine Versetzung zu anderer Arbeit zweckmal3ig erscheint. 
Bei akuten Vergiftungen mittleren Grades 0 2-Inhalation. Bei schweren Ver­
giftungen AderlaB mit nachfolgender Injektion von Ringerlosung. 

c) Chlorierte Nitro- und Amidokorper des Benzols. 
Die chlorierten Nitro- und Amidoderivate des Benzols unterscheiden sich 

von den einfachen aromatischen Korpern dieser Reihe dadurch, daB sie fast 
alle feste Korper darstellen, von denen die meisten relativ niedrigen Fliichtigkeits­
grad aufweisen. Ihre toxische Dignitat ubertrifft im allgemeinen bei Aufnahme 
gleicher Dosen diejenige der einfachen Nitro- und Amidosubstitutionsprodukte. 
Wahrend die chlorierten Amidokorper vorwiegend Methamoglobinbildner, also 
Blut- und Nervengifte sind, verlieren die chlorierten Nitrokorper zugunsten 
der anderen toxischim Qualitaten his zu einem gewissen Grad den Charakter 
von reinen Blutgiften. Die Eigenschaft, im Sinne von Nerven- und allgemeinen 
Plasmagiften zu wirken, tritt dafiir in den Vordergrund, so dal3 sie unter Um­
standen, wenn die Moglichkeit der Einverleibung geniigend hoher Dosen besteht., 
schwere Organschadigungen· zu setzen vermogen. Die zweifach nitrierten Benzole 
(Dinitrobenzol) leiten den Ubergang zu diesen Eigenschaften ein (Leberdegene­
ration bei Metadinitrobenzol). Sie wirken auch weit mehr als die einfachen aroma­
tischen Basen als entzundungserregende, Haut- und Schleimhaut reizende Gifte; 
manche durchdringen die Haut viel schneller als die einfachen Substituenten. 

Die toxischen Qualitaten dieser Korper sind noch nicht genugend studiert. 
Die Amidochl0rbenzole verhalten sich ganz analog den einfachen Amido­

korpern des Benzols, es scheint aber, dal3 die Nervenwirkung etwas mehr in 
den V ordergrund tritt. 

Bei der Nitrochlorbenzolvergiftung tritt Zyanose, Kopfschmerz, Schwindel, 
Magenschmerzen, Milz- und Leberschwellung, Ikterus, haufig Blasenblutungen, 
unter Umstanden sogar der Tod auf. Manchmal kommt es ganz plOtzlich ohne 
Vorboten zu Herzlahmung; auch Neuritis optica wurde beobachtet. In anderen 
Fallen 1vurden sehwere nervose und psychische Erkrankungen festgestellt. 

Das Paranitrochlorbenzol macht erst nach einigen Stunden Symptome mit 
Blaufarbung der Lippen und gelegentlich Schwellung der Lunge mit steigender 
Atemfrequenz, Erweiterung der Pupillen und Tod an Respirationslahmung. 

Ein grol3er Teil dieser chlorierten Korper verursacht akute Dermatitiden ver­
schiedener Art und Ausdehnung (in erster Linie Dinitrochlorbenzol). 

Z us at z: V ergiftungen durch mehrere gleichzeitig oder nacheinander 
wirkende giftige Substanzen. 

Im Kapitel Blei und Kohlenoxyd wurde auf dieses Gebiet aulmerksam gemacht. 
Bekannt ist, daB Alkohol die Erkrankung an einer gewerblichen Vergiftung beschleunigt; 
umgekehrt wissen wir, daB die Folgen des chronischen Alkoholismus durch aromatische 
und ungesattigte Stoffe, wie sie in Absinth, Likoren, Apperitifs vorkommen, das Krank­
heitsbild stark modifizieren. Bei chronischen Vergiftungen durch Narkotika haben wir 
damit zu rechnen, daB sukzessive ganz verschiedene Stoffe genommen werden. 

In der Technik werden sehr haufig gleichzeitig oder nebeneinander mehrere Stoffe 
verwendet oder entstehen als Nebenprodukte oder Endprodukte, so Cyan, Schwefelwasser­
stoff beim Sodaverfahren, bei Garungen, in der Gerberei, bei der Leuchtgasfabrikation. 
Arsenwasserstoff tritt als relativ haufiges Nebenprodukt bei Reduktionsprozessen auf 
(Darstellung mit Sauren und Metallen, Ferrosilizium, Karbid, Azetylen usw.). In der 
chemischen Technik sind haufig die Losungsmitt~~' die Ausgangsprodukte, Zwischen­
produkte oder Endprodukte gifti~ (Benzin, Benzol, Ather, Methylalkohol usw., Methylie­
rungsmittel, Nitrokorper usw.). tJber aile diese Verhaltnisse sind wir wissenschaftlich noch 
sehr wenig orientiert, weil die quantitativen Verhaltnisse im einzelnen Krankheitsfall von 
kombinierten Vergiftungen praktiseh fast nie durchsichtig sind. 
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6. V ergiftungen durch Schlafmittel. 
Von 

M. Cloetta-Ziirich. 

Bei der groBen Verbreitung, die einerseits die Schlafstorungen und anderseits 
deren therapeutische Behandlung mit den spez. Schlafmitte1n einnehmen, ist 
es begreiflich, daB Vergiftungen mit diesen letzteren numerisch im Zunehmen 
sind. Am haufigsten sind die akuten massigen Vergiftungen, die zum Zweck 
des Selbstmordes versucht werden Gegenstand arztlichen Einschreitens, weniger 
oft die chronischen, anschlieBend an langeren therapeutischen Gebrauch, da 
die betreffenden Individuen doch friiher oder spater in nervenarztliche Be­
handlung kommen. Obwohl die Zahl der Schlafmittel eine groBe ist und obwohl 
wir in therapeutischer Hinsicht dieselben in bestimmte Kategorien auf Grund 
ihrer spez. WirkungseigenschaHen einteilen konnen, so ist bei der akuten Ver­
giftung mit diesen Mitteln das Symptomenbild ein ziemlich einheitliches. Die 
Nuancierungen in der Wirkung, die bei kleinen Dosen die einze1nen Praparate 
und damit ihre therapeutischen Indikationen charakterisieren, verwischen sich 
bei den schweren Intoxikationen vollstandig. Es ist infolgedessen in der Regel 
nicht moglich, bei einer akuten Vergiftung diagnostische Anhaltspunkte fiir die 
Art des jeweiJs gebrauchten Mittels zu gewinnen. Die Entscheidung, welches 
Mittel gebraucht wurde, wird nur aus Nebenumstanden erschlossen werden 
konnen und aus der Anamnese. Am leichtesten gelingt die Diagnose bei 
Paraldehyd und Amylenhydrat, wegen des charakteristischen Geruche!! der 
Ausatmungsluft, bei Chloralhydrat durch die reduzierenden Eigenschaften des 
Urins, bei Sulfonal und Trional durch den Nachweis des Porphyrinurins (charak­
terisches Spektrum). Im iibrigen aber sind die allgemeinen Symptome bei allen 
diesen Mitteln ziemlich iibereinstimmend. 

Symptome. Aile schwer Vergifteten befinden sich im Zustand der BewuBt­
losigkeit; die Muskulatur ist schlaff, trotzdem treten mitunter in einzelnen 
Muskelgruppen Zuckungen auf, oder es kommt zu muskularen Stereotypien. 
Je nach dem Grade der Vergiftung besteht eine Hypalgesie oder vollkommene 
Anasthesie, bei der auch samtliche Reflexe erloschen sein konnen. Dagegen 
besteht durchaus nicht immer Inkontinenz von Ham und Stuhl, und deshalb 
soli bei jedem derartigen Krankenrapport der Fiillungszustand des Darmes 
und der Blase festgestellt werden. Die Gesichtsfarbe ist verschieden, abhangig 
von dem Grade der Zirkulationsstorung. Bei den leichten Vergiftungen, bei 
denen es namentlich zur starken Erweiterung der HautgefaBe gekommen ist, 
zeigt sich oft ein rotlich gedunsenes Aussehen, wobei mit jedem Atemzug die 
geschwellten Lippen kraftig aufgeblasen werden. Ist dagegen die Vasomotoren­
Iahmung weiter vorgeschritten, so wird das Aussehen blau oder sogar zyanotisch­
livid. Diese letztere Verfarbung hangt durchaus nicht immer mit Sauerstoff­
mangel zusammen, sondern ist der Ausdruck der starken GefaBlahmung im 
Splanchnikusgebiet. Wir sehen sie deshalb auch auf Sauerstoffzufuhr durchaus 
nicht so prompt verschwinden, wie wir das von anderen zyanotischen Zustanden 
her gewohnt sind. Die Atmung kann sich auch sehr verschieden gestalten, 
'Yie dies schon lange bei den Alkoholvergiftungen bekannt ist, wo aile moglichen 
Ubergange von der raschen zur langsamen und aussetzenden Atmung bekannt 
sind. Auch der Puis richtet sich beziiglich Qualitat und Zahl nach dem Grade 
der GefaBlahmung. Bei den leichteren Formen macht er oft einen sehr guten 
Eindruck, weil die Amplitude entsprechend der GefaBparese bei guter Herz­
tatigkeit sehr ausgiebig ist. Bei der Blutdruckmessung konstatiert man aber 
bereits ein starkes Sinken des diastolischen Druckes. Mit zunehmender GefaB-
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lahmung sinkt die Qualitat und steigt die Zahl des Pulses bis zu der Er­
scheinung des eigentlichen Kollapszustandes. Das Verhalten der Pupillen ist ein 
sehr wechselndes, so daB es durchaus nicht immer leicht ist, die Differential­
diagnose gegen Opiumvergiftung zu stellen. Gerade bei der Veronalgruppe ist 
die verengte, reaktionslose Pupille die Regel, wahrend bei anderen Praparaten 
auch weite Pupillen beschrieben werden. In der Mehrzahl der Faile scheint 
es sich um mittelweite bis enge Pupillen zu handeln; die Lichtreaktion geht 
parallel der Tiefe der Intoxikation. Veranderungen auf der auBeren Haut 
haben meist nicht Zeit, sich auszubilden; erst bei langerer Dauer der Bewu.flt. 
losigkeit konnen sich exsudative Zustande: Erytheme und Blasenbildung, oder 
trophische Storungen = Dekubitus ausbilden. Im allgemeinen scheint der bei 
Morphinvergiftung so oft auftretende Juckreiz mit den daraus resultierenden 
Kra.tzeffekten zu fehlen. 

Die Dauer und der Verlauf einer solchen akuten Vergiftung sind auch sehr 
verschieden. Nur bei ganz massigen Dosen tritt infolge von Atemlahmung 
der Tod in wenigen Stunden ein. Meist zieht die Erkrankung sich mehrere 
~age hin, dabei bessert sich die Prognose durchaus nicht immer mit der langeren 
Uberstehungszeit. Wenn auch an und fiir sich die langere Dauer des Zustandes 
darauf hinweist, daB ein Gleichgewichtszustand eingetreten ist in bezug auf die 
Zufuhr und Ausscheidung des betreffenden Praparates und damit in der Schwere 
der Symptome von seiten des Nervensystems, so wahrt doch mit der Dauer 
der Erkrankung die Gefahr des Auftretens von Komplikationen, bedingt durch 
die GefaBstorungen. Unter diesen sind die haufigsten und gefahrlichsten die 
Lungenkomplikationen, die iiber die Bronchitis und die Hypostase zur Broncho­
und lobularen Pneumonic fiihren. Deshalb miissen bei allen diesen Vergifteten 
regelmaBig Temperaturmessungen dlll'chgefiihrt werden. Dabei zeigen sich auch 
groBe Unterschiede, die ihrerseits wieder in der Hauptsache von dem Verhalten 
der GefaBe abhangen. Normale Temperatur bei maBiger GefaBparese, sub­
normale bei GefaBlahmung und steigende Temperatur bei beginnenden Kompli­
kationen. Nicht immer aber ist das Fieber auf Lungenveranderungen zuriick­
zufiihren. Es kann auch rein zentral bedingt sein und wird in diesen Fallen 
wahrscheinlich durch kleinste Blutungen in den basalen Gehirnteilen hervor­
gerufen, oder es tritt als Begleiterscheinung allgemeiner Erytheme auf, letzteres 
namentlich bei Luminal und Nirvanol. Die Sektion gibt meist keinen greifbaren 
Anhaltspunkt fiir den letalen Ausgang; es sei denn, da.B eine Pneumonie oder 
Herzdegeneration vorliege. Der Tod tritt ein infolge der funktionellen Ver­
giftung, sei es des Atmungszentrums, sei es der Zirkulation. DaB die letztere 
stets hochgradig geschadigt ist, erkennt man an der gewaltigen Hyperamie, die 
alle Organe aufweisen und die im Gehirn sich bis zur Encephalitis haemorrhagica 
steigern kann, so daB der Sektionsbefund an den Salvarsantod erinnert. Die 
Diagnose der Vergiftung kann evtl. durch die Gewinnung des Materials a us Magen, 
Darm oder dem Urin gesichert werden. 

Aus dem therapeutischen Gebrauch heraus bildet sich relativ Ieicht eine 
chronische Zufuhr der Schlafmittel, die zu bestimmten Vergiftungserscheinungen 
fiihren kann und namentlich auch zu subjektivem Bediirfnis nach weiterer 
Zufuhr, zu der Sucht. Dieser letztere Zustand wird begiinstigt dnrch die auf. 
fallende Tatsache, daB viele Menschen durch den Gebrauch solcher Mittel 
korperlich und geistig leistungsfahiger werden. Handelt es ~ich um Personen, 
die gewohnlich schlecht schlafen, so liegt es nahe, die bessere Leistung am 
folgenden Tag auf den besseren Schlaf zuriickzufiihren. Es gibt aber viele 
Falle, fiir die diese Erklarung nicht zutrifft. Mir sind personlich eine Reihe 
von Leuten bekannt, die ohne eigentlich schlecht zu schlafen, doch mit Schlaf­
mitte]n die Leistung am folgenden Tag zu steigern vermogen. Einer auBerte 
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sich in charakteristischer Weise dahin, am Tage nach Adalin oder Somnifen 
konne er mit Diktieren zwei Daktylographinnen beschaftigen anstatt nur eine. 
Es hangt dies sowohl mit einer besonderen, Euphorie erzeugenden Wirkung der 
betreffenden Mittel zusammen, die unabhangig von der Schlafwirkung ist. 
DaB gerade Leute in leitenden Stellungen unter solchen Umstanden recht 
Ieicht zum chronischen Gebrauch dieser Mittel gefiihrt werden, liegt auf der 
Hand. Solange derselbe in maBigen Grenzen bleibt, scheint keine besondere 
Gefahr vorzuliegen, jedenfalls ist diese geringer als bei den Alkaloiden. Werden 
dagegen die Dosen vergroBert, so stellen sich beim Gebrauch dieser Mittel 
Zeichen chronischer Erregung und Reizbarkeit ein, die denn auch zur Abnahme 
der Leistungsfahigkeit fiihren. Dabei kommt es, wie beim Mmphinisten, oft 
zur Abmagerung, zum schlechten Aussehen, zu Tremor und sogar zu ataktischen 
Storungen. Wenn auch diese Symptome noch keine Lebensbedrohung in sich 
schlieBen, so gehen diese I~eute doch der menschlichen Gesellschaft haufig 
verloren infolge psychischer und physischer Minderwertigkeit, und sie endigen 
infolge depressiver Zustande nicht selten durch akute Vergiftung mit demselben 
Mittel, dem sie anfanglich die Forderung ihrer Leistungen zu verdanken batten. 
Wenn auch der Vergiftungsweg ein ahnlicher ist, wie bei Alkoholismus, so 
besteht doch ein groBer sozialer Unterschied, indem diese Individuen, eben­
sowenig wie die Morphinisten, zu einer Bedrohung fiir ihre Mitmenschen werden, 
da pathologische Rauschzustande bei dem chronischen Gebrauch der Schlaf­
mittel fast nie auftreten. 

Die Therapie kann auch nach dem Gesagten nur eine symptomatische sein, 
denn es gibt keine spezifischen Antidote fiir irgend eines der gebrauchlichsten 
Schlafmittel. In Betracht kommen nur solche Mittel, welche entweder der drohen­
den Lahmung des Zentrums im verlangerten Mark oder der GefaBparalyse 
entgegenwirken. Die kausale Therapie, d. h. die Entfernung des Giftes ist 
meist undurchfiihrbar, weil in der Regel schon eine Reihe von Stunden ver­
gangen sind, bis die V ergiftung als solche erkannt wird. W enn keine hochgradige 
Kieferklemme besteht, wird man trotzdem eine Magenspiilung vornehmen, die, 
falls sie auch kein Gift mehr herausbefOrdert, doch der gereizten Magenschleim­
haut wohl bekommt. Da die Ausscheidung des nicht zerstorten Anteiles des 
Schlafmittels in der Hauptsache durch den Urin erfolgt, so haben hohe Einlaufe 
in der Regel wenig Sinn; immerhin wird durch dieselben der zum Symptomen­
komplex gehorenden Stuhlverhaltung entgegengewirkt, und das Auft.reten eines 
die Zirkulation und Respiration storenden Meteorismus verhindert. Weil das 
Adrenalin sich experimentell und klinisch gegen die Morphinvergiftung bewahrt 
hat, so mochte ich es auch in erster Linie hier nennen, wo das Vergiftungsbild 
doch durch die GefaBlahmung verursacht wird. Ist die Zirkulation noch ordent­
lich, so kann man subkutan aile Stunden 0,2-0,3 cern einspritzen, andernfalls 
ist eine V ene frei zu leg en und eine langsame Infusion von etwa 500 cern N aC 1-
Losung, womoglich mit 50fo Traubenzuckerzusatz zu machen. Dieser Fliissigkeit 
wird l cern AdrenalinlOsung und eines der injizierbaren Digitalispraparate 
zugesetzt, sowie 0,5 g Euphyllin oder ein Koffeinpraparat. Dadurch wird unter 
Besserung des GefaBtonus die Diurese und Ausscheidung angeregt. Erst wenn 
die Zirkulation etwas gebessert, hat es einen Sinn, Anregungsmittel fiir das 
Atmungszentrum zu geben. Als solche kommen Koffein, Kampfer und dessen 
Ersatzmittel, sowie Lobelin in Betracht. Diese Thera pie richtet sich auch 
gleichzeitig gegen die drohenden Lungenkomplikationen. Da die letale Dosis 
der verschiedenen Schlafmittel in den auBersten Grenzen schwankt, soli man 
sich weder durch die mutmaBliche Dosis, noch durch die Schwere der Symptome 
vom energischen Handeln abbringen lassen. Katheterismus wird oft notig sein, 
daneben sorgfaltige Hautpflege wegen Dekubitusgefahr. 
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B. Die V ergiftungen durch Alkaloide und 
andere Pflanzenstoffe. 

Von 

M. Cloetta-Zurich. 

Einleitnng. 
Die Vergiftungen durch Alkaloide haben fiir den Mediziner ein besonderes 

Interesse, wei es sich meistens urn sehr stark wirkende Substanzen handelt, 
mit denen in therapeutischer Absicht taglich vom Arzt gearbeitet wird; weil 
ferner die Symptome entsprechend der hohen Giftigkeit meistens sehr schwere 
sind und die Diagnose von solchen Vergiftungen durchaus nicht immer Ieicht 
ist. Dabei kommt besonders vom gerichtsarztlichen Standpunkte aus noch 
in Betracht, daB pathologisch-anatomische Veranderungen zur Feststellung 
der Diagnose meist fehlen. Auch sonst kommt diesen Intoxikationen ein ganz 
besonderes allgemein-medizinisches und biologisches Interesse, das sich ja auch 
enge an unsere therapeutischen Vorstellungen anschlieBt, zu, so daB es sich 
wohllohnt, zunachst einige allgemeine Bemerkungen iiber Alkaloidvergiftungen 
vorauszuschicken. 

Ganz besonders drangt sich uns bei jedem Vergiftungstodesfall die Frage 
auf: Woran ist denn das betreffende Individuum eigentlich gestor ben, eine Frage, 
die namentlich mit :Riicksicht auf das bereits erwahnte Fehlen pathologisch­
anatomischer Veranderungen sehr natiir1ich ist. Tatsachlich tritt ja auch 
der Tod lediglich wegen der Topographie der Vergiftung, nicht 
wegen ihrer Schwere und Unaufhebbarkeit an und fiir sich ein. Wenn 
wir z. B. in ein Auge Atropin eintraufeln, so konnen wir durch stete Wieder­
holung wochen- und monatelang eine komplette Ausschaltung der Irisbewegung 
herbeifiihren, also eine vollstandige ]'unktionslahmung, und trotzdem wird diese 
Funktion sofort zuriickkehren, wenn wir das Mittel nicht mehr verabreichen, 
und das Auge wird sich nach seiner Erholung nicht von einem normalen in seiner 
Funktion unterscheiden. Untersuchen wir die Iris eines derartig gelahmten 
Auges mikroskopisch, so ist es auch morphologisch unmoglich, irgend etwas 
Anormales daran festzustellen, was fiir den Zustand dieser schweren Lahmung 
eine materielle Erklarung abgeben konnte. Wir konnen andererseits die ge­
schmack-, riech- und schmerzempfindenden peripheren Nervengebilde beliebig 
lange ausschalten und trotzdem kehren diese Empfindungen prompt zuriick nach 
AufhOren der lokalen Giftzufuhr. Erst bei ganz konzentrierten KokainlOsungen, 
die man auf einen Nerven oder die Kornea bringt, vermiBt man nachher die 
Wiederkehr der Funktion; dann ist a her auch Kern und Protoplasma der 
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betreffendenZellen farbbar geworden, d. h. sie sind abgestorben. Nacb den mikro­
skopischen Untersuchungen am Zentralnervensystem, das unter dem EinfluB 
lahmender Gifte gestanden, ki:innen wir auch keine fiir die schweren Funktions­
anderungen charakteristischen morphologischen Veranderungen wahrnehmen. 
Wir diirfen daraus wohl zunachst den SchluB ziehen, daB prinzipiell zwischen 
diesen zentralen Funktionssti:irungen und jenen an den peripheren Nerven 
kein Unterschied besteht, daB die Vergiftungen am Zentralnervensystem nicht 
schwerer und nicht weniger reparierbar sind als z. B. die bei Leitungsanasthesie 
an einem peripheren Nerven oder den unteren Teilen des Riickenmarks. Was 
die schwerwiegende Differenz zwischen dim erwahnten. prognostisch giinstigen 
Funktionslahmungen und den fiir den Menschen oft letalen Alkaloidvergiftungen 
bedingt, ist hauptsachlich der Unterschied in der Topographie der Wirkung. 
Bei allen peripheren Funktionsausschaltungen des Nervensystems, auch denen 
am Riickenmark, haben wir Zeit,' wir ki:innen warten, his der Ausgleich sich 
wieder hergestellt hat .. Zweifelsohne wiirde nach den meiaten Vergiftungen, 
die letal endigten, auch am Zentralnervensystem die Funktion sich wieder ein­
gestellt haben, wenn nicht in der Zwischenzeit der Gesamtorganismus durch 
den Ausfall jener lebenswichtigen Zentralfunktionen so geschadigt worden ware, 
daB die Voraussetzung einer jeden Entgiftung: die gute Zirkulation und normale 
Respiration, verunmi:iglicbt worden ware. Es benimmt sich somit bei manchen 
Alkltloidvergiftungen der Ki:irper durch einen Circulus vitiosus selber der Mi:ig­
lichkeit, die an und fiir sich heilbare Vergiftung seines Zentralnervensystems 
auch wirklich zu beseitigen. Diese ja fast selbstverstandlich erscheinende 
Betrachtungsweise gibt uns auch die Wegleitung fiir die Therapie solcher 
Vergiftungen. Es muB von Anfang an, nicht erst wenn die Situation bedrohlich 
geworden ist, der funktionelle Ausfall durch eine der Norm mi:iglichst adaquate, 
aber auf andere Weise hervorgerufene Funktionsleistung in seinem schadlichen 
Ausfall auf den Gesamtorganismus kompensiert werden. Bis zu welchem Grade 
dies im Einzelfalle gelingt, davon hangt die Prognose jeweilen ab, denn die Ver­
giftung ist nach dem, was wir oben auseinandergesetzt, En und fiir sich fast 
immer nur funktionell und infolgedesaen auch heilbar. 

Wie die Einwirkung der Alkaloide auf die Gewebe zustande 
kommt, ist noch unklar. Wiirden wir allgemein chemische Reaktionen 
mit den EiweiBmolekiilen oder Lipoidki:irpern des Organismus annehmen, so 
ware, da ja die Verbindungen sich stets nur in molekularer Proportion vollziehen 
ki:innen, die Menge des Giftes nie hinreichend, um auch nur die Mehrzahl der 
funktionellen Molekiile zu beeinflussen, da diese Gifte ja oft in sehr geringer 
Menge schon letal zu wirken vermi:igen. Wir miissen also zum mindesten an­
ne,hmen, daB nur bestimmte numerisch stark beschrankte Zellkom­
plexe unter den EinfluB des Mittela zu stehen kommen, wobei durchaus nicht 
gesagt ist, daB diese Zellkomplexe topograpbisch im Organismus nebeneinander 
gelegen zu sein brauchen, sie ki:innen raumlich ganz voneinander getrennt liegen. 
Voraussetzung, damit sie von derselben Giftwirkung getroffen werden, ist, daB 
sie dieselbe Funktionsanlage und somit auch dieselben physikalisch-chemischen 
Grundcharaktere im Aufbau ihres Protoplasmas aufweisen miissen. Aber auch 
bei dieser topographischen Einschrankung des Wirkungsgebietes der Alkaloide ist 
fiir uns die Annahme ihrer chemischen Wechselwirkungen mit dem Protoplasma 
sehr erschwert, weil ein bedeutender Anteil mancher Alkaloide unzersetzt wieder 
au13 dem Korper ausgeschieden wird. Wir miissen uns somit vorstellen, daB, falls 
wir an der chemischen Reaktion zwi!ilchen Giftmolekiil und Protoplasma fest­
halten, sich dieselbe nur auf bestimmte, eng umschriebene Gruppen des Molekiils 
beziehen kann und daB bei der nachherigen Trennung der Alkaloide vom Proto­
plasma diese vielleicht sehr geringe Veranderung am Alkaloid durch andere Zell-
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fw1ktionen im Korper oder durch _Fermente wieder restauriert werden, so daB das 
Alkaloid in seinem urspriinglichen Zustand wieder zur Ausscheidung aus dem 
Korper gelangen kann. Als Beispiel fiir diesen Vorgang konnte man denken an 
das Offnen und SchlieBen von Hydroxylgruppen, Methylierung und Entmethy­
lierung, an Oxydation und Reduktion. Allerdings tritt uns da sofort die Frage 
entgegen, wieso denn das Alkaloid unverandert aus dem Korper ausgeschieden 
werden kann und nicht von neuem Vergiftungserscheinungen auslost, da es 
doch, um ausgeschieden zu werden, wieder in die allgemeine Zirkulation gelangen 
muBte. Diese Frage ist auBerordentlich schwierig zu beantworten und das 
Nachstliegende ist wohl, daran zu denken, daB durch die Beriihrung des Proto­
plasmas mit dem Giftmolekiil gewisse Veranderungen daselbst hinterbleiben, 
die eine neue Beeinflussung durch dasselbe Alkaloid kurze Zeit nachher weniger 
leicht zustande komrnen lassen, so lange die Konzentration des betreffen­
den Alkaloids irn Plasma nicht gesteigert wird. 

Es ist auch denkbar, daB es sich bei dieser Einwirkung der Alkaloide auf 
den Korper nicht urn chemische Auseinandersetzung der beteiligten 
Gr6Ben unter sich handelt, sondern daB z. B. lediglich das Eindringen des 
Alkaloids in das Protoplasrna, also schon seine Gegenwart allein, die funktio­
nelle Storung auslost. Man muB sich vorstellen, daB die Plasrnahaut der Zelle, 
welche iiber die Ernahrung und damit iiber die Funktion des Protoplasrnas 
wacht, durch den ProzeB des Durchwanderns des Alkaloids schon so in ihren 
physikalischen Durchlassigkeitsbedingungen verandert worden ist, daB nun eine 
anorrnale Ernahrung und darnit anorrnale Funktion von Protoplasrna und 
Kern eintreten rnuB. Es ist ferner auch denkbar, daB besonders durch das Ein­
dringen hochrnolekularer Verbindungen in den fliissigen Zellinhalteine bedeutende 
Storung in dern physikalischen Gleichgewicht, welches die Grundlage der nor­
malen Funktion bildet, herbeigefiihrt wird ohne jede eigentliche chemische 
Urnsetzung. Es konnen dadurch Anderungen in den gegenseitigen physi­
kalischen Losungsbedingungen der Protoplasmasubstanzen entstehen, die sogar 
zu Ausflockungen fiihren konnen, Vorgange, die mit dern Verschwinden des 
Eindringlings vollstandig wieder zuriickgehen, vorausgesetzt, daB die Zirku­
lation und Ernahrung normal bleibt. Mit diesen Vorstellungen wiirde sich 
ungezwungen die unveranderte Ausscheidung so vieler Alkaloide erklaren. Wenn 
uns aber auch trotz der oben erwahnten topographisch selektiven Beschran­
kung der Wirkung mancher Alkaloide doch die eingefiihrte Menge viel zu 
gering erscheint, urn auch diese reduzierte Anzahl von Zellkomplexen durch 
Beeinflussung nach molekularen oder physikalischen Verhaltnissen zu schadigen, 
so diirfen wir uns daran erinnern, daB gerade beirn Zentralnervensystem 6in 
weitgehendes altruistisches Abhangigkeitsverhaltnis besteht, so daB schon die 
Beeinflussung einer einzelnen Zelle geniigt, urn die Funktion einer ganzen Reihe 
anderer, welche arbeitsorganisatorisch mit derselben zusammenhangen, ebenfalls 
funktionell zu schadigen. Diese Vorstellung wird dadurch noch erleichtert, daB 
die einzelnen Zellen eines Organs keine abgeschlossenen selbstandigen Indi­
viduen, etwa wie Blutkorperchen darstellen, sondern daB die LJbergange von Zelle 
zu Zelle flieBende sind. 

Es ist ja sehr fraglich, ob es uns je gelingen wird, iiber die Details dieser 
Wirkungen voile Aufschliisse zu erhalten. Die Klarung dieser Frage ware 
leicht, wenn es gelange, chemische Reaktionen zwischen dem Alkaloid und che­
misch genau differenzierten Bestandteilen des Protoplasmas herbeizufiihren. 
Leider ist dieser Weg nicht beschreitbar, weil es nie moglich sein wird, die che­
mische Struktur bestimrnter Protoplasrnabestandteile festzustellen und solche 
Substanzen als wohl differenzierte Korper zu isolieren, ohne dabei schwere 
Eingriffe auf das Ge:ommtmolekiil auszuiiben, Eingriffe, die mit den Lebensauf-
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gaben, die dem EiweiB- und Lipoidmolekiil in toto zufallen, nicht mehr ver­
einbar sind. Ein so nach chemischer Methode aus dem Protoplasmaverband 
heraus gewonnener Korper kann uns somit in bezug auf seine chemischen Be­
ziehungen nichts aussagen iiber die Vorgange, die beim lebenden unveranderten 
Protoplasma sich abspielen. Wir miissen also wohl resigniert uns darauf 
beschranken, die nach auBen projizierten Veranderungen der Funktion des 
Protoplasmas unter dem EinfluB der Gifte zu registrieren und daraus unsere 
W ahrscheinlichkeitsschliisse in bezug auf die Art und die Ursache der funktio­
nellen Storungan zu ziehen. 

1. Opiumgruppe. 
Die Besprechung der einzelnen Alkaloide wollen wir mit der des Morphiums 

beginnen, da diesem unbestritten in toxikologischer Hinsicht die groBte Bedeu­
tung zukommt. NaturgemaB sollte einer Besprechung der Morphinvergiftung 
diejenige der Opiumvergiftung vorausgehen, wobei uns speziell die Frage inter­
essiert, inwieweit sichdie Symptome der heiden Vergiftungen decken und worin 
sie differieren. Es wird bekanntlich von verschiedenen Autoren angenommen, 
teilweise allerdings nur auf Grund von Tierversuchen, daB die Opiumvergiftung 
schwerer verlaufe als die mit Morphin. Zur Erklarung hierfiir wird darauf hinge­
wiesen, daB die Wirkung der iibrigen Alkaloide des Opiums die Morphinwirkung 
ungiinstig beeinflusse und daB namentlich sich noch Erregung und Krampf­
erscheinungen hinzugesellen; diese Anschauung trifft jedenfalls in bezug auf die 
Vergiftung am Menschen nicht zu. Die akute Opiumvergiftung ist in ihren 
Grundziigen gleich zu setzen derjenigen durch Morphin, und zwar nicht nur 
qualitativ, sondern auch quantitativ, indem die Intensitat einer Opiumvergiftung 
sich richtet nach der in dem betreffenden Opiumpraparat vorhanden gewesenen 
Morphinmenge. Es erscheint im Gegenteil, als ob die iibrigen Opiumbestandteile 
sogar die Wirkung des Morphins etwas zu mildern vermochten, speziell mit 
Riicksicht auf dessen Wirkung auf das Atmungszentrum. Die therapeutischen 
Versuche mit Pantopon (Winternitz) haben in der letzten Zeit ergeben, daB 
die Symptome ausschlieBlich beherrscht werden durch das zu fiinfzig Prozent 
in demselben vorhandene Morphin. Wird dem Pantopon das Morphin ganz ent­
zogen, so wird also die Gesamtopium-Alkaloidmenge minus Morphin zuriick­
bleiben; es ist aber nach Win ternitz die Wirkung eines solchen Praparates auf 
den Menschen eine sehr schwache. Erst Dosen von 0,5 g an rufen eine leichte 
Hypnose hervor und von den oft besprochenen erregenden Wirkungen der Opium­
alkaloide ist gar nichts wahrzunehmen; es fehlt auch die fiir Morphin so charak­
teristische depressive Wirkung au£ das Atmungszentrum vollstandig. Dieser 
letztere Umstand wiirde erklaren, warum die Wirkung der Gesamtalkaloide des 
Opiums eine weniger starke Beeinflussung des Atmungszentrums ergibt im Ver­
haltnis zur sonst hervorgerufenen Allgemeinnarkose als bei Anwendung von 
Morphin allein. 

a) Akute Morphinvergiftung. 
Au£ die zahlreichen Moglichkeiten und Gelegenheiten, die zu Opium-Morphin­

vergiftungen fiihren konnen, brauche ich nicht naher einzugehen, sie sind 
allgemein bekannt. Eine groBe praktische Bedeutung kommt dagegen der 
Dosierungsfrage zu. Obwohl gerade iiber Morphinvergiftungen eine groBe 
Kasuistik vorliegt, ist es doch nicht moglich, eine bestimmte Grenze au£­
zustellen, innerhalb welcher die toxische Dosis beginnt. Es richtet sich die 
Wirkung im Einzelfalle sehr nach dem Allgemeinbefinden des betreffenden 
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Individuum~:~. Je kraftiger rmd besser ernahrt dasselbe ist, je normaler sein 
Zirkulationsapparat funktioniert, um so geringer sind ceteris paribus die toxi­
schen Erscheinrmgen. Ganz besonders empfindlich scheinen kleinere Kinder rmd 
Greise zu sein, ferner Leute mit schweren Zirkulationsstorungen. Speziell dem 
Kindesalter hat man im allgemeinen eine erhOhte Disposition fiir Morphinver­
giftung vorgeworfen; das ist in dieser allgemeinen Fassrmg nicht zutreffend. Eine 
besondere Empfindlichkeit besteht tatsachlich nur bei Sauglingen (Do beli); 
dort ist sie viel groBer als dem Verhaltnis von Dosis: Korpergewicht im Vergleich 
zu dem Erwachsenen entsprechen wiirde. Der Charakter der Vergiftrmg ist 
auch ein ganz anderer, wie beim altern Kinde oder Erwachsenen, so daB man wohl 
mit Recht von einer Idiosynkrasie des Sauglings gegen Opium-Morphin sprechen 
kann. Ein Tropfen Opiumtinktur oder 3 Milligramm Morphin miissen schon 
als eine lebensbedrohende Dosis fiir den Saugling betrachtet werden. Beim 
alteren Kinde dagegen richtet sich die vergiftende Dosis einfach nach der, welche 
auch fiir den Erwachsenen in Betracht kommen wiirde, rmter Beriicksichtigrmg 
von Alter rmd Korpergewicht. Fur Erwachsene liegt die sicher toxische Dosis 
bei 0,05 g; natiirlich kann auch schon gelegentlich auf 0,03 g ein bedenklicher 
Zustand eintreten, doch entspricht dies nicht der Norm. Es liegen in solchen 
Fallen meist noch weitere erschwerende Umstande, namentlich gleichzeitige 
Wirkung anderer Gifte vor. Eine besondere Disposition des weiblichen Ge­
schlechts ist nicht bekannt; dagegen besteht (fiir mich) kein Zweifel, daB Leute 
mit schweren Veranderrmgen der Zirkulation, namentlich mit Arteriosklerose 
und Herzinsuffizienz ganz besonders empfindlich fur Morphin sein konnen. 
Ich habe mehrfach beobachtet, daB bei solchen Patienten schon 0,01 g tiefe 
Somnolenz hervorriefen, rmd ein Kollege, welcher an diesen pathologischEn 
Zustanden litt rmd 5 mg Morphin subkutan bekam, verfiel in ein 18 Strmden 
dauerndes Koma mit all den typischen Erscheinungen der Morphinintoxikation. 
Es ist eine derartige Beeinflussrmg offenbar zuriickzufiihren auf die geringe 
Oxydationskraft der Gewebe infolge mangelnder Zufuhr von Sauerstoff und 
die verschlechterten Ausscheidrmgsbedingrmgen. 

Aus dem oben Angefiihrten ergibt sich, daB es auch schwierig ist, cine letale 
Dosis fiir Morphin aufzustellen und daB man eigentlich rationellerweise darauf 
verzichten sollte, eine solche aufzustellen; sie miiBte denn so hoch gegriffen 
werden, daB rmter keinen Umstanden ein Individuum diese Dosierrmg iibersteht. 

Symptome. Bei der Opiumvergiftung, bei der die Zufuhr des Giftes fast 
ausschlieBlich vom Mag en her geschieht, verzogert sich der Eintritt der Wirkrmg 
oft bedeutend, namentlich bei gefiilltem Magen; es kann mitrmter mehr als 
2 Stunden dauern, bis deutliche Erscheinungen wahrnehmbar werden. Beim 
Morphin dauert bei stomachaler Anwendung das Latenzstadium auch wesent­
lich langer als bei der Injektion. Es kann auch da cine halbe bis eine Strmde 
betragen, auBer das Gift werde gelost auf den niichternen Magen verabreicht; 
unter diesen letzteren Umstanden kann schon in 10 Minuten die Wirkung kon­
statiert werden, also zu gleicher Zeit, wie nach der subkutanen Injektion. Am 
deutlichsten sind die Erscheinrmgen der Morphinvergiftung bei der letztgenannten 
Applikationsweise. 

Zuerst empfindet die betreffende Person ein Gefiihl der Warme, das vom 
Kopfe beginnend sich tiber Brust und Stamm ausbreitend auf die Glieder er­
streckt; damit ist ein gewisses Gefiihl der Behaglichkeit verbunden. Sehr 
rasch stellt sich nun, namentlich bei gro.Beren Dosen, ein eigentiimlicher Rausch­
zustand ein, wie er bei plotzlicher Aufnahme groBerer Mengen Alkohol ins 
Blut beobachtet wird und rasch treten Schwindelerscheinrmgen auf. Nach diesen 
einleitenden Symptomen kommen dann die o b j ek t i v nachweis baren schwereren 
FunktionsstorWigen des Zentralnerrvensystems an die Reihe, die sich 
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namentlioh au.Bern im Beginne von Koordinationsstorungen, in VerlangsaiDwlg 
der Herztatigkeit, Herabsetzung der Atmungsfrequenz und Iangsam eintretender 
Benommenheit. Allerdings machen einzelne Leute zwischen dem Reizstadium 
und demeigentlichen Lahmungsstadium noch ein Exzitationsstadium durch; 
doch ist das bei gro.Beren Dosen M:orphin entschieden selten, haufiger dagegen 
bei kleinen. 

Vor allem aus interessiert uns die Wirkung des M:orphins auf die Zirku­
lation und Atmung, denn von den funktionellen Storungen dieser Systeme 
hangt die Prognose der Vergiftung ab. Man bezeiohnet allgemein das M:orphin 
als ein Herzgift, und die Ansicht, da.B der Puis durch M:orphin schlechter werde, 
ist eine sehr verbreitete. Es mu.B deshalb hier gesagt werden, da.B das durchaus 
nicht die Regel ist und da.B man sehr haufig bei der M:orphinvergiftung, wenigstens 
in den Anfangsstadien, einen sehr guten Puis beobachtet, ja, es erscheint mit­
unter, als ob die Pulsqualitat durch Morphin gebessert werde. Erst wenn die 
Intoxikation von der Gro.Bhinrinde iiberspringt auf die Medulla und das Riicken­
mark, dann kann auch die Zirkulation, wahrscheinlich sekundar beeinflu.Bt, 
schlechter werden. An und fiir sich ist aber offenbar das Morphin durchaus kein 
Zirkulationsgift, weder fiir das Herz noch fiir die Gefa.Be. 

Bei fortschreitender Lahmung des Atmungszentrums wird die Sauer­
stoffaufnahme ungeniigend, indem wegen der verminderten Empfindlichkeit 
fiir den H-Ionen-Gehalt des Blutes die Atemziige seltener und unregelma.Biger 
werden. Man soricht meist von Cheyne-Stockesscher Atmung, als der typi­
schen fiir die Morphinve~giftung. Das ist aber nicht zutreffend. Ebenso oft ist 
die Atmung systemlos unregelma.Big; es konnen mitunter M:inuten vegehen, bis 
endlich wieder ein Atemzug eintritt. Die Patienten werden zyanotisch, wobei 
im Gegensatz zu anderen Lahmungsgiften die Pupillen nicht weit werden, sondern 
stark verengt bleiben. Besonders gefii.hrdet gelten Patienten mit pulmonal 
bedingter 0 2-Armut des Blutes; hier konnen schon kleine Dosen von Morphin 
einen gefii.hrlichen 0 2-Mangel im Blut erzeugen. 

Wie gesteigert die Empfindlichkeit des Atemzentrums mitunter ist, zeigt 
eine Beobachtung von W. Schultz. Die an Angina leidende Patientin erhielt 
nur 0,015 g M:orphin intern, worauf sich 7 Stunden spater ein fast moribunder 
Zustand entwickelte, der durch Atropin und Hautreize noch gebessert werden 
konnte. 

Die Schmerzempfindung ist herabgesetzt, aber selten ganz aufgehoben, 
ebensowenig ist das Druckgefiihl verschwunden. In auffallendem Kontrast 
zu dieser Sensibilitatsverminderung steht der sehr haufig auftretende Juckreiz. 
der fiir die Mehrzahl der M:orphin-Opiumvergiftungen, oft auch fiir therapeutische 
Dosen charakteristisch ist. Es beginnt meist in der Nase, zeigt sich an den 
verschiedensten Korperstellen, namentlich solchen, die schon an und fiir sich 
zu Ekzem neigen. Es zeigt diese Beobachtung, da.B auch beim, M:enschen an der 
Peripherie erregende Wirkungen durch Morphin ausgelOst werden konnen; 
denn um eine Lii.hmung von Hemmungsvorrichtungen wird es sich kaum handeln. 
Der Leib ist meist eingezogen; es riihrtdies von der sogenannten Mittelstellung, 
die der Darm unter M:orphin einnimmt, her, M:eteorismus spricht eher gegen 
frische M:orphinvergiftung. Die M:agenentleerung ist verzogert, Stuhl und 
U rin angehalten, der Urin mitunter reduziert, die Toleranzgrenze fiir Kohle­
hydrate ist oft herabgesetzt, was auffallend ist, da kleine Opiumdosen den Dia­
betes oft giinstig beeinflussen. Besonders zu erwahnen ist das Erbrechen, 
das erfahrungsgema.B sehr haufig bei therapeutischen Dosen, viel seltener bei 
Intoxikation beobachtet wird. Dasselbe ist sicher zentral bedingt und hangt 
nicht mit der Ausscheidung des Morphins auf die M:agenschleimhaut zusammen, 
die bekanntlich sehr rasch nach einer subkutanen M:orphininjektion sich ein-
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stellt. Die Temperatur ist gewohnlich etwas herahgesetzt, Fieherhewegungen 
werden im Gegensatz zu Kokain nicht beohachtet. 

Die Diagnose ist nicht schwierig: Benommenheit, Herahsetzung der Sen­
sihilitat, Harn- und Kotverhaltung, enge Pupillen, Zyanose, unregelma.l3ige 
Atmung, Puls regelm,a.13ig, anfanglich gut, erst im Koma schwach, Herztone rein 
und dump£. 

Fiir den ehemisehen Nachweis kommt nur der Stuhl in Betracht, da Morphin beim 
Menschen nur in geringen Mengen durch den Urin ausgeschieden wird. Es wird derselbe mit 
Alkohol und Essigsii.ure aufgekocht, filtriert, mit essigsaurem Blei verset2it, filtriert, das 
Filtrat entbleit, die alkalisch gemachte Losung am beaten mit einem Gemenge von Chloro­
form 2, Isobutylalkohol I ausgeschiittelt. Die Aus21iige Werden verdunstet, mit saurem 
Wasser aufgenom.men, alkalisch gemacht, mit Ather ausgeschiittelt 21ur Entfernung anderer 
Alkaloide und sodann Wieder mit derselben Chloroformmischung ausgeschiittelt. Im 
Riickstand kann man Spuren von Morphin mit dem Frohdeschen Reagens (1 ccm kon­
wntrierte Schwefelsii.ure + 5 mg molybdii.n saurem Natrium) durch die intensive violette 
Farbe nachweisen. 

Die Prognose richtet sich nach dem Zustand der Atmung und der Zirku­
lation. Gelingt es die Erregbarkeit des Atmungszentrum.s wieder allmahlich 
herzustellen, so ist fast stets vollige Heilung in 24 Stunden zu erwarten. Es 
soli deshalh moglichst friih mit der kiinstlichen Atmung und mit 0 2-Zuiuhr ein­
gesetzt werden, damit nicht die Kohlensaureintoxikation zu gro.l3 wird und ihre 
Wirkungen sich zu der des Morphins addieren. - Eine primare Gefahr von 
seiten der Zirkulation droht nur bei ahnormen Hbrz- und Gefa.l3verhaltnissen. 

Die Therapie versucht zunachst das Gift zu entfernen. Da die Ausscheidung 
des subkutan eingespritzten Morphium.s, zum. Teil wenigstens, in der ersten 
his zweiten Stunde durch die Magenschleimhaut erfolgt, so ist auch bei dieser 
Art der Einverleibung die Magenspiilung, und zwar ofters wiederholt, am Platze. 
Man kann dazu eine ganz schwache Prozentlosung von Kaliumperm,anganat 
nehm.en, wohei vorhandenes Morphin sofort zu einem. ungiftigen Produkt oxy­
diert wird. Da ferner die Ausscheidung des Morphins durch den Darm. erfolgt, 
sind Diuretika iiberfliissig, dagegen Anregung der Darm,tatigkeit zu empfehlen, 
wobei eventuell Atropin die Spasmen hehen kann. Alle weitere Therapie ist 
rein symptomatisch, da uns ein Antidot nicht zur Verfiigung steht. 

In erster Linie handelt es sich darum,, die Funktion der automatischen 
Zentren auirecht zu erhalten: die Patienten werden gewaltsam am Einschlafen 
verhindert, unterstiitzend wirken dabei Strychnininjektionen, 2 mg pro dosi, 
nach Bedarf wiederholt. Auch mit Koffein, Adrenalin, Kampfer und Atropin 
kann man versuchen, die Medulla zu erregen. Mittel, die erlahm.ende Herz­
tatigkeit zu hehen, niitzen im. allgem.einen nicht viel, da dies eine sekundare 
Storung ist, durch den anderweitigen Funktionsausfall bedingt. Im.merhin 
ware ein Versuch mit Kampfer zu machen, dessen Wirkung wohl aher mehr 
auf seinen zentralen Angriffspunkt zuriickzufiihren ware. 

b) Chronische Morphinvergiftnng1). 

Von allen chronischen Alkaloid-Vergiftungen kommt keiner, wenigstens 
bei der wei.13en Rasse, eine so gro.l3e praktische, wissenschaftliche und soziale 
Bedeutung zu, wie dem Morphinism us. Man hat zwischen Morphinismus und 
Morphinsucht unterscheiden wollen, wohei der letztere Zustand dann anzunehmen 
ware, wenn heim. Aussetzen der Morphinzufuhr schwere Ausfallserscheinungen 
auftreten, die durch Morphin sofort zu beheben sind (Erlenmeyer). Es handelt 
sich aber bei diesen heiden Zustanden nur um. graduelle, nicht prinzipielle Unter­
schiede. Jeder Morphinismus geht mit der Zeit in den Zustand der Sucht 

1) Vg1. E. Meyer, dieses Handb. Bd. 5, S. 1544. 
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iiber. In Europa ist der Morphinismus erst seit der Einfiihnmg der Subkutan­
spritze von Pravaz (1864) bekannt geworden. Im Orient datiert das Opium­
rauchen viel weiter zuriick, es sollen dort 5-7% der Bevi:ilkerung opiumsiichtig 
sein (Indien, China). - Die Veranlassung zum Morphinimus wird meist auf 
therapeutische Anwendung bei Schmerzen usw. zuriickgefiihrt. Wenn dies 
zutreffen wiirde, so waren wohl viele Menschen dieser Gefahr ausgesetzt. Das 
Hauptkontingent liefern jedoch die Neurastheniker, welche fiir alle die kleinen 
und gro.Ben Widerwartigkeiten des Lebens die Heilung in der Spritze suchen. 
Leider ist nun mit dem. subjektiven Morphinismus auch die objektive An­
gewohnung verbunden, so da.B die Dosis andauernd gesteigert werden mu.B, 
um. dem. subjektiven Bediirfnis zu geniigen. Es ist das Morphin der zur Zeit 
einzig bekannte kristallisierte Korper von bestimmter Konstitution, der bei 
chronischer Zufuhr zu einer Im.munitat fiihrt. Man hat gehofft iiber den Mor­
phinismus zu einem. Verstandnis der bakteriologischen Imm.unitatsvorgange zu 
gelangen. Diese Hoffnung hat sich nicht erfiillt. Dber die eigentliche Ursache 
der Angewohnung sind wir noch nicht geniigend orientiert. Faust hat gezeigt, 
da.B beider akuten Morphinvergiftung etwa 750foMorphin unveriindert imKot 
ausgeschieden werden. Beim Morphinisten verschwindet dagegen das Morphin 
vollkommen im Korper, woraus Faust den SchluB zog, daB beim Morphinismus 
der Korper resp. das Gehirn eigentlich gar nicht unter die Wirkungen des Mor­
phins zu stehen komme, da dasselbe ja vi:illig zersti:irt werde und daB deshalb 
von einer chronischen Intoxikation eigentlich nicht gesprochen werden ki:inne. 
Diese Auffassung macht jedoch schwer verstandlich, warum erstens die Ein­
wirkungen bei der chronischen Vergiftung auf den Korper so schwere sind 
und warum ferner der Morphlnist jede Herabsetzung der Dosis sofort unangenehm 
empfindet, was unverstandlich ware, wenn er ja doch eigentlich wegen der Zer­
storung des Morphins nach der Faustschen Auffassung gar nicht mehr unter 
die Einwirkung groBer Dosen zu stehen kame. Auf Grund eigener zahlreicher 
Versuche muB ich daran festhalten, daB der Morphinist unter dem EinfluB der 
ganzen Dosis auch zentral steht und daB die von Faust gefundene Zerstorung 
ein sehr interessanter aber wahrscheinlich sekundarer Vorgang, also keine 
primare Entgiftung ist. Die bekannten Abstinenzerscheinungen bei Morphln­
entzug diirften sich wobl am ehesten damit erklaren lassen, daB durch die kon­
tinuierliche Morphinzufuhr ein neuer pathologisch-physiologischer Stoffwechsel­
zustand sich gebildet hat, eingestellt auf die tagliche Morphinzufuhr und daB 
dessen physiologisches Gleichgewicht dann beim Nichtmehreintreffen der Ein­
stellungsursache erheblich gesti:irt wird. Um zum wirklich physiologischen 
Zustande der vi:illigen Entgiftung zuriickzukehren, miiBte somit der Morphinist 
durch eine schwere pathologische Periode hindurch, was auch tatsiichlich der 
Fall ist. Wo die Statte der Morphinzerstorung beim Morphinisten zu suchen, 
ist, dariiber fehlen bis jetzt die sicheren Anhaltspunkte. Da es nicht gelingt 
im Gehirn Morphin nachzuweisen, andererseits aber dort der Hauptsitz der Wir­
kung ist, so muB jedenfalls das Gehirn ein gewisses Zersti:irungsvermi:igen fiir 
Morphin besitzen. Ebenso kommt auch der Leber, namentlich am zweiten 
his dritten Tage nach der letzten Morphindosis eine gesteigerte Abbaufunktion 
fiir Morphin zu. Wir werden iiber die Ursachen der Morphinimmunitat erst dann 
klare Einsicht bekommen, wenn einmal die Natur der Abstinenzerscheinungen 
sicher erkannt worden ist.- Die Dosen, welche Morphinisten zu sich nehmen, 
sind enorm: 3-4 g pro die sind oft beobachtet; die Angaben mit 10-12 g sind 
mit MiBtrauen aufzunehmen, da die Morphlnisten solchen Grades sich selber 
nicht mehr klar iiber die eingespritzten Mengen sind. 

Pathologisch-anatomischer Befund. Die Hoffnung, beim Morphinisten Zellver­
ii.nderungen zu finden, welche uns einen Hinweis geben tiber die bei der akuten Vergiftung 
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anatomisch nicht nach:~;uweisenden Veranderungen, hat sich nicht erfiillt. Die Angaben 
von Merakowski und Tschisch tiber Veranderungen an der grauen Substanz des 
Riickenmarks und des Gehirns sind nicht fiir Morphin charakteristisch. Da der Morphinist 
:~;udem seine Bewegungsfahigkeit nach keiner Richtung einbiiBt, so ware auch eine solche 
anatomische Verii.nderung der motorischen Ganglien schwer mit den klinischen Symptomen 
in Einklang zu bringen. Auch am Herzen ist die Hypertrophic des linken Ventrikels 
durchaus keine regelmiWige Erscheinung; starkere Grade derselben sind meist durch 
Schrumpfniere zu erklii.ren. Wir haben also auch bei der chronischen Vergiftung den 
funktionellen Charakter vorherrschend. Anatomische Veranderungen an den iibrigen 
Organen sind sekundii.r durch Unterernii.hrung und verii.nderte abnormale Lebensweise zu 
erklii.ren. Dieser letztere Punkt fiihrt uns zur Symptomatologic der chronischen Ver­
giftungen. 

Symptomatologie und Thera pie. Aile Morphinisten sind ahgemagert; es riihrt 
dies von der Ahstumpfung des Hungergefiihles her; die Ahmagerung ware 
vielleicht noch groBer; wenn die Nahrung nicht so gut ausgeniitzt wiirde. Der 
Durst ist meist erhoht, die Haut wird welk, trocken, die Haare fallen aus und 
werden grau, die Zunge ist meist belegt; es hesteht der Wunsch nach pikanten 
Speisen. Bei allen Morphinisten sind die durch die Injektion veranderten 
Hautstellen nachzuweisen. Sehr selten kommt es vor, daB Morphium chroniwh 
intravenos eingespritzt wird, was eine groBe manuelle Geschicklichkeit voraus­
setzt. B. Gru her beschreiht einen solchen Fall; wegen der viel hesseren Wirkung 
wwde dieser Weg vorgezogen; langs der Venen fanden sich rosenkranzartige 
Verdickungen. Temperatur meist normal, dagegen bestehen mitunter Fieber­
hewegungen his 38°, die, ahgesehen von den Komplikationen wie Hautahszesse, 
Magen-Darmkatarrh usw., offenbar hedingt sind dwch zentrale Storungen, 
die das Morphin hervorrufen. Einerseits funktioniert der Temperaturregu­
lations-Mechanismus wegen der vasomotorischen Storungen nicht mehr korrekt, 
andererseits kann auch das Temperaturregulierungs-Zentrum direkt durch 
Morphin in seiner Einstellung verandert werden, und zwar hei der chronischen 
Vergiftung im Sinne der Erregung, Einstellung auf hohere Temperatur, wie 
iiberhaupt die erregenden Wirkungen viel mehr beim chronischen Gehrauch 
hervortreten. Am deutlichsten ist dieser Umstand an der intellektuellen Sphare 
zu erkennen. Das Stadium der Anregung ist gegeniiher der einmaligen Injektion 
hedeutend verlangert, so daB der Morphinist zu der Zeit den Eindruck eines 
geistig durchaus angeregten Menschen macht. Ein schwerer TrugschluB aher 
ware es, hieraus zu folgern, daB Morphin die geistige Funktion positiv anrege; 
die krasse Differenz gegeniiher dem Ahstinenzstadium tauscht diese Wirkung 
nur vor. Andererseits ist a her aucb richtig, daB Morphinisten jahrelang unter dem 
EinfluB der Injektion Dinge vollhringen, die qualitativ sich gewiB nicht unter­
scheiden von denen aus der Zeit vor der chronischen Vergiftung; allerdings wenn 
die Wirkung der einzelnen Injektion verflogen, ist das Niveau dann ein um so 
tieferes. Dieses Umschlagen der Wirkung nach der Seite der Erregung heim 
chronischen Morphinismus zeigt sich deutlich auch am Atmungszentrum, denn 
durch die Injektion wird weder Frequenz noch GroBe der Atemziige herahgesetzt. 
Fiir die Zirkulation des Morphinisten ist sogar das Morphin direkt als ein Exzitans 
zu bezeichnen. Erlen meier hat sogar diese herztonisierende Wirkung als das 
gesetzliche Zeichen fiir den Eintritt der Morphiumsucht hetrachtet wissen wollen. 
DaB die Pupillen der Morphinisten andauernd verengert sind, spricht fiir eine 
erregende zentrale Okulomotoriusstorung oder den dauernden Wegfall von 
dilatierend wirkenden Hemmungen, da bei der tiefen Chloralnarkose auch enge 
Pupillen vorhanden sind; eine Sympathikuslahmung ist his jetzt durch nichts 
bewiesen. Die Erschlaffung der Korpermuskulatur ist hauptsachlich psychogen 
verursacht. Die Sensihilitat ist herabgesetzt, die Sehnenreflexe aher meist 
erhalten, bei gleichzeitiger Neurasthenic mitunter sogar gesteigert. Der mann­
liche Morphinist verliert seine Potenz, die Frau haufig ihre Periode. Die 
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psychischen Veranderungen sind in dcr Regel schwer; jeder Morphinist wird 
mit der Zeit neurasthenisch-bysterisch, die Willensk.rafte sinken bedenklich, 
die in der Anlage vorhandenen Charakterfehler treten wieder deutlich hervor, 
wenn auch das Individuum durch bochtonende Phrasen diese Mangel zu dis­
simulieren versucht. Diese psychischen Veranderungen tragen auch Schuld an 
der schlechten Prognose des Morphinismus. Dcr Umstand, daB so viele nach 
einer Entziehungskur rezidivieren, darf uns aber nicht hindern, die Kur bei 
jedem, der sich hierfiir bereit erklart, zu versuchen. Die Therapie seiher soU 
womoglich eine Entziehung, nur in Ausnahmefallen eine Reduktion anstreben. 

Aile die geschilderten Symptome pflegen bei der Ausschaltung der Gift­
zufuhr ins Gegenteil umzuschlagen: die Haut wird feucht, SchweiB bricht a us, 
die Pupillen werden weit, der Blutdruck sinkt, Erbrechen und DiarrbOen fiihren 
weiter zu einer bedenklichen Entkrii.ftigung des Patienten. Eine bestimmte 
optimale Entziehungsmethode gibt es nicht; die Uberwachung des Patienten 
ist die Hauptsache, namentlich mit Riicksicht auf die Gefahr des Kollapses. 
Wichtig ist, wie Jastrowitz betont, die Feststellung der individuell notigen 
Morphindosis. Da die Patienten dieselbe meist hoher angeben, ermittelt man sie 
durch Injektion von den Patienten unbekannten Mengen und bcstimmt hieraus 
die zunachst vorzunehmende Reduktion. Bei kraftigen Leuten, mit gelinder 
Gewohnung von 0,5 g pro die, kann die Entziehung in zwei Tagen durchgefiihrt 
werden, bei allen andern nur durch sukzessive Verringerung. Die drohenden 
Symptome bekampft man am sichersten mit 1-2 cg Morphin. Der prompte 
Eintritt der Wirkung solcher Morphininjektionen macht fast den Eindruck einer 
antitoxischen Wirkung. Man miiBte sich in diesem Faile vorstellen, daB der 
Morphinist eigentlich an zwei Krankheiten leidet: 1. an der Einwirkung des 
Morphins und 2. an der Einwirkung eines durch dasselbe bedingten Reaktions­
produktes, das seinen EinfluB mit dem Abklingen der Wirkung der urspriing­
lichen Substanz zur Geltung bringt. Zu verponen ist die Substitution des 
Morphins durch andere Alkaloide. Dagegen bewahrten sich die Schlafmittel 
der Fettreihe, z. B. 2 g Veronal innert 24 Stunden, urn den Patienten in einem 
Iangen Scblafzustand iiber die Abstinenzzeit hinwegzubringen. Daneben spielt 
diatetiscb-physikalische Behandlung die Hauptrolle. Im allgemeinen lii.Bt sich 
eine sole he Kur nur in gescblossener Klinik oder einer Anstalt mit Erfolg durch­
fiihren; weibliches Uberwachungspersonal ist dabei vorzuziehen. 

Ganz ii.hnlich wie die chronische Morphinvergiftung entwickelt sich die 
mit Opium. In Europa ist sie selten, im Orient fordert sie dagegen zahlreiche 
Opfer. Am verbreitetsten ist das Opiumrauchen, wobei kleine Opiumkiigelchen 
aus kurzen hOlzernen Pfeifchen geraucbt werden. Die dabei entstehenden 
Zersetzungsprodukte verandern etwas den Symptomenkomplex. Es treten die 
rauscbartigen Zustande mehr in den Vordergrund, wobei die weibliche Sexualitat 
oft gesteigert, die mannliche fast stets herabgesetzt wird, der Katzenjammer 
scheint entsprechend der groBeren Komplexitat bei der Vergiftung ebenfalls 
groBer zu sein als bei reinem Morphin. Im Gegensatz zu den Beobachtungen 
bei Kokain und Haschisch liebt der Opiumraucher die Einsamkeit und rii.umliche 
Enge. Die GesetzmaBigkeit der Dosensteigerung, die Gefahr bei der Entwohnung, 
die Neigung zur Riickfalligkeit sind dieselben wie beim Morphinismus. 

c) Derivate des Morphins. 
Zu derselben Gruppe gehOren einige Derivate des Morphins: Kodein, 

Dionin, Peronin und Heroin. Sie stellen relativ wenig verandertes Morphin 
dar und werden erhalten, indem eines der heiden Hydroxyle des Morphins evtl. 
auch beide verschlossen werden. - Beim Kodein ist das Phenolhydroxyl des 
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Morphins durch eineMethylgruppe verschlossen, das alkoholische ist frei geblie ben. 
Trotz dieser sehr geringen Veranderung ist die Wirkung namentlich quantitativ 
stark verringert. Urn die charakteristischen Morphinwirkungen auf das Atmungs­
zentrum hervorzurufen braucht man 5-6 mal mehr Kodein, dagegen tritt etwas 
friiher die hustenmildernde Wirkung auf. Eine stark narkotische Wirkung 
kommt also diesen Korpern, mit Ausnahme des Heroins, iiberhaupt nicht mehr 
zu. Fiir Vergiftungen konnen deshalb nur sehr gro.Be Mengen his I gin Betracht 
kommen und auch dann sind die Erscheinungen mehr unangenehm als lebens­
gefahrlich; "Obelkeit, Darmschmerzen und Koliken, verlangsamte Atmung, 
Schlafneigung sind die Hauptsymptome. Wie Morphin so wird auch Kodein 
durch den Darm ausgeschieden und deshalb ist bei Vergiftungen der Funktion 
dieses Organs Aufmerksamkeit zu widmen. Merkwiirdigerweise tritt keine 
eigentliche Angewohnung an Kodein ein. Nach den Versuchen von Bouma 
wird das Kodein bei chronischer Vergiftung auch nicht in hi:iherem Malle zersetzt, 
wie dies beim Morphin der Fall ist. Dieser Umstand beweist, da.B im Sinne der 
Auseinandersetzungen, wie sie oben bei der Besprechung des Morphinismus 
gegeben wurden, offenbar bestimmte Beziehungen zwischen Angewohnung und 
erhOhter Zerstorung beim Morphin bestehen. - Die Therapie der Kodeinver­
giftung hat hauptsachlich das Atmungszentrum zu beriicksichtigen; die Zir­
kulation wird wohl kaum je ernstlich bedroht sein. 

Ganz ahnlich wie bei Kodein liegen die Dinge beim Dionin, was schon 
a us der chemischen Konstitution hervorgeht, indem bei Dionin dassel be Phenol­
hydroxyl statt durch Methyl durch Athyl verschlossen ist, wahrend beim Pero nin 
ein Benzylrest eingetreten ist. Aile diese drei Verschlie.Bungsarten derselben 
Gruppe miissen auch denselben Effekt haben, denn sie verhalten sich gegeniiber 
den Einfliissen des Organismus vollkommen gleich. Wir diirfen annehmen, 
da.B die beidenAlkylreste und der Benzolring nicbt abgelOst werden konnen und 
da.B es somit nicht zu einer eigentlichen Morphinwirkung kommt und da.B des­
halb auch Vergiftungen mit diesen Substanzen wenig gefahrbringend sind; 
ebenso ist auch die Angewohnung aus denselben Grunden nicht zu erwarten. 

Die iibrigen Opiumalkaloide, wie The bain, Narkotin, haben keine Be­
deutung, weil sie im Handel kaum erhiiltlich sind und therapeutisch nicht 
gebraucht werden. Zudem haben die Erfahrungen mit dem morphinfreien 
Pantopon ergeben, da.B die Wirkungen aller dieser Alkaloide sich so sehr denen 
des Kodeins, Dionins, Peroniris anschlieBen, daB toxikologisch ihre Bedeutung 
eine sehr geringe ist. Es braucht etwa I g der Mischung dieser Alkaloide, urn 
tieferen Schlaf beim Menschen zu erzielen. Eingespritzt konnen solche Mengen 
nicht mehr werden, und bei stomachaler Einwirkung wird wegen lokaler Rei­
zung die Hauptmenge durch Erhrechen herausbefordert. 

Ganz anders liegen die Dinge beiin Heroin. Hier sind die heiden Hydroxyle 
des Morphins durch Essigsaure verschlossen worden, in der Meinung, damit 
wohl eine ahnliche Entgiftung, wie bei den oben erwahnten Korpern, hervor­
zurufen (Dreser). Nun ist a her Heroin mindestens doppelt so giftig wie Morphin 
(Harnack). Es hiingt das damit zusammen, da.B die Azetylgruppe im Korper 
sehr Ieicht abgespalten werden kann und da.B dann die heiden frisch freigelegten 
Hydroxyle des Morphins ganz besonders reaktionsfahig sind. Insofern war die 
Darstellung des Heroins ein Mi.Bgri££. Man hat geglaubt, daB das Alkaloid ahnlich 
entgiftet werde, wie z. B. das Anilin im AntHebrin durch die Essigsaure; des­
wegen ist die Substanz natiirlich therapeutisch doch zu gebrauchen, nur treten 
Vergiftungen des Atmungszentrums besonders Ieicht auf. Ich habe mehrere 
sehr bedrohliche Atmungsstillstande schon nach 10-15 mg Heroin beobachtet. 
Auch die schmerzstillende Wirkung ist sehr ausgesprochen. Die Resorbierbarkeit 
der Substanz ist noch groBer als die des Morphins, so daB die momentane 
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Konzentration im Blut eine gro13ere wird. Die letale Dosis von Heroin bei 
Gesunden wiirde ich auf 0,07 g ansetzen. - Die Therapie der Vergiftung 
ist diesel be wie beim Morphin. Auch Heroin wird durch den Stuhl ausgeschieden. 
Wie aile iibrigen Morphinderivate kann es nach der angegebenen Isolierungs­
methode aus dem Kot gewonnen und mit Frohdes Reagens nachgewiesen 
werden.- Wenn die von mir angegebene Vermutung, da13 die Azetylgrui)pen 
im Korper abgespalten werden, richtig ist, so sollte eigentlich auch eine Ange­
wohnung an Heroin eintreten konnen, wenn vielleicht auch etwas schwerer 
als beim Morphin, entsprechend der hOheren Giftigkeit. Das ist denn auch der 
Fall; ich hatte selber Gelegenheit eine solche Vergiftung zu beobachten. Die 
betreffende Patientin war bereits Morphinistin gewesen. Der A.rzt hatte ihr 
an Stelle des Morphins das Heroin substituiert, in der Meinung, es trete keine 
Angewohnung auf. Innerhalb eines Jahres war die betreffende auf 0,1 g Heroin 
angelangt; Unterschiede gegeniiber der chronischen Morphinvergiftung konnte 
ich nicht feststellen 

d) Apomorphin. 
Etwas anders als bei Morphin liegen die Verhaltnisse bei Apomorphin, 

obwohl man diese Substanz als Morphin minus I H20 bezeichnen kann. Das 
ist nach der Elementarformel wohl richtig, aber der Eingriff in die Morphin­
struktur ist ein recht erheblicher, was daraus schon hervorgeht, daB hier zwei 
Phenolhydroxyle vorhanden sind. - Wir wissen a us dem Vorausgehenden, welche 
toxische Bedeutung dem einen Phenolhydroxyl im Morphin zukommt. Man darf 
daher a priori erwarten, daB das Apomorphin etwas stiirkere und andere Wir­
kungen haben muB als Morphin. Tatsiichlich tritt ja auch bei ibm die brechen­
erregende Wirkung sehr in den Vordergrund, wahrend die beruhigende sich 
schon in kleineren Dosen geltend macht, in groBeren jenseits von 2 cg geht sie 
direkt in Lahmung iiber, wobei auch wieder das Atmungszentrum besonders 
getroffen wird: Schon 3 cg Apomorphin sind fiir den M:enschen gefiihrlich und 
lediglich die Brechwirkung ist wohl schuld daran, daB nicht mehr Vergiftungen 
mit dieser Substanz vorgekommen sind. Erschwerend kommt in Betracht, 
daB haufig die Apomorphine des Handels verunreinigt sind, indem amorphe 
Substanzen, z. B. Trimorphin, sich beigemischt finden (Harnack und Hilde­
brand), denen ausgesprochene kurareartige Wirkung zukommt, wahrend die 
brechenerregende eines solchen Gemisches verringert ist. Es werden dann von 
den Arzten groBere Dosen eines solchen Apomorphins angewendet und damit 
die allgemeine Lahmungsgefahr wesentlich naher geriickt. DaB so schon kleine 
Dosen auch gefiihrlich wirken, beweist die Beobachtung von E. Seuffer. Eine 
diphtheriekranke Frau hatte 3 mg Apomorphin subkutan erhalten, worauf sich 
ein schwerer Kollaps, verbunden mit psychischer Unruhe, aber ohne Brechreiz 
einstellte. Kampfer, Koffein-Adrenalin-NaCl intravenos behoben den bedroh­
lichen Zustand; die Losung war einige Wochen alt und griin gefiirbt gewesen. 
Richtiger ware es wohl, mit Tabletten zu 0,01 g stets frische Losungen herzu­
stellen. Therapeutisch sollen nur gut kristallisierte, weiBe oder glanzendgriinlich 
schillernde Praparate verwendet werden, d<~ren Losung durch Zusatz von Alkalien 
nach kurzer Zeit sich stark griin far ben. Apomorphin gibt mit Eisenchlorid eine 
rote Farbung. Therapeutisch kommt gegen Apomorphinvergiftung das bei 
·Morphin erwahnte Vorgehen in Betracht. Eine chronische Vergiftung ist 
unbekannt. 

2. Kokaingruppe. 
Das therapeutisch fiir uns so au13erst wichtige Kokain ist ein noch wesent­

lich stiirkeres Gift fiir den Organismus als das Morphin. Es muB infolgedessen 
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als ein schwerer MiBgriff bezeichnet werden, wenn im Verlaufe der Morphin· 
entziehungskur bei Patienten Kokaininjektionen gemacht werden, um ihnen 
das Hungergefiihl nach Morphin damit zu beseitigen. Allerdings erfiillt das 
Kokain diesen beabsichtigten Zweck ziemlich gut, aber die Patienten werden 
dadurch mit einem weit gefahrlicheren Gift bekannt gemacht. Neuerdings ist 
der Kokainismus stark gefordert worden durch den Unfug des Kokainschnupfens. 
Im Gegensatz zu anderen Alkaloiden wird Kokain sehr rasch von den Schleim­
hauten resorbiert. 

Das Kokain ist der Methylester des benzoylierten Ekgonins. Da das 
Ekgonin nahe Verwandtschaft zum Tropin hat, so zeigen auch die Vergiftungen 
mit Kokain einige Ahnlichkeit mit denen durch Atropi.n, andererseits sind aber 
die Wirkungen auch wieder sehr verschieden. Die lokalen Vergiftungen, die 
wir in therapeutischer Absicht vornehmen zum Zwecke der Anasthesie-Erzielung 
sind bedeutungslos. Es ist nicht bekannt, daB bleibende motorische oder sen. 
sible Lahmungen nach der lege artis ausgefiihrten Lokalanasthesie durch Kokain 
zuriickgeblieben wii.ren. Eine Ausnahme kann allerdings die Lumbalanii.sthesie 
machen, in dem Sinne, daB die Vergiftungserscheinungen wesentlich schwerer, 
aber auch nie bleibender Art sind. Die Gefahr tritt entsprechend den in der 
Einleitung auseinandergesetzten aHgemeinen Anschauungen auch erst dann auf, 
wenn das Kokain im Wirbelkanal nach aufwarts diffundiert und in den Bereich 
der Medulla oblongata und der Hirnbasis gelangt ist. Dagege:n hat unvorsichtige 
Anwendung des Kokains als Lokalanasthetikum durch die Resorption desselben 
schon zu schweren akuten Vergiftungen gefiihrt. Die Hauptursache, warum 
bei der Anwendung als Lokalanasthetikum so Ieicht allgemeine Vergiftungs­
s~ptome auftreten kOnnen, ist in der auBerst leichten Diffusionsfahigkeit 
des Kokains zu suchen. Mit fast unheimlicher Schnelligkeit verschwindet es aus 
der Applikationsstelle, namentlich wenn diese]be durch Entziindung hyperlimi­
siert ist. Wegen der raschen Entfernung ist die Anasthesie in solchen Geweben 
meist auch eine sehr unvollkommene. Aus diesem Grunde versucht man bei 
der Lokalanasthesie das Kokain durch Erzielung von mechanischer oder funktio­
neller Anamie moglichst lange an Ort und Stelle festzuhalten und der Allgemein­
resorption zu entziehen. Dazu kommt dann ferner, daB manche Personen eine 
ausgesprochene Idiosynkrasie gegen Kokain besitzen, so daB schonein Tropfen 
einer 5 Ofoigen Losung geniigt, um von der Konjunktiva a us allgemeine Symptome, 
wie z. B. Schwindel, Miidigkeit, auszulOsen. 

Symptome und Therapie. In der Regel beginnt die akute Kokainvergiftung 
erst bei Dosen jenseits von 0,07 g, wahrend 1,0 g als letale Gabe zu betrachten ist. 
Namentlich zu warnen ist vor dem Behandeln von Schleimhauten mit tropfenden 
Pinseln oder Wattebauschchen. Auch sollte nie eine mehr als lOOfoige Losung 
zur Anwendung gelangen. Vor kurzem ist von Gros auf Grund theoretischer 
Erwagungen empfohlen worden, alkalische Kokainlosungen fiir die Lokal­
anasthesie anzuwenden , weil die freie Kokainbase viel starker anasthesiert 
als das betreffende Salz. Das mag zutreffen; gleichzeitig steigt aber auch die 
Gefahr machtig fiir die resorptiv-toxischen Wirkungen. Es sind mir personlich 
zwei Faile von schwerer Kokainvergiftung bekannt, die lediglich auf die Anwen­
dung solcher alkaleszierter Kokainlosungen zuriickzufiihren sind. Es muB deshalb 
vor der allgemeinen Einfiihrung dieses ja an und fiir sich richtigen Prinzips in 
die Praxis gewarnt werden. 

Die Symptome der Kokainvergiftung treten rasch ein, entwickeln sich 
rapid, gehen auch meist nach 2-3 Stunden voriiber, so daB das Schicksal der 
Patienten viel rascher entschieden ist als z. B. bei einer Morphinintoxikation. 
Je Ianger die Kokainvergiftung dauert, um so besser wird die Prognose. Die 
ganz akuten Faile endigen innerhalb weniger Minuten letal. 
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Bei der leichten Vergiftung ist es lediglich Schwindel und Angstgefiihl, 
das die Patienten befii.llt das Gesicht wird blaB, der Puis bleibt gut. Hinlegen 
auf den Boden, Kopf tie£, geniigt hier meist zur Wiederherstellung. Bei hOheren 
Dosen haben wir eine eigentiimliche Mischung von Reizung und Liihmung des 
Zentralnervensystems. Die Patienten rufen plOtzlich: wo sind meine .Arme -
sie haben also das Muskelgefiihl verloren; sie behaupten, nicht geniigend atmen 
und nicht mehr schlucken zu konnen. Tremor, weite Pupillen, intensive Bliisse 
gehoren zum Bilde. Von psychischen Erscheinungen ist Bewu.Btseinstriibung zu 
erwarten, seltener Schlafsucht, haufiger Aufgeregtsein verbunden mit Halluzi­
nationen, die nicht selten sexueller Natur sind, oft nach der Vergiftung retro­
aktiv verbleiben und zu Ank.lagen gegen den betreffenden Arzt fiihren konnen. 
Daraus erfolgt die praktische Lehre, da.B womoglich bei psychisch erregbaren 
Patientinnen der .Arzt nie allein Kokainnarkosen durchfiihren soli. Mitunter 
ist die Resorption verlangsamt; dann kann der Patient scheinbar gesund den Arzt 
verlassen und auf der Stra.Be stiirzt er plotzlich zusammen. Jeder Kokainisierte 
soU deshalb mindestens 10 Minuten lang nach dem Eingriff sich hinlegen. - Bei 
der schweren Form steht der Kollaps im Vordergrund. Starke Dyspnoe, zyano­
tische Bliisse, frequenter kleiner Puls, klonische Kriimpfe der Korpermuskulatur, 
starke Pupillenerweiterung beherrschen das Bild; die Temperatur kann im Gegen­
satz zum Morphin erheblich gesteigert sein. Hiiufig wird schon wiihrend und 
namentlich nach Ablauf der Vergiftung iiber intensive Kopfschmerzen geklagt, 
zu denen sich auch nicht selten Erbrechen gesellt. Diese heiden letzteren Er­
scheinungen treten besonders regelmii.Big bei der Lumbalanasthesie auf. - Die 
Prognose ist dubios. Chloralhydrat und Chloroform niitzen bisweilen gegen die 
Erregungserscheinungen; Zufuhr von Warme, Anregung der Diurese, Kampfer 
sind zu empfehlen. Die starke Giftigkeit des Kokains au.Bert sich auch dadurch, 
da.B eigentliche Nachkrankheiten auftreten konnen, indem mitunter Patienten, die 
eine Kokainvergiftung durchgemacht haben, langere Zeit hindurch an Zustanden 
von Angstanfallen leideu. 

Kokainismus 1). Die chronische Vergiftung ist im Heimatlande der Ery­
throxylon coca sehr haufig durch das dort geiibte Kokakauen. Bei uns ist sie, 
wie schon erwahnt, friiher zum Teil sicher durch die Arzte bei den Morphin­
entziehungskuren eingefiihrt worden. Heute ist das ,Schnupfen" die Grundlage 
des Kokainismus; Injektionen sind viel seltener geworden. Die Symptome 
derselben sind wesentlich schwerer als beim Morphinismus, entsprechend dem 
gefahrlicheren Gift. Das korperliche Befinden geht rapid zuriick und die 
Patienten magern wegen Appetitmangel und Schlaflosigkeit hochgradig ab. 
Die Gesichtsfarbe wird graufahl, das Blut wird stark verdiinnt, Odeme konnen 
auftreten, haufig entwickelt sich Tuberkulose. Infolge der durch das Schnupfen 
an den Schleimhauten hervorgerufenen Ernahrungsstorungen kommt es oft 
zu Nekrosen und schlie.Blich zu Septumdefekten. - Ebenso schwer sind die 
Storungen in psychischer Hinsicht: Reizbarkeit, Halluzinationen des Gehors 
und des Gesichts sind sehr haufig, namentlich behaupten die Patienten, da.B sie 
auf der Haut allerlei Empfindungen haben, wie wenn kleine Tiere, Wiirmer usw. 
darauf herumkrochen, Sensationen, die nicht etwa auf eine Neuritis, sondern 
auf psychische Veranderungen zuriickzufiibren sind. Die Patienten klagen 
ferner iiber schreckhafte Gerausche, horen drohende und schmahende Reden, 
so da.B eine vollkommene Psychose sich entwickelt mit starken Depressionen 
und .A.ufregungen, die zu Selbstmord oder Mord Veranlassung geben konnen. 
- Die Kokainisten erreichen auch gegeniiber diesem Gift eine gewisse I m m u ni­
tat, so da.B sogar Dosen von 0,5 g pro die ohne akute Vergiftungserscheinungen 

1) Vgl. E. Meyer, dieses Handb. Bd. 5, S. 1546. 
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ertragen werden. Die Ausscheidung erfolgt durch den Urin und zwar findet 
im Gegensatz zum Morphinismus keine vollige Zerstorung des Alkaloides bei 
der Angewohnung statt. Merkwiirdigerweise geht die Entziehung eher leichter 
von statten als beim Morphin, vielleicht gerade wegen der mangelnden Zerstorung 
resp. dem fehlenden Auftreten von Reaktionsprodukten. Dagegen bleiben die 
psychischen Storungen oft noch lange nach der Entziehung weiter bestehen; 
auch der physische Marasmus ist oft nicht mehr ganz zu beheben. 

Bei wiederholter Zufuhr kleiner Dosen entsteht jeweils eine Art Euphorie 
und Erregung sowohl in psycho-motorischer als auch in sexueller Richtung. 
Das ist der Grund, weshalb man unter der Lebewelt die Kokaindose von Hand 
zu Hand gehen sieht. Wahrend der Morphinist eher philosophischer Isolierung 
zuneigt, veranlaBt die erregende Wirkung des Kokains den Betreffenden auch 
andere zum Gebrauche aufzufordern, um ein seiner eigenen Erregtheit adaquates 
Milieu zu schaffen. Dadurch wird der Kokainist fiir die Mitwelt viel gefahrlicher 
als der Morphinist, damit hangt das epidemieartige Aufflammen des Kokainismus 
in der letzten Zeit zusammen, begiinstigt durch die demoralisierenden Zustande 
Europas. 

Charakteristisch fiir den Spiirsin:n der Eingeborenen Siidamerikas ist, daB 
die Kokakauer (Coqueros) die Wirkung zu verstarken suchen durch Zusatz 
von Pflanzenasche, also von Alkalien, was eine hiibsche Bestatigung der schon 
oben erwahnten Grosschen Mitteilung iiber die Verstarkung der lokalanasthe­
sierenden Wirkungen durch AJkalien bildet. 

Kokainersatzmittel. Unter den Ersatzmitteln des Kokains kommt als 
Veranlassung zu akuter Vergiftung gebend eigentlich nur noch das Tropo­
kokain (Benzoylpseudotropein) in Betracht. Die vergiftende Dosis liegt hoher 
als bei Kokain. Auch ist die Wirkungsweise nicht so heftig und es fehlen die Er­
regungserscheinungen, dagegen treten bei der Lumbalanasthesie mit diesem 
Mittel ebenfalls heftige Kopfschmerzen und Augenmuskellahmungen auf, da­
gegen fast nie Fieber. Die iibrigen Ersatzpraparate wie Stovain (Dimethyl­
aminobenzoylpentanol) und N ovokain (salzsaures Amino-Benzoyl-Diathyl­
aminoathanol) haben zu schweren Vergiftungen keine Veranlassung gegeben, 
da die toxische Dosis weit iiber dcr therapeutischen liegt, namentlich wenn die 
letztere durch gleichzeitige .Anwendung von Adrenalin noch herabgedriickt 
worden ist. Immerhin scheinen manche Personen besonders empfindlich fiir 
die Kombination Morphin-Novokain, wie man sie bei der Lokalanasthesie oft 
anwendet, zu sein. Es treten hier mitunter schwere Kollapszustande auf, welche 
mit Kampfer und Alkohol bekampft werden konnen. Dagegen kann Stovain 
lokale Entziindungen hervorrufen, zum Teil bedingt durch seine saure Reaktion; 
es eignet sich infolgedessen nicht fiir die Injektionsanasthesie. 

Orthofor m (Amido-Oxybenzoesauremethylester) und Anasthesin (Amidobenzoe­
saureaethylester) haben zu allgemeiner Vergiftung keine Veranlassung gegeben. Dagegen 
ruft namentlich Orthoform bei lokaler Applikation· auf schlecht ernahrtem Gewebe Ieicht 
Nekrosen hervor, z. B. bei Unterschenkelgeschwiiren. 

Bei allen Injektionen mit den Substanzen der Kokaingruppe sind charakteristische 
anatomische Befunde nicht bekannt. 

3. Atropingrnppe. 

a) Vergiftungen durch Tollkirschen und Stechapfel. 
Die haufigste Veranlassung zu Vergiftungen mit den Substanzen dieser 

Gruppe gibt der GenuB von Tollkirschen durch Kinder. Da der GenuB der 
Frucht wegen lokalreizender Stoffe meist Erbrechen auslOst, so ist es sehr schwer, 
die letale Zahl der Beeren anzugeben. Es wurden dementsprechend auch schon 
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TodesfiHle nacb GenuB von nur fiinf Beeren und Erbolung nach zwanzig 
heohacbtet; es kommt dahei natiirlich sehr darauf an, oh dieselben gekaut 
worden sind. Der GenuB des Stechapfels (Daturastramonium)ruft dielokalen 
M,agen- und Darmerscbeinungen noch wesentlicb starker hervor, so daB diese 
Ldkalwirkungen sogar zum Teil die Resorptivwirkungen etwas verdecken 
konnen. Sonst sind aher im Prinzip die durch die heiden Drogen bedingten 
Vergiftungserscheinungen die namlichen. 

Symptome und Diagnose. Zuerst tritt das Gefiihl des leichten Schwindels 
auf, so daB die Patienten einen taumelnden Gang annehmen, dann stellt sich 
als besonders charakteristisch die starke Trockenheit im Halse ein mit heftigem 
Durstgefiihl, Unfahigkeit zu schlucken und heiserer Sthnme verhunden. Der 
Puis Wirkt stark beschleunigt, his 160; die Haut fangt an sich zu roten, scharlach­
artig, und zuletzt tritt eine vollkommene und reaktionslose Pupillenerweiterung 
auf. Die Patienten zeigen oft Delirien mit starker motorischer Unruhe. Man hat 
bei oberflachlicher Betrachtung den Eindruck, einen an einem akuten fieber­
haften scharlachartigen Exanthem Erkrankten vor sich zu hahen. Wegen der 
}>v.pillenerweiterung und der Schlingheschwerden hat man auch die Symptome 
schon mit Kokainvergiftungen verwechselt; doch erscheint dies eigentlich kaum 
moglich, weil hei Kokain die Patienten · stets verfallen und blaB aussehen, bei 
Atropin hoch gerotet mit eher strotzendem Geweheturgor. Tritt irgendwo am 
Korper Blut aus den GefaBen, so ist hei Atropin das Blut stark hellrot, bei 
Kokain eher zyanotisch. Die erwahnten Hauptziige der Vergiftung konnen 
ziemlich lange andauern, jedenfalls langer als hei Kokain, und trotzdem ist die 
Prognose im ganzen eine ziemlich gute, denn die Mortalitat hetragt selhst hei 
ausgesprochenen Vergiftungen kaum 10 Ofo. 

Die erste therapeutische MaBnahme ist die Magenausspiilung; die Sonde 
muB aher sehr gut geolt werden, da sie sonst wegen der Trockenheit und der Un­
fahigkeit des Schluckaktes nicht hinuntergleitet. Gegen die Delirien, die 
namentlich bei Kindem m.aniakalischen Charakter annehmen, hilft am hesten 
Morphin, wohei die Dosis das Doppelte der fiir das hetreffende Individuum 
normalerweise in Betracht kommenden hetragen soli; die Injektion ist nach 
emer Stunde evtl. zu wiederholen. Von den Symptomen hleiht am langsten 
die Pupillenerweiterung hestehen; im Blendungsfalle kann sie durch Physostig­
min hekampft werden. 

b) Atropin. 
Ganz ahnlich wie die Wirkungen bei Vergiftungen mit der Droge sind die 

bei Anwendung der reinen Suhstanzen Atropin und Hyoszyamin. Da das Atro­
pin die razemische Verbindung von gleichen Teilen rechts und links Hyoszyamin 
ist, so sind auch die Wirkungen der drei Stoffe qualitativ gleich, dagegen diffe­
rieren sie quantitativ recht erhehlich, indem 1-Hyoszyamin dwa 40mal starker 
wirkt als r-Hyoszyamin, woraus sich ergiht, daB im allgemeinen Atropinwirkung 
gleich 1-Hyoszyaminwirkung ist. Es hat sich dahei ungefahr folgendes Ver­
haltnis der drei Stoffe zueinander ergehen: rechts Hyoszyamin = 0, oder ganz 
schwach wirksam, Atropin = I, links Hyoszyamin = 2-3, so daB also dieser 
letztere Korper der am starksten wirkende ist. Die in der Literatur sich findenden 
Atngahen von einer noch viel starkeren, 20-IOOfach starkeren Wirkung von 
lfuks Hyoszyamin sind sicher unrichtig; die vorstehenderi Zahlen dfirften den 
tatsachlichen Verhaltnissen so ziemlich entsprechen. 

Bei Vergiftungen mit diesen reinen Alkaloiden fehlen meist die lokalen 
Reizerscheinungen von seiten des Magens und es fallen daher die diesheziiglichen 
oben erwahnten Symptom.e der Drogenvergiftung dahin; im. Gegenteil wird haufig 
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schon bestehcndcs Erbrcchen unterdriickt durch Atropin und Hyoszyamin. -
Auch bei Atropin ist trotz der Schwere der Symptome die Prognose meistens gut. 
Die m,inimalletale Dosis scheint 0,1 g zu sein, doch sind Erholungen auch nach 
wesentlich groBeren Mengen beobachtet worden. Danach ist die Maximal­
dosis von 1 mg als zu niedrig zu betrachten. Sie wird sehr oft iiberschritten, 
2-5 mg werden meist noch gut ertragen. 

Die Therapie ist dieselbe wie bei Belladonnavergiftung. Die A usscheid ung 
der Alkaloide erfolgt rasch durch den Urin; sie ist meistens nach 48 Stunden 
beendigt. 

Zum NaC'Irweis wird der Urin mit neutralem Bleiar~.~etat versetzt, mit Schwefel ent­
bleit, alkalisch gemacht und mit Ather ausgeschiittelt, ein Teil des Atherriickstandes mit 
rauchender Salpetersaure, die chlorfrei sein mull, auf dem Wasserbade eingedampft und 
einige Tropfen einer alkoholischen Losung von NaOH r~.~ugegeben, worauf schon bei 1/ 100 mg 
eine violette Fii.rbung auftritt. 

c) Skopolamin (Hyoscinnm hydrobromicnm). 
Das Skop<;>lamin findet sich ebenfalls in den heiden oben erwahnten Solana­

zeen. Da es viel toxischer ist als Atropin, so erklart sich durch seine Anwesen­
heit auch die im ganzen etwas groBere Gefahrlichkeit der Drogenvergiftung 
gegeniiber derjenigen mit reinem Atropin. Wahrend 1 cg Atropin fast sicher 
vom Menschen ertragen wird, ist diese Dosis beim Skopolamin schon meistens 
letal. Das Vergiftungs bild ist auch wesentlich verschieden von demjenigen 
des Atropins: die Pulsbeschleunigung ist eine viel geringere, fehlt oft ganz, 
und nur ausnahmsweise sind Delirien und m,aniakalische Zustande da. Meist 
besteht tiefe Somnolenz, nie ist die Haut scharlachartig gerotet und das Blut 
zeigt zyanotische Farbe. Diese Differenzen gegeniiber der Atropinvergiftung 
riihren von der depressiven Wirkung des Skopolamins auf das Atmungszentrum 
her. Charakteristisch fiir die fast ausschlieBlich narkotische Wirkung auf die 
GroBhirnrinde ist ferner das Verhalten des Babinskyschen Reflexes; das 
Riickenmark wird fast nie oder erst bei sehr hohen Dosen durch Skopolamin 
beeinfluBt. Das Auftreten der Dorsalflexion der groBen Zehe, was man nach 
den Narkotika der Fettreihe fast nie beobachtet, tritt bei Skopolamin nach 
Rosenfeld namentlich dann auf, wenn Storungen in den Pyramidenbahnen 
vorliegen. Es tritt der Reflex dann schon nach 0,3-0,5 mg auf, wahrend 
beim Gesunden 1,5 mg dazu notig sind; kausal besteht kein Zusammenhang 
mit der gleichzeitig auftretenden BewuBtseinstriibung. Man begreift sehr wohl, 
wie unter diesen Umstanden im Gegensatz zur Atropinvergijtung nie Morphin 
als Antidot angewendet werden dar£ und daB die Kombination mit demselben 
die Gefahr nur erhohen kann. Nach dem hier Auseinandergesetzten muB die 
einige Zeit therapeutisch versuchte voile Narkose mit Skopolamin-Morphin 
als ein MiBgriff bezeichnet werden. Schon Dosen von 0,02 g Morphin + 0,6 mg 
Skopolamin konnen schwere Vergiftungen zur Folge haben, wie eine ganze Reihe 
von Mitteilungen aus der chirurgischen Praxis beweisen. Die hohen Dosen, 
welche die Psychiater bei Maniakalischen anwenden (1-2 mg) beweisen nichts 
fiir die Toleranz bei psychisch N ormalen. Gegen derartige Vergiftungen bewahrt 
sich am besten Strychnin in Dosen von 2 mg, ferner Koffein und Kampfer. 
Die Pupillenerweiterung und Trockenheit im Halse sind gleich wie bei Atropin­
vergiftungen. Auffallend ist, daB in der Literatur die Beurteilung der toxischen 
Dosis von Skopolamin eine so verschiedene ist. Es riihrt dies meines Erachtens 
davon her, daB die Autoren haufig mit verschiedenen Praparaten gearbeitet 
haben. Untersuchungen im hiesigen Institut (E. Rug) haben ergeben, daB 
das Skopolamin, welches gerade wie Atropin aus gleichen Teilen rechts und 
links Skopolamin sich zusammensetzt, sehr verschieden giftig ist, je nachdem 
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es sich um. die razemische Verbindung oder um. das links-Skopolamin handelt. 
Wie bei Atropin ist das linksdrehende tropinsaure Skopolamin 2-4mal giftiger 
als das optisch inaktive Skopolamin. Man sollte sich deshalb, nam.entlich 
in den Kreisen der Chirqrgen und Psychiater dariiber einigen, daB nur Skopo­
lamin von ganz bestimmter optischer Aktivitat fiir die Therapie zugelassen 
werde; dann werden wahl auch mit der Zeit die ganz verschiedenen Urteile iiber 
die Dosierung und Giftigkeit des verwendeten Skopolamins verschwinden. Da­
gegen ist die in der Literatur auch vertretene Ansicht, daB die in Ampullen 
eingeschlossenen Skopolaminlosungen ihren Giftgehalt mit der Zeit bedeutend 
verringern unrichtig, vorausgesetzt, daB es sich um chemisch einwandfreie 
Praparate und die richtige Glassorte handelt. Bei einzelnen Individuen ist aller­
dings die Empfindlichkeit sowohl fiir Atropin wie auch Skopolamin dermaBen 
gesteigert, daB schon das Eintraufeln einer 1/ 2 Ofoigen Atropinlosung und einer 
lf10 Ofoigen Skopolaminlosung in die Konjunktiva geniigt , urn allgemeine Ver­
giftungserscheinungen auszulosen. Bei der genannten Anwendung herrschen 
bei solch "Oberempfindlichen iibrigens auch bei Skopolamin meist die Aufregungs­
symptome vor. Den extremsten Fall von Atropinempfindlichkeit.lernte ich bei 
einem Apotheker kennen, der bei der Anfertigung von Atropinrezepturen regel­
maBig Pupillenerweiterung bekam. 

4. Nikotin. 
Nikotin ist das einzig medizinisch wichtige Alkaloid (abgesehen noch vom 

Koniin), das in reinem Zustande ein farbloses und fast geruchloses 01 darstellt. 
Durch Stehen an der Luft braunt es sich und nimmt dabei den charakteristischen 
Tabaksgeruch an. Trotz dieser letzteren Eigenschaft ist es aber nicht der fiir 
das Aroma und den Marktwert der Zigarre in Betracht kommende Bestandteil, 
was vom toxikologischen Standpunkt aus als ein Gliick zu betrachten ist, denn 
voraussichtlich wiirden gewissenlose Fabrikanten durch kiinstliche Vermehrung 
des Nikotingehaltes sowohl Aroma als Giftigkeit gleichzeitig zu steigern versuchen. 
- Die ersten Tabakblatter sind im Jahre 1510 nach Europa gekommen und 
1560 die ersten Samen durch Jean Nicot. Von Posselt und Raymann 
wurde 1828 das Nikotin entdeckt, welches aber nicht das einzige Alkaloid des 
Tabaks ist, vielmehr hat Pictet noch drei andere isoliert, die sich allerdings 
nur in geringer Menge in den Blattern finden. Der Gehalt des Tabaks an Nikotin 
ist sehr wechselnd, 0,6 bis fast 7%. In Anbetracht der hohen Giftigkeit des 
Nikotins wiirde also schon 1/ 3 einer nikotinreichen Zigarre geniigen, urn mit 
ihrem Alkaloidgehalt einen erwachsenen Menschen rasch zu toten. 

Vergiftungen mit der rein en Su bstanz sind sehr selten. Schon 
einige Zentigram.m des Ols innerlich genommen, fiihren in etwa 10 Minuten den 
Tod herbei. Vogel sterben schon beim bloBen Einatmen von Nikotindampfen. 
In der Literatur sind his jetzt nur zwei Vergiftungen mit der reinen Substanz 
in verbrecherischer Absicht bekannt gegeben. Wesentlich haufiger war die 
Intoxikation durch wasserige Ausziige des Tabaks, namentlich in friiherer Zeit, 
da noch Tabakklistiere gegen Verstopfungen und Tabakslaugenumschlage 
und -bader gegen Hautkrankheiten therapeutisch verwe;ndet wurden. 

Die Symptome einer solehen akuten Nikotinvergiftung bestehen in Reizungen 
und spateren Lahmungserscheinungen an den verschiedenen Partien des Nerven­
systems. Brennen im Halo:;, "Obelkeit, Salivation, SchweiBausbruch, verlang­
samter, spater beschleunigter Puis, engen Pupillen, die beim KoUaps sich er­
weitern, vermehrte Stuhlentleerung unte1 Koliken, das sind die Erscheinungen, 
wenn es sich um, leichtere Grade der Vergiftung handelt; sie decken sich auch 
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mit Jcncn, wclchc .Anfanger in der Kunst des Rauchens gcwohnlieh durchzu­
machen haben. Bei schwereren Vergiftungen tritt BewuBtseinsstorung mit 
klonischen und tonischen Krampfen in der Skelettmuskulatur hinzu. 

Therapeutisch ist Atropin empfohlen worden; gegen die Krampfe sind 
Chloroform und Chloralhydrat angezeigt; im Stadium der starken Pulsbeschleu­
nigung wegen Dyspnoe und Vaguslahmung ist vielleicht noch ein Versuch mit 
Morphin zu machen. 

Chronische Tabakvergiftung. GHicklicherweise sind alle diese akuten 
Vergiftungsfalle, wie bereits erwahnt, selten geworden. Urn so wichtiger ist die 
chronische Vergiftung, die ausschlieBlich durch den GenuB von Rauchtabak 
erworben wird, denn der Kautabak enthalt gar kein Nikotin. In Anbetracht 
seines hohen Gehaltes an Nikotin muB man sich eigentlich nur wundern, daB die 
chronischen Vergiftungen bei der starken Verbreitung der Sitte des Tabak­
rauchens nicht unendlich viel haufiger sind. Die relative Seltenheit hangt damit 
zusammen, daB durch den RauchprozeB der groBte Teil des Giftes unschadlich 
gemacht wird. Beim Rauchen einer Zigarre gelangt namlich am Anfang iiber­
haupt kein Nikotin in den Korper, weil das vorhandene fast vollstandig direkt 
verbrannt wird. Nun entstehen aber beim Rauchen nach und nach alkalische 
Produkte infolge der trockenen Destillation organischer Korper, so z. B. auch 
Ammoniak und durch diese wird das Nikotin aus seiner Verbindung mit Apfel­
oder Bernsteinsaure in Freiheit gesetzt. Das dadurch fliichtig gewordene 
Alkaloid destilliert nun vor der immer mehr zunehmenden Warme vom vorderen 
Ende der Zigarre nach hinten und kondensiert sich wieder in deren feuchten 
und kiihleren Teil. Da das Nikotin sehr Ieicht wasserlOslich ist, wird es durch 
den Speichel daselbst ausgelaugt und gelangt so in die Mundhohle. Je weiter 
der VerbrennungsprozeB der Zigarre nach hinten riickt, um so gri:iBer wird die 
Gefahr einer Konzentrierung der Nikotinli:isung und DberflieBen einer solchen 
in die M:undhi:ihle. Von diesen Erwagungen ausgehend, sollte das letzte Drittel 
einer Zigarre eigentlich nicht mehr geraucht werden. Aus demselben Grunde 
sind auch frische, feuchte Zigarren viel giftiger, wahrend trockene das Nikotin 
Ieichter und vollstandiger verbrennen und als Rauch in die Luft gehen lassen. 

In Betreff der vergleichsweisen Giftigkeit von Zigarren und Zigaretten 
sind die Ansichten vielfach geteilt. Ich habe mich nie davon iiberzeugt, daB 
Zigarettenraucher mehr gefahrdet seien als die Konsumenten von Zigarren. 
Am unschuldigsten ist abe'!' jedenfalls der TabakgenuB aus Iangen Pfeifen, 
weil das Nikotin in den langen Rohren sich kondensiert; allerdings ist der Saft 
dieser Pfeifen dann auBerst giftig, doch wird er ja durch regelmaBige Reinigung 
entfernt. Das bei der trockenen Destillation entstehende Kollidin und Pyridin 
scheint resorptiv bedeutungslos. Gegen das Nikotin schiitzt sicher nur das 
Rauchen durch entsprechende Filter. 

Auch an Nikotin tritt eine Angewi:ihn ung ein, die individuell recht ver­
schieden ist, so daB manche Menschen ganz enorme Quantitaten Nikotin schadlos 
zu vertragen scheinen. 

Unter den Symptomen der chronischen Tabaksvergiftungen sind zu trennen 
die lokalen und die resorpti ven. Im :Mund und Raohen entstehen durch den 
warmen Rauch, durch das Nikotin und die anderen reizenden Produkte chronische 
Entziindungen; sie beeintrachtigen selten die Gesundheit; ihre Beziehung zum 
Karzinom ist nicht sichergestellt. Unter den Resorptivwirkungen sind es 
die Herzbeschwerdcn und Sehstorungcn, die den Patienten am ehesten zum 
Arzte fiihren. Am Herzen ist es die nervi:ise Erregbarkeit, die sich auBert 
in Palpitation, beschleunigtem Puls, Prakordialangst, Angina pectoris. Von den 
GefaBen ist zu erwahnen eine Verengerung des Lumens, teils durch erhohten 
Tonus, teils durch anatomische Veranderungen bedingt, womit Drucksteigerung 
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und schlie.Blich zeitweiliger V erschlu.B peripherer Arterien zusammenhangen 
kann, was zu intermittie!rendem Hinken (E r b) und ahnlichen Funktionsstorungen 
fiihrt. Durch neuere Untel'Buchungen von Nicolai und Staehelin mittels des 
Elektrokardiogramms ist nachgewiesen, da.B ein kraftiger Tabakgenu.B schon 
in einigen Monaten zu verminderter Anpassungsfahigkeit der Gefa.Be fiihrt, 
wahrend das Herz erst viel spater und wahrscheinlich nur sekundar verandert 
wird. Am Optikus treten Ausfailserscheinungen auf, namentlich zentrale 
Skotome, die auch nur einseitig sein konnen, ferner Verlust der Empfindu.ng 
fiir Rot, seltenerfiir Griin, manchmal auch Nachtblindheit. Auch das Zen t r a 1-
nervensystem leidet: Schlaflosigkeit, Erregbarkeit, Stimmungswechsel, 
Migrane, Neuralgic, Tremor sind die gewohnlichen Erscheinungen 1); Dyspepsie 
fiihrt zu verminderter Nahrungsaufnahme. Die Salzsaureresektion ist meist 
verm,indert, die Speichelabsonderung vermehrt. Am Darm wechseln Durch­
faile und Obstipation miteinander ab. Aile diese Erscheinungen kOnnen auch 
hervorgerufen werden durch gewerbliche Beschaftigung mit Tabak. So 
ist z. B. festgesteilt worden, da.B in amerikanischen Tabakfabriken, trotz guter 
hygienischer Einrichtungen, 10% der Arbeiter, auch wenn sie nicht rauchten, 
Sehstorungen aufwiesen. Tabakarbeiterinnen sind haufig steril und neuerdings 
wird das gleiche von stark rauchenden Damen behauptet. Ferner fiihrt der 
Aufenthalt in stark rauchigen Lokalen, z. B. bei Kellnern und Kellnerinnen, 
zu Intoxikationen. 

Die Prognose ist quoad restitutionem auch bei den schweren Formen meist 
gut. Einige Monate Abstinenz konnen sogar intermittierendes Hinken und 
Sehstorungen verschwinden lassen, dagegen bleibt der Betreffende iiber­
empfindlich fiir Tabak und soilte deshalb abstinent bleiben. Schwere neuritische 
Formen, Degeneration des Herzens, der Gefa.Be, chronische M:agenkatarrhe, 
Lebererkrankungen sind fast nie durch Nikotin ailein bedingt, sondern auf 
die Mitwirkung von Alkohol oder anderer Schadlichkeiten zuriickzufiihren. 

5. Pilokarpin. 
Die Erscheinungen einer akuten Vergiftung mit Pilokarpin gleichen einiger­

ma.Ben der akuten Nikotinvergiftung; nur ist hier die vasomotorische Lah­
m ung cine viel mehr ausgesprochenere, worauf auch sicher zum Teil die Koilaps­
erscheinlingen zuriickzufiihren sind. Es soilten deshalb aile Personen mit kranken 
Herzen von der therapeutischen Behandlung durch Pilokarpin ausgeschlossen 
werden, besonders weil feststeht, da.B die medizinalen Gaben von 0,02 g mit­
unter schon zu deutlichen V ergiftungserscheinungen mit Zirkulationsschwache 
fiihren konnen. 

Die Symptome der akuten Pilokarpinvergiftung sind charakterisiert durch 
die starke Erregung der samtlichen sekretorischen Vorgange; besonders 
gefahrlich ist fiir den Patienten die iiberma.Bige Bronchialsekretion. In der 
Regel ist .die Absonderung des Speichels starker als die des Schwei.Bes; der Puis 
ist meist beschleunigt und der Blutdruck erniedrigt. Haufig besteht Hyper­
glykamie aber keine Glykosurie (0. Platz). Tritt dann ein Koilaps auf oder 
sind die Patienten sowieso schon benommen, so ist die Gefahr der Erstickung 
infolge ungeniigender Lungenventilation gegeben. In solchem Faile scheint 
therapeutisch das Atropin einigen Erfolg zu versprechen. Sehr haufig 
besteht heftiger Urindrang. Die Anwendung in der Ophthalmologic gibt 
wohl nie zu Into:xikationen Veranlassung; eine chronische Vergiftung ist 
his jetzt unbekannt. 

1) Vgl. E. Meyer, dieses Handb. Bd. 6, S. 1543, 
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6. Pltysostigmin. 
Physostigmin ist ein viel starkeres Gift als Piloka:rpin, so daB bereits die 

Eintraufelung ins Auge allgemeine Symptome hervorrufen kann, wobei die 
Resorption off en bar von den Tranenkanalchen a us stattfindet; dieselben sind 
deshalb bei empfindlichen Personen wahrend der Instillation w komprimieren. 
SpeichelfluB, verengte Pupillen mit Akkommodationskrampf, haufige und krampf­
artige Entleerungen von Harn und Kot, auffallend groBe Muskelschwache und 
allgemeine Mattigkeit sind die Symptome einer akuten Vergiftung. Die Zir­
kulation wird dagegen weniger beeinfluBt als bei Piloka:rpin, und der Kollaps, 
welcher allerdings auch hier oft eintritt, ist nicht durch die GefaBerweiterung 
bedingt, sondern durch zentrale Lahmungen. Der Puls ist anfanglich verlang­
samt, kraftig, und erst bei sehr groBen Dosen wird er infolge nachtraglicher 
Vaguslahmung beschleunigt. Der Tod tritt durch Lahmung des Atmungs­
zentrums ein. Krampfe werden bei dieser Vergiftung fast nie beobachtet, weil 
zur Zeit, wo die Erstickung durch Lahmung des Atmungszentrums eintritt, 
bereits schon die intensive Lahmung des Zentralnervensystems und der Mus­
kulatur vorausgegangen ist. Starkere katarrhalische Sto'rungen von Magen 
und Darm bleiben nach dem Dberstehen der Vergiftung noch einige Zeit zuriick. 
Die minimal l~;tale Dosis diirfte schon bei 0,01 g liegen. Therapeutisch 
kommt im Anfang der Vergiftung namentlich Atropin in Betracht. Tritt die 
zentrale Lahmung, Muskelschwache usw. mehr hervor, so sind Kampfer, Koffein 
und Strychnin angezeigt. 

7. Strychnin. 
Strychnin ist das Hauptalkaloid von Nux vomica, der BrechnuB. 

Neben demselben findet sich in der J?roge noch Bruzin, das gleich konstituiert 
ist wie Strychnin, nur sind 2 Atome H durch Methoxylgruppen ersetzt. Wah'rend 
sonst im allgemeinen die Giftigkeit der Alkaloide mit dem Eintritt von Methyl­
gruppen zunimmt, ist dies hier nicht der Fall, denn Bruzin ist etwa 10 mal weniger 
giftig als Strychnin. Trotz seiner qualvollen Einwirkung auf den Menschen 
wird Strychnin immer noch ab und zu von Selbstmordern gebraucht. Man sollte 
auch erwarten, daB es wegen seines auBerst bitteren Geschmackes zum Mord 
sich durchaus nicht eignet und trotzdem ist es auch zu diesem Zwecke schon 
oft verwendet worden. Die minimal letale Dosis betragt 0,03 g, die sicher 
letale 0,2 g. Die Resorption erfolgt bei Anwendung des reinen Alkaloids sehr 
rasch. Werden dagegen die gepulverten Krahenaugen oder galenische Praparate 
verwendet, so dauert es wesentlich langer bis zum Eintritt der Vergiftung. 

Symptome. Zunachst macht sich eine Steifigkeit in den Gliedern und 
daneben namentlich in den Masseteren bemerkbar. Die Muskeln gehorchen 
nicht mehr recht dem Willen, ein Gefiihl von Schwere auf der Brust und eine 
langsam einsetzende Versteifung des Halses zeigen den drohenden Tetanus­
anfall an, der dann plOtzlich auf auBeren Reiz hin den Patienten befallt. Um 
diesen auszulosen, geniigt oft das geringste Gerausch, die leiseste Erschiitterung 
des Bodens oder des Bettes, ein starkerer Lichtreiz u. dgl. Alle Skelettmuskeln 
kontrahieren sich, so daB das bekannte Bild des Opisthotonus entsteht. Der 
Brustkorb wird, weil auch das Zwerchfell sich kontrahiert, in eine starre Hohle 
verwandelt, so daB die Atmung vollstandig sistieren muB. Die Patienten 
werden rasch zyanotisch und der schmerzhafte, angstvolle Blick verrat die 
furchtbaren Qualen; die Augen werden vorgetrieben, die Pupillt:n sind erweitert. 
Nach einer halben his zwei Minuten lOst sich der Kramp£, die Zyanose schwindet 
und vomg erschopft sinkt der Ko:rper zusammen. Der Anfall wiederholt sich 
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in den schwereren Fallen schonnach wenigen Min.uten wieder, in den leichtcm 
giht es Intervalle von 1/ 4 his 1/ 2 Stunde. Der Puls ist wahrend des Anfalles eher 
verlangsamt, der Blutdruck erhoht, offenhar aher nur durch die infolge der 
Muskelkontraktur verengerten Gefa.Be. An und fiir sich ruft namlich Strychnin 
keine Drucksteigerung hervor. Es ist kein konstringierendes Vasomotorengift, 
sondern es werden im Gegenteil die peripheren Gefa.Be durch dasselhe erweitert. 
Der Tod tritt meist wahrend eines Anfalles infolge Erstickrmg ein, seltener 
diirfte die allgemeine ErschOpfung durch viele Anfalle die Todesursache sein. 
Bei sehr leichten Vergiftungen ist lediglich die Reflextatigkeit gesteigert, 
und die Tatigkeit der Sinnesorgane erhoht, merkwiirdigerweise ohne gleichzeitige 
Anregung der Psyche, ohwohl ja auch Hirnnerven, wie Optikus, Olfaktorius, 
Glossopharyngeus, und Trigeminus ·an der Vergiftung mitheteiligt sind. 

Die Prognose ist immer eine ernste. 
Bei der Therapie fallt die sonst in erster Linie in Betracht kommende 

Magenspiilung dahin, da dieselhe sofort einen Anfall auslOsen wiirde. Da auch 
das Schlucken oft erschwert oder verunmoglicht ist, so hleiht als einzige Thera pie 
die sofortige Chloroformierung iihrig, wobei aber zunachst die Maske ent­
fernt vom Gesicht zu halten ist, damit nicht durch zu gro.Be Konzentration des 
Narkotikums eiil Reiz auf die Nasenschleimhaut und dadurch wieder ein Anfall 
ausgelOst we'rde. Ist dann durch die Narkose etwas Beruhigung eingetreten, 
so giht man Chloral per os oder per rectum. Da das Strychnin, was nicht 
allgemein bekannt zu sein scheint, an und fiir sich nach den ersten Krampf­
anfallen zu einem Lahmungsstadium fiihrt, so mu.B mit der Narkosetherapie 
nur so lange fortgefahren werden, als noch Zeichen erhohter Reflexerregharkeit 
vorhanden sind, sonst addieren sich spater die heiden lahmenden Wirkrmgen 
und das Individuum geht an denselben zugrunde. Vorsicht ist auch bei chro­
nisch · therapeutischer Anwendung von Strychnin am Platze, denn es 
hleiht das Gift gelegentlich einige Zeit unverandert im Korper und zweitens 
bleibt auch die Reflexsteigerung mitunter Hinger hestehen, so da.B dann die 
nachfolgenden Dosen schon aUf ein sensibilisiertes Nervensystem treffen; die Folge 
davon kann ein Tetanusanfall sein. Eine Angewohnung an Strychnin scheint 
nur sehr langsam und unvollkommen einzutreten. Immerhin beohachtet man, 
da.B Patienten, welche wegen peripherer Lahmungen einige Zeit lang Injektionen 
hekamen, 10-15 mg pro dosi gut ertragen. 

Das Strychnin wird durch den Urin a usgeschieden. N ach Wei B und Hatcher erscheinen 
im Urin bei Injektion etwa 1/ 6, nach Verabreichung per os etwa 1/ 10 der eingegebenen Menge, 
der Hauptteil wird in der Leber 2;erstort. Durch Ausschutteln mit Chloroform aus dem 
alkalischen Harn wird das Alkaloid isoliert. Es lii.Bt sich physiologisch sehr Ieicht nach­
weisen, indem ein Frosch schon auf eine Injektion von 1/ 30 mg einen Tetanusanfall bekommt, 
desgleichen Mii.use auf 1/ 2 mg. 

8. Kurare. 
Das ebenfalls aus verschiedenen Strychnosarten gewonnene Kurare hat 

heute keine toxikologische Bedeutung mehr und ist auch therapeutisch seit seiner 
hedenklichen friiheren Anwendung gegen Wundstarrkrampf verlassen worden; 
es ist lediglich zu einem Hilfsmittel der Lahoratorien geworden. Bei Intoxi­
kation mit Kurare zeigt sich von Anfang an die hei Strychnin erst sekrmdar 
auftretende Lahmung der quergestreiften Muskulatur. Der Tod tritt ebenfalls 
durch Erstickung ein, infolge Lahmung der gesamten Atmungsmuskulatur. 
Gliicklicherweise ist die Ausscheidung von Kurare durch den Urin eine so prom pte, 
da.B man bei einer Vergiftung hoffen kann, durch kiinstliche Atmung das Indi­
viduum iiber die gefahrliche Zeit der Lahmung hinwegzuhringen. 
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9. Koniin. 
Vergiftungen m,it dem, gefleckten Schierling (Conium, m,aculatum) waren 

im Altertum und im MittelaJter wohlbekannt. Teilweise als offizielles Hin­
richtungsm,ittel, teils zu Mord- Ulld Selbstmordzwecken diente die Abkochung 
der Pflanze. Wenn heute noch eine Vergiftung vorkommt, so ist sie lediglich auf 
Verwechslung des Schierlings mit Meerrettig oder Petersilie zuriickzufiihren. 
Der wirksam,e Bestandteil, das Koniin, ist eine olairtige, intensiv nach Mause­
harn riechende Substanz. 

Das Bild der Vergiftung zeigt zunachst eine motorische Lahm,ung der 
Muskulatur, die meistens an den Beinen beginnt; manchmal sind auch Sen­
sibilitatsstorungen damit verbunden. Unabhangig von dieser peripheren 
motorischen Lahm.ung wird auch das Atmungszentrum, direkt angegriffen, 
so daB der Tod durch Atm,ungslahmung eintritt, wobei natiirlich die zentrale 
Lahmung unterstiitzt wird durch die Lahm,ung der Thoraxm.uskulatur, wahrend 
Zirkulation und Sensorium, ziemlich frei bleiben. 

Therapeutisch kom,mt bei der akuten Vergiftung wohl ausschlieBlich 
die Magenspiilung in Betracht, dann rein symptom,atisch in erster Linie die kiinst­
liche Atmung und kraftige Warmezufuhr von auBen her. 

10. Chinin. 
Entsprechend der groBen therapeutischen Verwertung des Chinins sind 

Vergiftungen mit dieser Substanz nicht selten. Durch die Zinchonenrinde 
selber und deren Praparate werden Chininvergiftungen kaum, hervorgerufen, 
weil die iibrigen Bestandteile der Droge es verunm,oglichen, so groBe Mengen 
davon aufzunehmen, daB eine toxische Wirkung durch das Alkaloid allein 
moglich ware. Wegen des intensiv bitteren Geschmackes wird Chinin auch 
nicht leicht zu Mord oder Selbstmordzwecken verwendet, die dafiir notigen 
Mengen waren auch zu groB. Die Vergiftungen sind infolgedessen fast ausschlieB­
lich medizinaler Art. In friiherer Zeit hat man in Ermangelung der besonderen 
synthetischen Fiebermittel das Chinin in hohen Dosen bei Pneumonie und Typhus 
usw. gebraucht, wobei Intoxikationen selbstverstandlich mit unterliefen. Heute 
kommen Vergiftungen wohl nur noch vor bei der Behandlung der Malaria, 
namentlich wenn diese unzweckmaBig durchgefiihrt wird. 

Die leichteren Sy'mptome hat m,an unter der Bezeichnung des Chinin­
rausches zusammengefaBt. Sie bestehen in Schwindelerscheinungen, leichter 
BewuBtseinsstorung, wobei zuerst ein rauschartiger Aufregungszustand vorhanden 
ist, der dann in Lahmung iibergeht. Die Prognose dieser Vergiftung ist sehr 
gut, falls dieDose5g nicht iiberschrittenhat; bei groBerMenge, d. h. etwalO g, 
ist dagegen die Moglichkeit der zunehmenden Lahm,ung des Gehirns und der 
Medulla gegeben. Die Temperatur sinkt, die Haut wird kiihl, zyanotisch, die 
Pulszahl verringert sich und unter Herzlahmung tritt der Exitus ein, wobei 
als charakteristisch im, Vergleich zu fast allen andern Vergiftungen die starke 
Verlangsamung des Pulses zu bem,erken ist. Besondere Bedeutung beanspruchen 
die Veranderungen einzelner Nerven, so des Gehors und des Gesichts, die 
schon nach relativ kleinen Dosen, 0,5 his 1 g, auftreten konnen. Neben den 
funktionellen StOrungen, wie Ohrensausen, Schwerhorigkeit, kom,m,t es auch 
noch zu anatomischen Veranderungen in Form, von Blutungen hinter dem, 
Trommelfell, die dann eine langdauernde Beeintrachtigung des Gehors zur Folge 
haben; doch ist auch hier die Prognose meist gut. Weniger haufig, aber doch 
noch ziemlich oft, treten Sehstorungen auf, die bei leichteren Graden in Sko­
tomen oder Einschrankung des Gesichtsfeldes bestehen. Nicht selten kom,m,t es 
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aber auch zur volligen und zwar fast immer doppelseitigen Amaurosis mit den 
klinischen und ophthalmoskopischen Symptomen der Optikusatrophie; die 
Papillen werden fast immer vollstandig blaB; ein einziger gegenteiliger Befund 
von hyperamischem Augenhintergrund liegt in der Literatur vor. Auch die 
Prognose dieser Sto~g, die in Krampfen der GefaBe und in einer trophischen 
Beeinflussung der Ganglien ihren Grund hat, ist fast immer eine gute; es ist 
wenigstens his jetzt kein Fall von bleibender Amaurosis nach akuten Chininver­
giftungen bekannt geworden. Allerdings kann die Einengung des Gesichtsfeldes 
lange bestehen bleiben. Besonders charakteristisch fiir Chinin und seine Derivate 
ist die Hemeralopsie, die oft eb{mfalls lange bestehen bleibt. Da Chinin in groBen 
Dosen von 0,5-l g die Kontraktionen des schwangeren Uterus bedeutend 
verstarkt, so ist es auch schon als Abortivum in verbrecherischer Absicht 
benutzt wdrden; die Ansichten iiber seine Wirksamkeit in dieser Richtung sind 
aber sehr geteilt. Auf jeden Fall tritt der Abortus, wie dies auch sonst im 
allgemeinen bei Intoxikationen der Fall ist, wohl mehr als Teilerscheinung einer 
schweren Allgemeinvergiftung auf und weniger infolge einer spezifischen Ein­
wirkung. Dagegen wirkt Chittin amEnde der Schwangerschaft deutlich geburts­
fordernd, so daB es in Dosen von 0,5 g mit Hypophysenpraparaten zusammen 
gegeben wird. 

Eine besondere Form der Chininintoxikation bildet das Schwarzwasser­
fie her. Malariapatienten, die mit Chinin behandelt wurden; erkrankten unter 
heftigem Schiittelfrost und Blutharnen, dazu kamen noch Blutungen aus Darm 
und aus den Schleimhauten. Die Frage, ob hier das Chinin das vergiftende Mo­
ment darstelle, ist viel diskutiert worden. Es gibt namentlich bei der tropischen 
Malaria in Afrika Faile von Schwarzwasserfieber, die nie vorher Chinin erhalten 
batten. Andererseits aber ist der plotzliche Eintritt der Krankheit nach Chinin 
so haufig festgestellt, daB an einem Zusammenhang wohl nicht zu zweifeln ist. 
Jedenfalls handelt es sich um eine kombinierte Schadigung der roten Blutkorper­
chen, bei welcher offenbar die spezifische Art des Malariavirus der ausschlag­
gebende Faktor ist, was schon daraus hervorgeht, daB die Malariafalle gewisser 
Gegenden fast nie, trotz groBer Chinindosen, Schwarzwasserfieber bekommen, 
wahrend in anderen Gegenden diese Komplikation sehr haufig auftritt 1). Es 
ware einmal interessant zu priifen, ob die verminderte Resistenz der roten 
Blutkorperchen sich auch gegeniiber anderen Blutgiften nachweisen laBt, oder 
ob die Wirkung des Chinins eine ganz spezifische ist. Jedenfalls sind die Rat­
schlage von Giemsa und Schaumann zu beriicksichtigen, daB man Chinin 
immer nur in kleinen Dosen von 0,2 g 5-6mal pro die verabreichen soH, weil 
erstens die Einwirkung auf die Malaria eine viel bessere sei und der Korper dabei 
weniger unverandertes Chinin zur Ausscheidung bringe. DaB dem Chinin aber 
doch gewisse Beziehungen zum Blut und den Kapillaren zukommen, beweisen 
die allerdings seltenen Falle von Blutungen bei Einnahme von groBen Chinin­
dosen bei Nichtmalariakranken. Ober einen solchen recht schweren Fall hat 
kiirzlich Seiffert berichtet. Es wurden dem Patienten prophylaktisch Chinin­
dosen von 0,5-l g verabreicht, worauf heftige Blutungen aus Zahnfleisch und 
Nase eintraten, so da.B der Patient annahernd 2 Liter Blut auf diese Weise 
verlor. Da an "Stelle des Chinins seine rechtsdrehende Modifikation, das 
Chinidin oft gegen Arythmie verwendet wird, so muB darauf hingewiesen 
werden, daB die thera!Je:utische Wirkung nur durch Lahmung von Muskel 
und Nerv zustande kommt, so daB die Gefahr der Ventrikelerschlaffung stets 
im Auge zu behalten ist. 

1 ) Vgl. Schilling, dieses Handb. Bd. 1, S. 1337. 
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11. Kolchizin. 
Kolchizin ist der stark giftige Bestandteil der Herbstzeitlose. Zur Zeit 

der Bliite ist die Pflanze am giftreichsten und zwar enthalten alle Teile derselben 
das Gift. Therapeutisch werden die Samen verwendet in Form von Tinkturen 
nnd namentlich als Bestandteil verschiedener Geheimmittel gegen Gicht, wie 
z. B. ,Levin antigoutteux" oder ,Levin du Dr. Laville" usw. Die Vergiftung 
soU auch schon durch die Milch von Ziegen hervorgerufen worden sein, wahrend 
durch Kuhmilch derartiges nie berichtet worden ist. Die beobachteten Ver­
giftungen mit Kolchizin sind fast alle zustande gekommen durch die thera­
peutische Anwendung der reinen Substanz oder der Tinkturen der Droge 
oder eines der genannten Geheimmittel bei der Behandlung der Gioht. Sie 
kommen urn so eher zustande, als ein therapeutischer Effekt mit Kolchizin auf 
die Gicht eigentlich erst bei leicht toxischen Dosen erreicht wird. Charak­
teristisch fiir die Vergiftung ist der ausschlieBlich spate Eintritt der Wir­
kung im Vergleich zu anderen Giften; es dauert mindestens 5 Stunden, bis die 
ersten Symptome, wie Brechneigung, Wiirgbewegung, Kolik, Durchfall, 
sich einstellen. Damit ist bei den gewohnlichen Vergiftungen mit Dosen bis 
5 mg das Bild aber auch erschopft, erst bei hoheren Ga ben ist die Erkrankung 
dann eine wirklich schwere. 0,03 g diirfte die letale Dosis darstellen. Das 
BewuBtsein bleibt auch bei schwerer Intoxikation meist erhalten. Unter sehr 
heftiger Diarrhoe und Erbrechen, znnehmender Muskelschwache tritt der 
Tod infolge von Herzlahmung ein. Die Prognose einer jeden Kolchizinvergiftnng 
ist eine ernste, namentlich mit Riicksicht auf den langsam einsetzenden und 
protrahierten Verlauf. Therapeutisch kommt in erster Linie Magen- und 
Darmspiilnng in Betracht, die hier namentlich mit Riicksicht auf die erwahnte 
langsame Aufnahme des Giftes eine besonders aussichtsreiche therapeutische 
MaBnahme darstellt. Irgendeine besonders erfolgreiche spezifische Therapie 
ist nicht bekannt. 

12. Akonitin. 
Akonitin wird bei uns therapeutisch fast gar nicht mehr gebraucht, dagegen 

spielt es in Frankreich immer noch eine gewisse Rolle und namentlich macht 
die Homoopathie ausgiebigen Gebrauch von demselben, allerdings in Dosen, 
die zu Vergiftnngen nie Veranlassung geben diirften. Dies bringt es mit sich, 
daB Akonitinvergiftnngen heute auBerst selten sind. Im Altertum und Mittel­
alter wurde dagegen Akonit von den Giftmischern vielfach zum Giftmord 
verwendet, so daB der Handel damit, wie auch mit Schierling unter Todesstrafo 
gestellt wurde. Entsprechend der heftigen lokalen Wirkung, die das Alkaloid 
besitzt, tritt zunachst Erbrechen, SpeichelfluB ein, dann kommen als Re -
sorptivwirkung Sensib litatswirkung, Parasthesien an den Extremitaten 
verbunden mit Krampfen der Skelettmuskulatur. Diese ietzteren gehen nach 
und nach in motorische Lahmung iiber, wahrend das BewuBtsein sehr wenig 
gestort ist. Wegen der Seltenheit der Vergiftungen sind die Symptome beim 
Menschen nicht so genau bekannt, jedenfalls tritt der Tod unter Verlangsamnng 
der Herztatigkeit nnd Schwacherwerden des Pulses ein. Als letale Dosis wird 
0,012 g genannt; es ist somit das Akonitin das starkste Gift unter 
den Alkaloid en. Die Hauptmenge desselben findet sich in den Wurzelknollen 
des blauen Eisenhutes. 

13. Solanin. 
Solanin ist ein Glukoalkaloid von unbekannter Zusammensetzung. Es 

findet sich als normaler Bestandteil in Solanum nigrum, dem Nachtschatten, 
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Solanum. dulcamara, Bittersii.B, und Solanum tuberosum,, Kartoffelknollen, und 
zwar ist die Hauptmenge des Alkaloides in den Beeren der betreffenden Pflanzen 
enthalten, wahrend die Knollen derselben wesentlich weniger davon beherbergen, 
was mit Riicksicht speziell auf die Kartoffeln eine sehr erfreuliche Einrichtung 
ist. Die normalen, gesund eingekellerten Kartoffeln enthalten in den Monaten 
Oktober his Januar etwa 2-3 cg Solanin auf 1 kg und dieser Gehalt kann noch 
wesentlich verringert werden, wenn man die Kartoffeln schalt, weil das Solanin 
zum Teil sich in den Hanten befindet. Wenn· dann im Februar die Kartoffel 
zu treiben beginnt, so nimmt der Solaningehalt bedeutend zu und kann his auf 
8-10 cg pro Kilogramm steigen. Die starkste Konzentration findet sich an den­
jenigen Stellen, wo die Schosse abgehen. In ganz ausnahmsweisen Fallen ist der 
Gehalt ein noch gro.Berer gewesen, und dann ist Gelegenheit zur Vergiftung beim 
GenuB von Kartoffeln gegeben. Auf solche ausnahm,sweise Verhaltnisse sind 
offenbar die Massenvergiftungen, die in Lyon und StraSburg unter den Sol­
daten beobachtet wurden, zuriickzufiihren; denn zweifellos handelte es sich 
dabei urn Solaninvergiftungen 1). Die Symptome sind nicht besonders 
charakteristisch, sie bestehen in Kopfschmerzen, Leibweh, Durchfallen mit 
Temperatursteigerung, Trockenheit im Rachen. - Die Prognose ist fast 
immer eine gute, auch bei den scheinbar schwereren Zustanden, ist in einigen 
Tagen bei Bettruhe die Heilung eingetreten. Eine besondere Ther'a pie ist 
infolgedessen bei der einfachen Solaninvergiftung nicht notig. 

14. Xanthinbasen. 
Hierher gehoren die als Medikamente wie als GenuBmittel so wichtigen 

Substanzen Koffein, Theo bromin und Theophyllin. Man kann allerdings 
im, Zweifel sein, ob es sich hier um, richtige Alkaloide im engeren Sinne des Wortes 
handelt, denn der basische Charakter dieser Substanzen ist sehr wenig ausge­
sprochen. Die Mehrzahl der Autoren steht aber auf dem Standpunkt, daB sie 
den Alkaloiden anzugliedern seien. 

Koffein wurde 1820 von Runge aus den Kaffeebohnen, in denen es zu 
1-1,5% enthalten ist, isoliert. Im Tee findet es sich his zu 4%. Der anfang­
lich konstrq:ie'rte Unterschied zwischen Koffein und Thein ist langst fallen 
gelassen worden. Es scheint, daB dem, Koffeingehalt der Marktwert der heiden 
Drogen einigermaBen parallel geht. 1626 kamen die ersten Kaffeebohnen nach 
Europa (Italien) und trotz vieler Anfeindungen, behordlichen Verboten, arzt­
lichen Verdammungsurteilen, breitete sich der Gebrauch des Kaffee- und Tee­
trinkens rasch aus, so daB 1690 in Paris schon 250 Kaffeehauser bestanden. 
Die Hauptveranlassung, warum namentlich in Deutschland der Kaffee behord­
lich so lange bekampft wurde, ist wohl auf eine ganz natiirliche national-oko­
nomische Vberlegung zuriickzufiihren. Die m,eisten anderen Lander bauten 
nam,lich sofort den Kaffeebaum in ihren Kolonien an, wahrend Deutschland, 
das keine solchen besa.B, gro.Be Summen fiir die Eh).fiihrung des Kaffees an das 
Ausland leir;;ten mu.Bte. Friedrich der GroBe eiferte ganz besonders gegen den 
Kaffee und seine ,Kaffeeriecher" ware.n in Berlin hochst unbeliebte Person­
lichkeiten. Vergiftungen m,it rein em K off ein kommen fast nur medizinal vor; 
die Symptome treten bei Dosen von 0,5 g auf. Die angenehme Erregung, 
welche kleine Dosen hervorbringen, kommt bei gro.Beren fast gar nicht mehr 
zur Geltung, sondern es machen sich sofort Unruhe und Angstgefiihle geltend, 
die verm,ehrt werden durch Herzklopfen, raschen Puis und unangenehm,e Sen­
sation im Magen; Schwindel und SchweiBausbruch stellen sich weiterhin ein, 

1) Vgl. Hiibener, dieser Band, S. 1937. 
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und bei gro.Ben Dosen von 2 g an konnen ausnahmsweise auch psychische Ver­
wirrungen sowie Halluzinationen auftreten; in der Regel aber bleibt selbst bei 
einer toolichen Vergiftung das Bewu.Btsein erhalten. Der Tod tritt bei Koffein 
ein infolge von Herzlahmung. Therapeutisch kom,mt gegen die lntoxikation 
die m,oglichste Schonung des Patienten, namentlich die Fernhaltung von Reizen 
in Betracht. Da die Herzlahmung vorher durch das Stadium der Vbererregung 
durchgegangen ist, so ist von Analeptizis bei der terminal einsetzenden Lahmung 
im ganzen wenig zu erwarten. Zweckma.Biger erscheint es deshalb, gleich von 
Anfang an narkotische Mittel zu verabreichen, um den Konsum der potentiellen 
Energie des Korpers durch Koffein nicht ad extrem,um, gelangen zu lassen. Am, 
meisten diirften sich fiir diesen Zweck die Korper der Fettreihe, wie Chloral, 
Paraldehyd, Veronal, auch in Form, von Klysmen eignen, eventuell kame auch 
Morphin in Betracht. 

Die chronische Vergiftung mit Koffein wird fast nur durch iiberma.Bigen 
Genu.B von Kaffee und Tee bedingt; eine regelrnaBige Einnahme der reinen Sub­
stanz mit chronischen Vergiftungserscheinungen ist so gut wie unbekannt. 
Allerdings ist diese Vergiftung m,it den aus den Drogen bereiteten Getranken 
nicht als reine Koffeinwirkung zu taxieren, denn es komm,en hierbei noch weiter 
speziell die Rostprodukte des Kaffees, namentlich auch die aus dem, Fett ent­
standenen, m,it in Betracht. 

Vergleicht m,an die Wirkungen von Kaffee und Tee im allgem,einen in ihrem, 
Einflu.B auf den Korper miteinander, so ergibt sich, daB der Kaffee als das 
we sen tlich s chad lichere Get rank zu betrachten ist. Infolgedessen fiihrt 
auch der starke Genu.B von Kaffee rascher zu Gesundheitsstorungen. 

Diese Verschiedenheit hii.ngt, nach Beobachtungen von Harnack, hauptsii.chlich 
mit der geringeren Oberflii.chenspannung eines Kaffeeaufgusses 2;usammen, denn durch 
eine derartige Fliissigkeit wird die Magenschleimhaut gerei2;t, die Magenverdauung un­
giinstig beeinfluBt und auf dem Wege des Reflexes werden die Her2;Storungen ausgelost. 
Es waren diese let2;teren also nicht, oder wenigstens nicht in erster Linie als Folge der 
resorptiven Koffeinwirkung !1\U betrachten. Die Abnahme der Oberflii.chenspannung eines 
Kaffeeaufgusses gegeniiber Wasser betrii.gt ctwa 250fo, wahrend ein TeeaufguB fast gar keine 
Differen2; 2;u Wasser aufweist. 

Die angenehm, anregenden psychischen Wirkungen des Kaffees sind wohl 
ausschlie.Blich dem Koffein in dem,selben zuzuschreiben, doch werden dieselben 
durch die anderen Produkte, welche im Kaffeegetrank enthalten sind, entschieden 
etwas modifiziert und erhoht. Regelma.Big zeigen deshalb Leute m,it iiber­
m,a.Bigem Tee- und nam,entlich Kaffeegenu.B die Zeichen erhOhter Reizbarkeit 
des Nervensystems, wie Zittern, Unruhe., Schlaflosigkeit, Prakordialangst, 
psychische Verstimmungen; daneben bestehen aber auch fast regelma.Big Ver­
dauungsstorungen, die schon objektiv in der stark belegten Zunge sich au.Bern. -
Die Prognose der chronischen Tee- und Kaffeevergiftung ist eine fast absolut 
gute, falls Abstinenz eintritt, da anatomische Veranderungen his jetzt nicht 
nachgewiesen werden konnten. Bei starkeren nervosen Storungen, die auch 
nach Aufgabe des Kaffee- und Teetrinkens weiter bestehen, ist zu bedenken, 
da.B eine derartige Grundanlage wohl schon vorher bestanden hat und zum, Teil 
vielleicht die Veranlassung zum, iiberma.Bigen Genu.B eines Anregungsmittels 
gewesen ist. 

Als weitere koffeinhaltige Genu.Bmittel, deren Abusus ebenfalls zu den 
typischen Storungen fiihren kann, sind zu nennen die Kola und die Guarana. 

Die Kolaniisse, die eigentlich zu unrecht als solche bezeichnet werden, 
stam,men aus Afrika und werden dort von den Negern, die bekanntlich allen 
narkotisch wirkenden und erregenden Substanzen mit besonderem Eifer nach­
spiiren als Leckerbisssen gekaut. Nur den frischen Friichten komm,t die erregende 
Wirkung zu, da beim Trocknen auf dem, Iangen Transport der Koffeingehalt 
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sich andert. Alle Versuche die Droge bei uns als Genu.Bmittel einzufiihren sind 
wegen dieses Umstandes und wegen des hohen Preises gescheitert. Die zahlreichen 
Extrakte und Elixiere, welche aus Kola bereitet werden, niitzen und schaden 
lediglich entsprechend ihrem Koffeingehalt. Falls derselbe nicht kiinstlich 
erhOht wurde, sind die betreffenden Praparate als nicht bedenklich zu bezeichnen. 
DaB dieselben eine so groBe Verbreitung als Stimulantien gefunden haben, 
beweist wiederum, was fiir eine suggestive Kraft einem e:x;otischen Namen 
innewohnt. 

Die Guarana, bei welchem Wort man sich immer die Erganzung ,pasta" 
hinzu zu denken hat, wird gewonnen aus den Sam,en der Paullinia Cupana 
Knuth einer Sapindazea aus Siidamerika. Die Sam,en werden in Morsern mit 
holzernen Keilen zerstoBen und mit Wasser zu einem Teig verarbeitet. Diese 
Pasta wird dann trocken gekaut oder mit Wasser zerrieben getrunken. Der 
Koffeingehalt ist ein sehr hoher, 7%, der hochste aller der in Betracht kom,menden 
Drogen. Es wird die Guarana deshalb auch von vielen als chronisches GenuS­
mittel, trotz des hohen Preises sehr geschatzt und benutzt. 

Theobromin. Theobrom,invergiftungen sind nur medizinal, da das im 
Kakao vorhandene Theobromin zil gering an Menge ist, um Storungen auszu­
lasen. Jedenfalls ist Theobromin fiir das Zentralnervensystem wesentlich 
weniger giftig als Koffein. Das Hauptsymptom ist ein eigentiimlicher Kopf­
schmerz, als ob eine Eisenmaske auf dem Kopf sii.Be. Erst bei sehr hohen Dosen 
treten krampfartige Symptome, Muskelzittern, Reflexsteigerung usw. auf, 
die dann allerdings darauf hinweisen, daB das ganze Zentralnervensystem von 
der Giftwirkung betroffen worden ist. 

Wesentlich schwerer konnen die Erscheinungen sein bei dem dem Theobromin 
isomeren Theophyllin oder Theozin. Nach Dosen von 0,5 g hat man schon 
starke motorische Storungen, auch wieder mit krampfartigem Charakter, be­
obachtet, wahrend die psychischen Funktionen kaum alteriert werden. Bei 
diesem Stoff droht dann auch eine Gefahr von seiten der Niere, indem die 
iiberma.Bige Erregung, die die Funktion dieses Organs erfahrt, zu anatomischen 
Veranderungen oder wenigstens zu Albuminurie oder Hamaturie fiihren kann. 

15. Mutterkorn. 
Das Mutterkorn selber ist das Produkt einer Pilzvergiftung. Auf der 

bliihenden Ahre des Roggens oder anderer Getreidearten siedelt sich ein Pilz 
(Claviceps purpurea) an. Die wuchernden Pilzfii.den umgeben nach und nach 
vollstii.ndig den Fruchtknoten der Ahre und dann bildet sich am Grunde eine 
feste Masse, das hornartige Lager, das sich Iangsam vergroBert, schlie.Blich eine 
hahnenspornartige Form und eine Lange von 1-2 em annimmt. Die Farbe 
ist blauviolett bis schwarz; die Konsistenz hornartig. Diese, Sklerotium 
genannte, das Dauermyzelium des Pilzes darstellende Form verbleibt so bis im 
Herbst oder im Friihjahr. Gelangt sie wieder in feuchte Erde, so entwickeln 
sich daraus von neuem, die Pilzschlauche, die die bliihende Ahre dann wieder 
frisch infizieren, worauf der Kreislauf von neuem beginnt. 

Die akute und chronische Mutterkornvergiftung war frillier eine haufige, 
ausgesprochen Armeleut-Krankheit. Das Brot war mitunter bei hohem Gehalt 
an Mutter~orn direkt gran oder blaulich verfarbt. Rente sind solche Verg-iftungen 
dank der Tatigkeit der sanitaren Polizei sehr selten geworden oder ganz ver­
schwunden; es kom,men nur noch medizinale Intoxikationen vor. Aber auch 
bei diesen konnen die heiden Hauptformen, die uns aus den friiheren Volks­
seuchen her bekannt sind, die Krie belkrankheit (Ergotismus spasmodicus) und 
die gangrii.nose ll'orm (Ergotismus g~tngraenosus, Ignis acer, Ignis St. Antonii) 
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wieder erscheinen. Gemeinsam heiden Formen ist der Anfang der Vergif­
tung 1). Sie beginnt immer mit Verdauungsstorung, Brechreiz, krampfartigem 
Wiirgen, das dann wieder durch HeiBhunger abgelOst wird, und Kopfschmerzen. 
Auch das darauf folgende Symptom, das Ameisenkriechen und Pelzigwerden der 
ganzen Korperoberflache ist noch den heiden Formen gemeinsam. Dann tritt 
die Trennung der Erscheinungen ein, indem bei der Krie belkrankheit das 
eigentliche Kriebeln an der ganzen Korperoberflache sehr intensiv sich einstellt 
und nach einigen Tagen bei schweren Vergiftungen schon bald gefolgt wird 
von den Kra:mpferscheinungen. Bei diesen handelt es sich, im Gegensatz zu 
anderen toxischen Krampfen, fast nur um Kontrakturen im Bereich der 
Flexoren. Die Finger werden eingekrallt, die Zehen plantar flekturiert, die 
Unterarme ebenfalls leicht gebeugt und steif gestellt, so daB Q.ie Leute fast 
ganz bewegungsunfahig werden; selbstverstandlich sind diese Zustande auch 
mit sehr heftigen Schmerzempfindungen verbunden. Meist tritt dann voriiber­
gehend wieder Erschlaffung der Muskeln und tiefer Schlaf ein, nach welchem die 
Krampfe wieder von neuem einsetzen. - Die Prognose dieser Form ist im allge­
meinen noch eine ziemlich gute, denn meist erfolgt bl:li Aussetzen der Giftzufuhr 
die Heilung, allerdings mitunter in Kontrakturstellung, speziell der Ober­
extremitat. 

Viel schwerer ist die Vergiftung beim Ergotism us gangraenosus. Nach 
dem Stadium des Ameisenkriechens bildet sich an irgendeiner prominenten 
Korperstelle, Nase, Ohrmuschel, Kinn, Jochbogen oder an den Extremitaten eine 
Blase, darunter entsteht rasch ein Substanzverlust und von da ab entwickelt 
sich der feuchte oder trockene Brand Iangsam weiter und bringt mit allen schreck­
lichen Schmerzen der Gangran dem Patienten auch noch die Gefahr der Sepsis. 
Die Ursachen der Gangran sind wohl weniger GefaBspasmen, wie man friiher 
annahm, als Veranderungen der Intima der kleinen Arterien, die zurThrombose 
fiihren. 

In bezug auf die abortive Wirkung im Verlauf der Seuche sind die An­
gaben sehr verschieden, jedenfalls ist bei heiden Formen des Ergotismus relativ 
oft Abort vorgekommen, so daB man nicht sagen kann, welche Form eher dazu 
disponiert, urn so mehr, als ja die Anfangserscheinungen, welche wohl auch dem 
Stadium der Vergiftung entsprechen, wie sie durch hohere therapeutische 
Dosen ausgelost wiirden, bei heiden Formen dieselben sind. Wie der Uterus, 
so wird auch oft die Blase in Kontraktionszustand versetzt. 

Die toxische Wirkung des Mutterkorns vollzieht sich manchmal in einer 
recht heimtiickischen Weise, indem eine Patientin z. B. 2-3 Wochen lang 
scheinbar das Mittel ganz gut vertragt und dann aui einmal, mitunter erst nach 
Aussetzen desselben, tritt plotzlich die Gangran auf. Ich habe einen Fall von 
Gangran samtlicher Finger einer Hand gesehen bei einer Patientin, die wegen 
eines Uterinleidens drei Wochen lang Extractum secalis cornuti erhalten hatte. 
Gerade diese heimtiickische Wirkungsart sollte eine Warnung fiir den Arzt sein, 
die chronische Anwendung von Mutterkorn moglichst ganz zu verlassen, denn 
man weiB nie, wann das Verhangnis in Form der Gangran hereinbricht. Von 
diesem Gesichtspunkte aus scheint mir die von Pozzi seinerzeit empfohlene 
chronische Mutterkornbehandlung der Uterusmyome durchaus nicht unbedenk­
lich zu sein. 

Die Thera pie aller Mutterkornvergiftungen ist eine rein symptomatische, 
bei ganz akuter wird man selbstverstandlich Magen und Darm {rriindlich ent­
leeren. Bei der gangranosen Form bbibt nichts anderes iibrig als die Demarkation 
abzuwarten und dann chirurgisch vorzugehen. 

t) Vgl. E. Meyer, dieses Handb. Bd. 5, S. 1548. 
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Trotz den vorziiglichen Arbeiten von Barger und Dale lUld ihren Mit­
arbeitern in London tiber die wirksam,en Bestandteile des Mutterkorns, als 
welche Ergotoxin und Paraoxyphenylathylamin isoliert worden sind, ist es noch 
nicht sichergestellt, ob in der frischen Droge immer derselbe Stoff, das Ergotoxin, 
vorhanden ist, der bald fiir die Gangran, bald fiir die Kriebelkrankheit verant­
wortlich zu machen ist, je nach den Begleiterscheinungen, oder ob nicht zu ver­
schiedenen Zeiten eben ganz verschiedene Gifte in der Droge anwesend waren. 
Die historische Betrachtung der Seuche spricht fur die letztere AuffasslUlg. 
Ein weiteres Alkaloid, das Ergotamin, scheint sowohl chemisch als pharma­
kologisch dem Ergotoxin sehr nahe zu stehen, denn es erzeugt schon in kleinen 
Dosen Blutdrucksteigerung, Uteruskontrakturen lUld Gangran. Die chemische 
Bearbeitung des Mutterkorns ist wegen der leicht zersetzlichen Substanzen, 
die sich zum Teil vom Tyrosin, zum Teil vom Histidin ableiten, sehr schwierig und 
man kann zur Zeit nicht sicher entscheiden, ob die isolierten Substanzen den 
urspriinglichen namentlich auch in bezug auf ihr relatives Mengenverhaltnis 
genau entsprechen. 

16. Haschisch. 
Obwohl nicht zu den Alkaloiden gehorend, miissen wir doch dieser narkotisch 

wirkenden Substanz gedenken, weil sie auch sehr haufig zu akuten lUld chro­
nischen Intoxikationen VeranlasslUlg gab lUld noch gibt. Die Droge, aus welcher 
Haschisch bereitet wird, ist die Cannabis sativa, die sich in nichts von dem 
gewohnlichen zur 01- oder Flachsbereitung kultivierten Han£ unterscheidet. 
Warum die Pflanze in Indien den Haschisch liefert, ist eigentlich lUlklar, es 
lallt sich das nur mit einer Art RassenziichtlUlg und Jahrhunderte alter Kultur 
erklaren. Denn werden auswartige Hanfsamen in Indien angesat, so liefert 
der daraus gewachsene Han£ keinen Haschisch, erst im Laufe der Zeit erwirbt 
er diese Eigenschaft, ohne daB aber die Pflanze entsprechende anatomische 
Veranderungen aufweist. 

Der Gebrauch des Haschisch als GenuBmittel im Orient scheint schon bis auf 500 
v. Chr. :~;urtickzuliegen. Es nimmt dieses Narkotikum gegentiber den anderen beta ubenden 
Giften insofern eine ganz besondere Stellung ein, als seine Verbreitung ziemlich eng ver­
bunden erscheint mit der islamitischen Religion, so daB im Gegensatz zu den anderen 
GenuBmitteln, wie Opium, Kaffee usw., es sich nicht tiber die ganze Erde ausbreitete. 
Es stehen bekanntlich die Religionstibungen der Derwische zum Teil wenigstens unter 
dem EiufluB des Haschisch. Ich habe im Orient Gelegenheit gehabt, mich tiber den eigen­
ttimlichen, teils berauschenden, teils fanatisierenden, frohlich machenden und deprimieren­
den EinfluB, den der Haschisch auf die Derwische vor, wahrend und nach ihren Tanz­
tibungen besit2;t, zu orientieren. Es ist ohne weiteres nattirlich, daB eine solche Substan2; 
auch eine groBe Bedeutung fiir den Kriegsfall hat, und tatsachlich haben die vielen Gegner 
der Mohammedaner, zulet:~;t noch die Russen, die fanatisierende Wirkung des Haschisch 
auf den kampfenden Tiirken erfahren. Allgemein wurden die dem Sultan ergebenen 
Regimenter, welche unter dem EinfluB des Haschisch auf den Koran geschworen hatten, 
zu siegen oder zu sterben, in ihrem Ansturm als unwiderstehlich bezeichnet. 

Als Praparate, welche die Wirkung des Hanfes vermitteln, kommen die 
verschiedenartigsten Aufmachungen von Extrakten fiir den inneren Gebrauch, 
vermischt mit allerlei Gewiirzen, in den Handel. Daneben wird aber Haschisch 
sehr viel geraucht, wobei speziell die sog. Nargileh (Wasserpfeife) VerwendlUlg 
findet, bei welcher Gebrauchsweise ganz speziell die rauschartigen Zustande 
sich einstellen sollen. In den verschiedenen Pharmakopoen waren oder sind 
noch Extrakte lUld Trinkturen aus Cannabis indica offizinell gewesen. Unter 
den Wirkungen, die diese Extrakte auslosen, imponiert uns am meisten diejenige 
auf die Sinnesempfindungen: Licht, Gehorund Geschmack. Ganz besonders 
stark entwickelt sind die Licht- und Farbenempfindungen. Der Korper erscheint 
wie von einem allgerneinen Lichtglanz umflossen, oder auf einfachen Tiichern 
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erscheinen dem Betrachter die prachtvollsten Far ben und Figuren hingezeichnet. 
Die Phantasie, welche die Lichtreize begleitet, ist freilich eine ungeziigelte sowohl 
in bezug auf Vorstellungen wie auch auf Schnelligkeit und Wechsel derselben, 
wobei allerdings subjektiv scheinbar vollige Klarheit besteht, so daB das Indivi­
duum selber nicht das unangenehme Gefiihl des Berauschtseins hat, sondern 
glaubt, bei vollem BewuBtsein und lediglich erhohter intellektueller und sinnes­
empfindlicher Leistungsfahigkeit sich zu befinden. Trotz dieser scheinbaren Klar­
heit ist nach dem Erwachen keine Erinnerung an Einzelheiten mehr vO'rhanden, 
jedenfalls weniger als nach lebhaften Traumen. Ganz besonders charakteristisch 
fiir den Haschischrausch ist das vollige Fehlen der zeitlichen Begriffe. 
Die Leute glauben unendlich lange Zeiten, Tage und Wochen in dem angenehmen 
Rauschzustand verbracht zu haben, wahrend es sich doch nur urn l-2 Stunden 
gehandelt hat. Auf diese eigentiimlichen zeitlichen Desorientierungen sind wohl 
auch einzelne der bekannten Erzahlungen und Wunder, wie sie in ,Tausend und 
eine Nacht" niedergelegt sind, zuriickzufiihren. Man hat vielfach dem Haschisch 
direkt produktive Fahigkeiten namentlich auf die geistigen Funktionen undkiinst­
lerischen Leistungen zugesprochen. Das ist aber nicht richtig. Vorstellungen, 
die nicht schon bei dem GenuB der Droge vorhanden gewesen oder nachtraglich 
wahrend der Wirkung derselben geweckt wurden, konnen durch den Haschisch 
nicht von sich aus produziert werden, obwohl die Halluzinationen des Gesichts 
UiJ.d GehOrs, die im Rauschzustand ja so ausgiebig vorhanden sind, oft Veran­
lassung zu dieser Tauschung iiber die Wirkungsgrenze des Mittels geben konnten. 
Die sexuellen Funktionen werden auch nicht angeregt trotz der vielfachen 
diesbeziiglichen Angaben, im Gegenteil es nimmt die Potenz eher ab und hoch­
stens erotische Vorstellungen konnen sich an bestimmte Anregungen, in hoherem 
M:aBe als dies sonst der Fall war, ankniipfen. Eine gewisse Herabsetzung der 
Sensibilitat scheint wahrend des Rauschzustandes vorhanden zu sein, so daB 
die Leute Verletzungen weniger empfinden, ein Umstand, der ja bekanntlich von 
den Derwischen bei ihren Gebetsiibungen ebenfalls verwendet wird, urn sich 
allen moglichen kleinen Qualen auszusetzen, ein Umstand, der ferner auch die 
oben erwahnte Todesverachtung und Tollkiihnheit der unter dem EinfluB des 
Haschisch stehenden Mohammedaner forderte. 

Der chronische Gebrauch des Haschisch fiihrt zu einem Zustand 
der Gedachtnisschwache, Nervositat, und auch zur Abhangigkeit von dem Gifte, 
wie dies ahnlich beim Opium der Fall ist. Geisteskrankheit scheint haufiger, 
ahnlich wie bei Alkohol, durch Haschisch hervorgerufen zu werden, jedenfalls 
ofters als dies beim chronischen Opuimgebrauch der Fall ist. Wenn man bederikt, 
daB im Orient noch viele Millionen Menschen dem Haschischgebrauch regel­
maBig frohnen sollen, so begreift man, welche kolossale soziale Bedeutung 
dieses Gift besitzt - es iibertrifft darin wohl noch das Opium. 

Der wirksame Bestandteil der Pflan:1<e ist ein harziges Sekret aus den Driisenhaaren; 
aus demselben hat Frankel einen Korper Cannabinol durch Destillation gewonnen, 
der bei 215o siedet und den Charakter eines Phenols hat. Es ist aber nicht erwiesen, daB 
diese Substan:l< allein der Trager der Wirksamkeit ist; dafiir scheinen auch seine berauschen­
den Wirkungen zu schwach. 

1 7. Vergiftnngen mit Glykosiden. 
Den Alkaloiden schlieBen sich in mancher Hinsicht die Glykoside nahe 

an. Es sind ebenfabs S'toffe des Pflanzenreiches, die spezifische Wirkungen auf 
die inneren Organe, speziell das Herz bedingen, und ferner rufen sie auch sehr 
haufig ortliche Reizerscheinungen hervor. Die wirksamsten unter ihnen iiber­
treffen an Giftigkeit beinahe noch die Alkaloide. Im Organsimus zerfallen sie 
meist in ihre heiden chemischen Paarlinge. Die Zucker, die dabei entstehen, 
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sind sehr verschiedener Natur. Die Leichtigkeit, mit der sich die hydrolytische 
Spaltung der Glykoside vollzieht, ist bei den verschiedenen Substanzen eine sehr 
verschiedene; einige werden schon durch die normale Salzsaure des Magens zer­
setzt. Diese letzteren fallen sowohl therapeutisch wie toxikologisch auBer Be­
tracht, weil nur dem Gesamtmolekiil die betreffenden spezifischen Wirkungen 
zukommen. Je resistenter demnach ein solches Glykosid sich der Hydrolyse 
gegeniiber verhalt, um so intensiver und namentlich nachhaltiger wird seine Wir­
kung im Korper sein. Als Beispiel dafiir ist namentlich das kristallisierende Digi­
toxin zu erwahnen. Wie bei den Alkaloiden lassen sich auch bei den Glykosiden 
an den inneren Organen, selbst wenn nur einzelne ganz spezifisch betroffen werden 
und die Vergiftung letal endigt, keine besonderen anatomischen Veranderungen 
nachweisen. Am meisten Interesse haben unter den vielen Glukosiden natiirlich 
die Vergiftungen mit den therapeutisch auch am meisten in Betracht kommenden 
Herzgiften. Andere Glykoside geben so selten Veranlassung zu Vergiftungen 
und sind deren Symptome beim Memchen infolgedessen auch noch so unklar 
und wenig beschrieben, daB es sich nicht lohnt, naher auf dieselben einzugehen; 
sie entbehren der praktischen Bedeutung. 

a) Konvallamarin und Adonidin. 
Konvallamarin ist ein Glykosid, das sich in allen Teilen des gewohnlich~n 

Maiglookchens findet und das im Tierexperiment digitalisartige Wirkungen 
hl'lrvorruft. Therapeutisch hat sich die Substanz nicht bewahrt. Ebenso 
wenig wie das in der Adonis vernalis vorhandene Adonidin. Dagegen sind in 
der Literatur einzelne Faile erwahnt, in welchen starke Maiglockchenparfiims 
Herzklopfen bei der Anwendung hervorgerufen haben sollen. 

b) Die Digitalisvergiftungen. 
Intoxikationen mit Digitalis werden in leichtem Grade haufig vom Arzt 

absichtlich provoziert, denn nur vermittelst einer toxischen Dosis von Digitalis­
infus laBt sich z. B. bei drohender Insuffizienz bei Verabreichung per os schnell 
genug ein voller Erfolg erzielen. Aber auch so braucht die Vergiftung bis zu 
ihrer Entwicklung eine gewisse Zeit, mindestens einige Stunden, weil die wirk­
samen Bestandteile schwer resorbierbar sind. Bei solche:n groBeren Dosen der 
Droge treten fast regelmaBig und zwar mitunter ziemlich bald nach der Einnahme 
Lokalerscheinungen auf, die bedingt sind sowohl durch die Reizwirkung 
der spezifischen Herzgifte selber, als auch durch die iibrigen Bestandteile der 
Droge. Auch die in reinem Zustand isolierten und per os verabreichten wirk­
samen Digitaliskorper besitzen eine ausgesprochene lokal reizende Wirkung. 
Obwohl die Digitalissubstanzen den Saponinen nahestehen, so rufen sie doch 
keine Hamolyse hervor. Dagegen konnen die in der Droge noch vorhandenen 
Begleitsubstanzen, welche typische Saponineigenschaften besitzen, dies tun, 
falls sie in groBerer Menge zur Resorption gelangen. Diese ersten Vergiftungs­
erscheinungen, welche somit am Orte der Applikation sich abspielen, sind also 
nicht durch Resorptivwirkung bedingt, obwohl mitunter einige Stunden bis 
zu ihrem Eintritt vergehen, sondern lediglich der lokalen Einwirkung auf die 
Magenschleimhaut zuzuschreiben. 

Wie erwahnt treten die toxischen Resorptivwirkungen erst lf2-l Tag 
nach Einnahme der Droge und ihrer Praparate auf. Die heiden Hauptsymptome 
der Digitalisvergiftung sind gegeben durch Veranderungen, erstens in der Zir­
kulation und zweitens in den Allgemeinerscheinungen. Die Pulsfrequenz 
wird stark herabgesetzt und kann nach und nach im Verlaufe von 1-2 Tagen 
auf 40 und noch weniger pro Minute sinken. Dabei ist der Puls anfanglich 
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meistens noch sehr kraftig, eher hart, was subjektiv dem Patienten die Empfin­
dung der Palpitation bei jedem Herzschlag auslost. Spater kann, wenn die 
Vergiftung eine letale wird, der Puis irregular, zeitweise beschleunigt und klein 
werden und der Ausgang ist immer eine Herzlahmung bei beschleunigtem und 
sehr kleinem, schwachem Puis. RegelmaBig zeigen die Patienten in diesem 
Stadium auch ausgesprochene Dyspnoe, Zyanose, verlangsamte, unregel­
maBige Atmung und eine auffallende Schlafsucht mit allgemeiner Muskel­
schwache. Es scheint offenbar durch die Digitaliskorper auch eine Wirkung 
auf das Gehirn ausgeiibt zu werden, und zu dieser letzteren gehort sicher auch 
das spateinsetzende Er brechen. Bei jeder Digitalisvergiftung sind demnach 
zwei Arten von Erbrechen zu unterscheiden: erstens einmal das Friiherbrechen, 
das durch die oben bereits erwahnten Lokalwirkungen der verschiedenen Drogen 
bestandteile auf die Magenschleimhaut bedingt, meist von guter Prognose 
und durch therapeutische MaBnahmen, namentlich durch anderweitige Appli­
kationsart der Digitalis rasch zu beseitigen ist, und zweitens das toxische zentrale 
Erbrechen, das erst mit der Pulsverlangsamung einsetzt, wesentlich langer 
andauert und therapeutisch schwerer zu bekampfen ist. Um eine spezifische 
Beeinflussung des B'rechzentrums, etwa nach Analogie des Apomorphins, handelt 
es sich dabei wohl nicht. Vermutlich ist diese Wirkung bedingt durch Zirku­
lationsveranderungen im Gehirn, sie ist auch meist infolgedessen begleitet von 
Sehstor!ungen, Flimmern vor den Augen, Gelbsehen, Herabsetzung der Seh­
kraft, Storungen der Farbenempfindung; letztere Einwirkung ist allerdings 
zum Teil spezifischer Natur. Die U rin menge ist nur bei hydropischen und auch 
dort nur voriibergehend vermehrt, bei nicht wassersiichtigen Individuen ist sie 
gar nicht gesteigert oder sogar vermindert. 

Die Prognose einer akuten Digitalisintoxikation richtet sich nach der Ver­
langsamung des Pulses, Pulsfrequenzen unter 40 sind immer als bedenkliche 
Zustande aufzufassen. Ganz besonders bedrohlich ist eine rasch einsetzende 
Pulsbeschleunigung auf iiber 90 Schlage, namentlich wenn sich dieselbe nach 
einer vorausgegangenen starken Verlangsamung unvermittelt einstellt. Pro­
gnostisch am giinstigsten ist das langsame Ansteigen des verlangsamten J?ulses 
im Verlauf von einigen Tagen; aber auch noch am vierten und fiinften Tage 
bei schon eingetretener Besserung kann plOtzlich der Tod an Herzkollaps auf­
treten. 

Therapeutisch steht man der akuten Digitalisintoxikation ziemlich macht­
los gegeniiber. Im Stadium der star ken Pulsverlangsamung kann man versuchen, 
den Vagusanteil derselben durch Atropin zu bekampfen; vielleicht wiirde diese 
Thera pie auch dem weiteren Vordringen des Giftes in dem Herzmuskel Schwierig­
keiten bereiten und dadurch den weiteren Verlauf der Intoxikation giinstig 
beeinflussen. Von anderweitigen therapeutischen MaBnahmen ist nicht viel zu 
erwarten, man wird symptomatisch vorzugehen haben, doch ist gegen die Iang­
sam einsetzende Herzlahmung im ganzen wenig auszurichten. 

Eine eigentliche chronische Digitalisvergiftung ist unbekannt. Es tritt 
auch keine nennenswerte Angewohnung an die Droge ein, wohl aber hat man 
Vergiftungen bei der sog. kontinuierlichen Digitaliskur mitunter plot.z­
lich auftreten sehen, selbst wenn die Patienten seit Monaten taglich dieselbe 
Dosis ohne jede ungiinstige Erscheinung eingenommen haben. Da es schwer 
fallt, unter solchen Umstanden, wo doch sicher schon langst der chemische Aus­
gleich zwischen Zu- und Ausfuhr sich eingestellt hat, eine typische Kumulation 
im Sinne vermehrter Giftanhaufung im Herzen oder im Gehirn anzunehmen, 
so halte ich auch in solchen Fallen den plotzlich einsetzenden Brechreiz oder 
die Sehstorungen, oder plotzliche Veranderungen in der Pulsfrequenz bedingt 
durch Zirkulationsanderungen im Gehirn. Bettruhe und entsprechend sonstige 
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Behandlung hringen meist, selhst ohne daB dahei die Digitalis ganz odcr 
wenigstens nur temporar ausgesetzt wird, die Sache wieder in Ordnung. 

Genau dasselhe ware im. allgem.einen zu sagen iiher die Vergiftung mit 
Strophantus und Strophantin. Der Hauptunterschied zwischen den heiden 
Drogen heruht mit Riicksicht auf die akute Vergiftung in der wesentlich groBeren 
Heftigkeit der Strophantuswirkung, die aher andererseits auch schneller wieder 
ahklingt entsprechend der rascheren Resorption und Ausscheidung der wirk­
samen Bestandteile, ein Unterschied, der ja auch sehr deutlich hei der therapeu­
tischen Anwendung von Strophantus zutage tritt und die Iuferioritat von 
Strophantus gegeniiher der Digitalis speziell mit Riicksicht auf die Dauerwirkung 
bedingt. Die in Betracht kommenden wirksam.en Suhstanzen konnten weder 
hei der Digitalis- noch hei der Strophantusvergiftung his jetzt im Urin nachge­
wiesen werden, was allerdings in Anhetracht der auBerst geringen Mengen der­
selben nicht sicher gegen die :Moglichkeit einer, wenigstens teilweise unzersetzten 
Ausscheidung der Glykoside aus dem Organismus spricht. 

c) Kolozynthin. 
Kolozynthin ist ein Glykosid, das in den Koloquinthen enthalten ist. 

Die therapeutische Wirkung der Droge kann wegen ihrer auBerst heftigen Wir­
kung auf den Darm. auch Allgemeinvergiftungen als Folgeerscheinungen aus­
losen. Es geht dies schon daraus hervor, daB sehr wirksame Friichte von Kolo­
quinthen hereits in einer Dosis von 3 g den Tod des Individuum herheifiihren 
konnen. Wie alle Drastika, so sind auch Koloquinthen als Ahortivum ver­
wendet worden, wohei selhstverstandlich die Abortwirkung lediglich als Teil­
erscheinung der schweren Vergiftung, die sich an die heftige Darmerkrankung 
anschlieBt, zu hetrachten. Es mull speziell betont werden, daB hei der Kolo­
quinthenvergiftung nicht nur der Dickdarm, sondern auch der ganzeDiinndarm 
intensiv mitgeschadigt wird, so daB blutiger Schleim den Entleerungen regel­
m.aBig beigem.ischt wird und die Patienten iiher auBerordentlich heftige Schmerzen 
im ganzen Abdomen k.lagen. Symptome und Thera pie ergeben sich aus dem 
Charakter der Wirkung zur Geniige. Vergleichend mit anderen, ahnliche Er­
scheinungen am Darm. auslOsenden Mitteln ist hervorzuhehen, daB hei Kolo­
zynthin m.eist Erhrechen fehlt. 

d) Konvolvulin. 
Konvolvulin ist ein in verschiedenen Konvolvulazeen speziell in Jalapa 

vorkom.m.endes Glykosid mit ahnlichen, nur schwacheren Wirkungen als Kolo­
zynthin, es gilt infolgedessen das dort Gesagte mit der entsprechenden Korrektur. 

18. Vergiftungen durch Pilze. 
Wenn auch die Zahl der Pilzvergiftungen dank der Aufklarung des Publikums 

einerseits und der sanitaren Kontrolle andererseits wesentlich zuriickgegangen 
ist, so kom.m.en sie doch noch so hiiufig vor, daB der praktische Arzt stets mit 
diesen Vergiftungen rechnen m.uB. Die Bedeutung derselben wird weiter noch 
dadurch erhoht, daB die Erkrankungen m.eist gruppenweise vorkommen, 
indem. gewohnlich m.ehr als eine Person von den Giftsohwamm.en gegessen hat. 
Bei den wirklichen Giftpilzen, deren Zahl aber eine sehr heschrankte ist, sind 
die Sym.ptom.e der Vergiftung meist sehr ernst. Dagegen konnen eine Reihe 
von Gesundheitsstorungen nach GenuB von allen moglichen Pilzen vorkom.in.en, 
die man nicht eigentlich als Vergiftung hezeichnen dar£, weil dieselben Pilzarten 
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uuter amlcren Bcdingungen genossen keine Schadlichkeit hervorzurufen pflegen. 
Bei diesen sozusagen akzidentellen VergiftlUlgen handelt es sich allerm,eist 
um die verdorbene Ware an und fiir sich e.Bbarer Pilze, so da.B mehr die Sym,ptome 
der einfachen Indigestionen oder der allgem.einen Toxalbuminvergift'ung vor­
liegen. Bei einem so leicht zersetzlichen 1Uld mit einem so hohen Wassergehalt 
ausgestatteten Material wie den Pilzen ist ein rasches trbergehen in schadliche 
Produkte nicht verwunderlich. Es sollen deshalb Pilze stets 1mr frisch oder 
sorgfaltig sterilisiert genossen und nach dem. Anrichten nicht wieder auf­
gewarmt werden. Die Angabe, da.B Pilze, welche bei feuchtem Wetter oder von 
besonders feuchten Stellen im Walde gesammelt worden sind, mehr VeranlasslUlg 
zu Storungen geben, ist wohl allge:mein genomm.en nicht als stichhaltig zu be­
trachten; hochstens werden eben derartige Pilze, wie oben erwahnt, Ieichter 
der Verderbnis anheimfallen. Ein sicheres Mittel, um giftige Pilze von un­
giftigen zu 1Ulterscheiden, gibt es nicht; alle diesbeziiglichen Angaben haben sich 
als unrichtig erwiesen. Wohl aber spielt die Zubereitung manchm.al eine fiir die 
Intoxikation resp. fiir deren Eintritt sehr wichtige Rolle. Die Gifte sind m,eist 
als leicht lOsliche Alkaloide in den Pilzen enthalten. Es ist schon mehrfach 
festgestellt worden, da.B z. B. selbst sehr giftige Sorten, wie der Fliegenpilz und 
andere, fast ungiftig werden, wenn sie vorher griindlich in kaltem. Wasser aus­
gelaugt, das Wasser abgegossen 1Uld dann noch aufgekocht worden sind. Umge­
kehrt ist natiirlich dann das abgegossene Wasser um so giftiger ge'worden, woraus 
gefolgert wurde, da.B die Gifte namentlich in den au.Beren Partien der Pilze 
enthalten sein miissen. (Tailor, III. Bd., S. 263. 1883.) Umgekehrt werden 
Pilze, die auf andere Weise, ohne Auskochen, zubereitet worden sind, ihr Gift 
gewohnlich in vollem. Umfange beibehalten. Als Giftpilze im eigentlichen Sinne 
komm,en praktisch eigentlich nur zwei Arten in Betracht: erstens die ver­
schiedenen Amanitaarten (der Fliegenpilz 1Uld der Giftwulstling), zweitens die 
Lorcheln oder Morcheln. Von die sen sind zahlreiche beglau bigte Vergiftungen an 
Menschen vorgekom,m,en 1Uld beobachtet worden. Aile anderen teilweise auch 
sehr giftigen Pilze haben zu keinen Vergiftungen am, Menschen gefiihrt oder sind 
wenigstens dieselben nicht genau als solche erkannt 1Uld registriert worden. 

a) Amanita phalloides (KnollenbUttterschwamm). 
Am haufigsten ist die Vergiftung mit Amanita phalloides sive bulbosa 

(Knollenblatterschwam,m, Giftwulstling), einem kleinen Pilz, der namentlich 
in Nadelholzern wachst und leider oft mit dem gewohnlichen e.Bbaren Cham­
pignon (Agaricus cam,pestris) verwechselt wird. Allerdings 1Ulterscheiden sich 
die heiden Arten sehr deutlich durch ihre Farbe, indem die Lamellen auf der 
Unterseite des Hutes bei Amanita phalloides stets wei.B sind, wahrend sie beim 
Champignon rotwei.B bis braunrot gefarbt sind. Auch beriihren sie bei dem 
letzteren den Stiel nicht, gehen jedoch bei dem ersteren in denselben iiber. Die 
Haut des Champignon ist fast immer glatt und seideglanzend, bei dem, Knollen­
blatterschwamm in der Regel mit wei.Blichen Fetzen belegt. Der Stiel des letzteren 
zeigt iiber dem Boden eine knollige Auftreibung, welche auch dem Pilz den 
Nam,en gegeben hat und der Schaft dariiber ist in der Regel hohl, Merkm,ale, 
welche beim Cham.pignon fehlen. 

Die Symptome sind nach den iibereinstim,menden Angaben der Literatur 
so charakteristisch, da.B aus ihnen sehr wohl die Diagnose gestellt werden kann. 
Nach dem Genu.B der Pilze befinden sich die Leute zunachst ganz wohl, erst 
nach 10-12 Stunden treten ziemlich unvermittelt die Symptom.e auf, m.eist 
mit Magenschm.erzen und trbelkeit beginnend, es folgt dann explosionsartiges 
Erbrechen mit heftigen Schmerzen verbunden und bald darauf Koliken und 



1738 M. Cloetta: Vergiftungen durch .Alkaloide und andere Pflanzenstoffe. 

Durchfalle. Die heiden Erscheinungen konnen eine solche Intensitat amwhmCIJ, 
daB sie an sich schon lebensbedrohend werden. Zwanzig- und mehrmaliges 
Erbrechen mit reiswasserahnlichen Durchfallen fiihren eine hochgradige Wasser­
verarmung des Korpers herbei. Diese W asserverarmung fiihrt zu erhohter 
Gerinnungsfahigkeit des Blutes sowie zur Zunahme von HB und Blutkorperchen. 
Die Patienten sehen verfallen und zyanotisch aus, die Wadenmuskeln werden 
schmerzhaft und zeigen tonirwhe Zusammenziehung, das Sensorium ist meist 
noch frei, Temperaturen eher unternormal, der Puis wird beschleunigt, Harn 
oft reichlich, hell, ohne EiweiB und Zucker. Man hat das Vergiftungsbild mit 
Recht mit der Cholera asiatica verglichen. Am zweiten Tage treten 
dann haufig BewuBtseinsstorungen. auf, die Durchfalle und das Erbrechen 
werden seltener, der Puis wird schwacher, die Herztone Ieise und in diesem 
Stadium kann der Patient oft unvermittelt an Herzschwache zugrnnde gehen. 
Am dritten Tag stellt sich dann regelmaBig eine VergroBerung der Leber ein, 
dieselbe ist stark druckempfindlich, Ikterus fehlt jedoch meist dabei. Nach 
dem dritten Tage ist die Prognose schon wesentlich besser, die enteritischen 
Erscheinungen sistieren, es kann wieder Fliissigkeit zugefiihrt werden und 
die Leberschwellung geht in einigen Tagen zuriick. Hat die Vergiftung Ianger 
als 5 Tage gedauert, so ist Genesung zu erwarten, da nur ein Todesfall nach 
dem 6. Tage bekannt ist; meist entEcheidet sich der Ausgang am 2. Tage. Nach 
erfolgter Genesung bleibt noch fiir einige Zeit ein Schwachezustand zuriick, was ja 
auch Ieicht verstandlich ist. Neben dieser enteritischen Form kom.mt auch 
noch eine nervose vor. Im allgemeinen scheint die schwere Vergiftung fast 
stets mit nervosen Symptomen einherzugehen und auBerdem sind Kinder der­
selben offenbar Ieichter zuganglioh als Erwaohsene. Der Beginn der Erkrankung 
ist der gleiche, aber schon am ersten Tage macht sich Benommenheit geltend 
und Krampfe in der Muskulatur treten auf, die tetanischen Charakter annehmen 
und sogar direkt durch Atmungsbehinderung letal wirken konnen. Einen 
typischen Fall dieser letzteren Kategorie hat vor kurzem Schiirer beschrieben. 
Die Prognose dieser nervosen Form ist entschieden noch wesentlich ungiinstiger 
wie die der enteritischen. Der Ausgang bei der Vergiftung mit dem Knollen­
blatterschwamm ist stets ein dubioser und fast noch ungiinstiger als bei den 
Fliegenpilzvergiftungen. 

Die Ursache fiir die Intoxikation ist ein .Alkaloid. Ko bert hat seiner7;eit geglaubt, 
das ganze Vergiftungsbild durch ein in den Pilz.en enthaltenes hii.matolytisches Toxalbumin 
erklii.ren zu konnen, doch hater diese .Auffassung selbst wieder fallen gelassen; sie ist auch 
sicher aus verschiedenen Griinden nicht zutreffend. Es sind also offenbar .Alkaloide, iiber 
deren Natur wir noch nicht genauer orientiert sind, welche die Vergiftung bedingen. Die 
lange Inkubationsz.eit spricht nicht gegen ein .Alkaloid als Vergiftungsursache; .wir haben 
ja diesel ben Erscheinungen auch bei Kolchi7;in. Vielleicht handelt es sich auch hier darum, 
da.B 7;unachst Verli.nderungen der urspriinglichen Substan7;en im Korper auftreten, die 
dann ihrerseits die eigentlichen Vergiftungssymptome erst aus7;ulosen vermogen. Fiir 
diese Annahme und nicht fiir eine verlangsamte Resorption spricht die Beobachtung, da.B 
Vergiftungen mit den wasserloslichen ausgelaugten .Alkaloiden selber ebenfalls lange Zeit 
bis zum Eintritt der Wirkung beanspruchen. 

Die anatom.ischen- Veranderungen der Vergiftung sind auch ziemlich 
charakt~ristisch: Schwellung der Follikel, des Darms und der Lymphdriisen 
im Abdomen, sehr starke Verfettung der Leber (50-70% Fettgehalt), wie sie 
ahnlich sonst nur bei ~hosphorvergiftung angetroffen wird. Nach P Kle m perer 
sind die Leberveranderungen rein degenerativer Natur, nicht entziindlicher; 
erst bei langerem Verlauf und bei der Heilung kommt es zu Wu<~herungsprozessen. 
Ebenso sind Herzm.uskel, Nieren und Skelettmuskeln verfettet. Bei Fallen mit 
schweren nervosen Storungen wurden auch Veranderungen im Gehirn und zwar 
ausschlieBlich regressiver nicht entziindlicher Natur festgestellt. Dieselben 
betreffen sowohl die Nervenzellen als auch die Neuroglia. In den Fallen von 
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Schiirer z. B. mu13ten sie als ganz ungewohnlich schwere Erkrankung des 
Zentraluervensystems bezeichnet werden. Blutungen auf den verschiedenen 
Schleimhauten sind haufig, ikterische Fiirbung ist eine sekundare, von der 
Leberschwellung abhangige Erscheinung. 

Die Therapie ist eine ziem,lich machtlose und jedenfalls eine rein sym.pto­
m.atische. Erbrechen und Durchfalle sorgen schon fiir die reichliche Entleerung 
der Gifte resp. der Drogenreste. Zudem wird wegen der Iangen Inkubationszeit 
auch eine gewaltsame Entleerung der Pilzreste nicht mehr viel niitzen. Nach 
Treupel und Rehorn bewahren sich intravenose Traubenzucker-Ringer­
lOsungen, die nach Bedarf zu wiederholen sind. Wadenkrampfe und Durstgefiihl 
schwinden bald. 

Zur gleichen Gattung gehort auch der BiBpilz oder Faserkopf (Inocybe). 
Da die Sporenfarbe braunlichrot, so ist der Pilz noch Ieichter mit dem Cham,pignon 
zu verwechselu als der Knollenblatterschwamm. Er soll nur im Mai und Juni, 
hauptsachlich in Buchenwiildern vorkommen. Nach Fahrig soll der Pilz reich­
lich Muskarin enthalten, so daB sein GenuB zu einer der Fliegenpilzvergiftung 
ahnlichen Intoxikation fiihrt. 

Symptome. Schon 15-20 Minuten nach der Einnahme stellt sich starkes 
Schwitzen ein; dabei ist aber die Korpertemperatur herabgesetzt und besteht 
Kaltegefiihl und Frosteln. Puls normal ode! verlangsamt, Pupille verengt, 
reagiert, Sehscharfe oft beeintriichtigt. Bei stiirkerer Vergiftung kom,mt es 
zu Leibschmerzen, Erbrechen und Durchfiillen, wobei unter zunehmender Herz­
schwiiche innerhalb 24 Stunden der Tod eintreten kann (Dittrich, F. Post). 
Man ist erst in den letzten Jahren auf diese Vergiftung aufmerksam g~worden, 
speziell durch eine in Miinchen beobachtete Massenvergiftung. Anatomische 
V eriinderungen sind bis jetzt unbekannt. 

Therapie richtet sich nach den Symptomen; m.it Riicksicht auf den Muskarin­
gehalt kommt Atropin in Betracht. - Die Mortalitat ist eine relativ hohe, 
sie betragt etwa 60% der Erkrankten. 

b) Fliegenpilzvergiftungen. 
Der Fliegenpilz (Amanita muscaria) ist eine au13erordentlich weit verbreitete 

Pilzart von allgemein bekannter botanischer Erscheinung. Trotz der vielfachen 
Warnungen vor dem.selben hat der GenuB dieses Pilzes schon sehr viele Ver­
giftungen herbeigefiihrt, die ausschlie13lich auf die in ihm enthaltenen Alkaloide 
zuriickzufiihren sind. Von diesen letzteren ist bis jetzt nur das Muskarin 
(Sch miede bergund Koppe) isoliert und genauer studiert worden. Bekanntlich 
ist das aus dem Pilz isolierte Muskarin in allen Teilen der Antagonist des Atropins 
und ferner hat sich ergeben, da13 einzelue S"ym.ptom.e der Fliegenpilzvergiftung 
sich decken mit denjenigen der experimentellen Muskarirtvergiftung beim, Tier, 
woraus der Schlu13 gezogen wurde, daB die Fliegenpilzvergiftung als eine durch 
Muskarin allein hervorgerufene bezeichnet werden m.iisse. Diese Identifizierung 
ist aber nach den bei Vergiftungen gemachten Beobachtungen am Menschen 
sicher unrichtig. 

Symptome. Die Hauptsymptome des mit Muskarin vergifteten Tieres: 
Pupillenenge, starke Pulsverlangsamung, Koliken mit Diarrhoen sind bei der 
Intoxikation des Menschen nach Pilzgenu13 sicher oft nicht vorhanden, wohl 
aber ist im Gegensatz dazu in der Mehrzahl der Faile Pupillenerweiterung 
beobachtet worden. Die Vergiftungssymptome beim Menschen setzen nach 
Genu13 der Pilze relativ rasch, oft schon nach 15 Minuten ein. Zuerst hat 
man entschieden den Eindruck eines Rausch- und Aufregungszustandes, 
indem die Augen glanzend hervortreten, zuckende Bewegungen mit den Handen 
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au::;gefiihrt werden, die Bewegungen iiberhaupt eine ataktische Form anneluucn 
bei noch erhaltenem Bewu.Btsein. Dann stellt sich nach und nach eine Betau­
bung des Sensoriums ein, die Leute werden verwirrt, sto.Ben Schreie aus, 
konnen auch Tobsuchtsanfalle bekomm,en, tanzen und springen herum. Dieses 
ganze Bild hat manche Ahnlichkeit mit der Atropinvergiftung; doch sind 
nach Fliegenpilzgenu.B die Sekretionen im Gegensatz zu Atropin gesteigert, 
so da.B den Leuten oft der Speichel aus dem Munde flie.Bt, ein Symptom, das 
seinerseits wieder deutlich an :Muskarinwirkungen erinnert. Die Pupillen sind 
\laid erW-eitert, bald verengt, der Puis verhalt sich sehr verschieden, je nachdem 
er durch die motorische Unruhe beeinflu.Bt wird, an und fiir sich ist er eher 
verlangsamt. Koliken, Durchfalle sind durchaus nicht die Regel, wohl ist aber 
Meteorismus oft beobachtet worden. Nach dem Zustand der Erregung verfallen 
die Patienten in einen tiefen Schlaf, der aber nicht lange dauert. Nach dem Er­
wachen a us demselben konnen sich neue Krampfe bei den Betreffenden einstellen 
init auch erneuten psychischen Aufregungszustanden. 

Neben den geschilderten scheint aber noch ein anderes Vergiftungs­
bild vorzukommen, das etwas deutlicher an die Symptome der Muskarinver­
giftung bei Tieren erinnert: Pupillenenge, sehr langsamer Puls, kolikartige 
Schmerzen gefolgt von schleimigen Entleerungen, Prostration mit Ieichter Be­
nommenheit, aber ohne die genannten Erregungssymptome. Es miissen also 
off en bar im Fliegenpilz die quantitativen Verhaltnisse derverschiedenen.Alkaloide 
zueinander wechselnde sein, oder dann sind es die Resorptionsbedingungen fiir die 
betreffenden Giftstoffe, welche durch versohieden sohnellen Eintritt verschiedene 
Symptome vortauschen. 

Da die Aufregungssymptome mehr bei den Vergiftungen im Norden von 
Europa und von Asien beobachtet werden, die Muskarinwirkungen haufiger in 
unseren Gegenden, so hat man infolgedessen die in Ru.Bland und Sibirien 
wachsenden Fliegenpilze botanisch verglichen mit den einheimischen, es hat 
sioh a her absolut kein Untersohied herausgestellt; allerdings ist keine genaue 
Untersuohung iiber die jeweiligen ohemischen Bestandteile der verschiedenen 
Pflanzen ausgefiihrt worden. 

Nioht so allgemein bekannt wie der Umstand der gelegentliohen Vergiftung 
infolge Unkenntnis der toxischen Wirkungen des Pilzes ist der systematische 
Gebrauch des Fliegensohwamms als cines Genu.Bmittels in Ru.Bland und 
Sibirien. Es findet dort sogar ein schwunghafter Handel mit Fliegenpilzen 
als Genu.Bmittel statt. Die getrockneten Schwamme werden gekaut und ge­
gessen, 2-4 Stiick auf einmal, also eine Dosis, welohe bereits die letale fiir Be­
wohner unserer Gegenden erreicht (vgl. hieriiber Enderli}. Naoh dem Genu.B 
treten die typischen Erregungssymptome mit starken Halluzinationen des Ge­
hors und Gesichts wahrend des Rauschzustandes rasch ein mit weitgehender 
Amnesic hieriiber im Stadium der Erholung. Es ergibt sich aus den Wirkungen 
eine gewisse Ahnlichkeit mit denen des Hasohischrausches. Der Hauptgrund 
aper, weshalb die Volkersohaften Sibiriens den Fliegenschwamm als Genu.B­
mittel allgemein verwenden, ist in der Eigentiimliohkeit des weiteren Verlaufes 
der Vergiftung zu suohen. An den Aufregungszustand schlie.Bt sioh namlich 
~in tiefer Sohlaf mit ,die Z~kunft enthiillenden Visionen" an. Diese letzt­
genannte Wirkung des Fliegenpilzes la.Bt diesen sogar dem Alkohol vorziehen, 
weil bei dem letzteren die Halluzinationen und Traumbilder nioht so deutlich 
auftreten, wenigstens nioht bei der akuten Vergiftung. Als besonderes Kuriosum. 
sei bei diesem Gebrauoh als Genu.Bmittel erwahnt, da.B die Vergifteten den Urin 
haufig sorgfaltig auffangen, weil der Genu.B desselben die Symptome von neuem 
4ervorrufe, ein Gebrauoh, der erstens einmal hinweist auf die rasche Ausscheidung 
der vergiftenden Alkaloide und zweitens wohl auoh zuriickzufiihren ist auf die 
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mitunter gro.Be Seltenheit des Fliegenpilzes in Sibirien rmd den dadurch bedingten 
hohen Preis. 

Trotz der Schwere der Vergiftung soH die Prognose im, allgemeinen eine 
gute sein, was wohl auch durch die erwahnte Verwendung als Genu.Bmittel 
belegt ist. Es wird sogar behauptet, da.B bei dem ma.Bigen Gebrauch des Fliegen­
pilzes die psychische Funktion auf. die Dauer we niger leide als bei Alkoholabusus. 
Das letztere erscheint hi:ichstens dadurch verstandlich, da.B in Sibirien Schnaps 
im allgemeinen rmter 90% Alkohol nicht verkauft zu werden pflegt und daB 
derselbe wohl gelegentlich mit Methylalkohol versetzt ist. Immerhin sind 
doch eine Reihe von Todesfallen durch Fliegenpilzvergiftungen vorgekommen. 
Der Tod tritt nicht im Aufregungsstadium, .s,brtdern wahrend den sich daran 
anschlieBenden Erschi:ipfungen ein; seiner Ursache nach ist er wohl immer 
ein Herztod. 

Die Diagnose der V ergiftung laBt sich a us den Symptomen entsprechend 
der oben beschriebenen Vielgestaltigkeit wohl nie mit Sioherheit stellen, wenn 
es nicht gelingt, mit dem Magenschlauch Reste der Pilze herauszubefi:irdern. 

Diese letztere Prozedur wird auch stets die erste therapeutische Ma.Bnahme 
sein, ebenso wie die mi:iglichst baldige Entleerung der Darme, wobei Drastika 
zu vermeiden sind. Am besten scheint sich hierfiir das Oleum Ricini zu bewahren, 
dem man sogar eine spezifische antitoxische Wirkrmg nachgesagt hat. Eine 
antidotarische Behandlrmg kann man auf Gl'lUld des allgemeinen Vergiftungs­
bildes nicht durchfiihren. Handelt es sich urn, das Vorwiegen des Muskarin­
typus: Pupillenenge, Dyspnoe, Zyanose, langsam,er, kleiner Puls, Koliken, 
drohenden Kollaps, so ist ein Versuch m,it Atropin unter Kombination mit Strych­
nin angezeigt. Bei Aufregungsformen wiirde dagegen diese Therapie wohl 
schaden, hier diirfte eher Morphin am, Platze sein. 

c) Vergiftungen mit Morcheln und Lorcheln. 
Die Morcheln und Lorcheln (Morchella und Helvella) bilden in ihren ver­

schiedenen Arten eine sehr belie bte Delika tesse. Sie gehi:iren zu den am_ haufigsten 
genossenen Pilzen und haben deshalb auch trotz der relativen Seltenheit der Ver­
giftung ein praktisch toxikologisches Interesse. Bostroem und Ponfick haben 
die Frage nach der Giftigkeit der Morcheln und Lorcheln klinisch und experi­
mentell genauer studiert. Sie haben dabei festgestellt, daB es keine Lorcheln 
gibt, die als besonders giftig, ebenso aber auch keine, die als ganz ungiftig zu 
bezeichnen waren. Der Umstand, daB die Pilze beim Kochen sehr rasch das 
Gift an das Wasser abgeben, ist wohl der Gl'lUld, weshalb Vergiftungen trotz 
des haufigen Genusses so selten gemeldet werden. Wird die Briihe von den 
gekochten Schwammen sorgfaltig abgegossen, so ist eine Vergiftrmg durch 
dieselben wohl auszuschlieBen, die Briihe selber dagegen ist stark giftig geworden, 
namentlich fiir Tiere. Auch beim Trocknen scheint die Giftigkeit der Pilze etwas 
abzunehmen. Erwagt man die eben mitgeteilte Tatsache, daB die Schwamme 
beim Kochen das Gift an das Wasser abgeben, so erscheint es uns eigentlich un­
verstandlich, warum denn bei Lenten, welche die Lorcheln nur geri:istet und 
gebraten genieBen, so selten Vergiftungen beobachtet werden. Man ki:innte 
zur Erklarung dieser auffallenden Tatsache hi:ichstens annehmen, daB bei 
dieser anderen Zubereitungsart hi:ihere Hitzegrade als beim Kochen zur Ein­
wirkung gelangen und dadurch die Giftsubstanzen geschadigt werden. 

Was die Natur dieser let2<teren anbetrifft, so- scheint die Ansicht von Kunkel (1. c. 
S. 1057) wohl 24utreffend, daB 2\Wei Giftstoffe vorhanden seien, namlich erstens ein solcher, 
welcher bei Tieren Ieicht, beim Menschen weniger sicher hii.molytische Wirkungen und 
an diese anschlieBend dann gewisse Symptome hervorruft, und 2\Weitens ein weiterer noch 
unbekannter Giftstoff, der hauptsachlich das Nervensystem schadigt. 
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Die Erscheinungen beim Verlauf sind anfangs die namlichen wie nach 
GenuB von Amanita phalloides, indem auch Er brechen und heftiges Wiirgen 
sich einstellt, allerdings ohne cine so deutlich lange Inkubationszeit wie dort; 
4-6 Stunden wer~n aber auch hier als Intervall zwischen GenuB und Ver­
giftung angegeben. Das Erbrechen, mit dem die Storung gewohnlich sich ein­
leitet, ist nicht so explosionsartig und unstillbar wie bei Amanita phalloides, 
es fehlen sehr haufig die Durchfalle, jedenfalls sind sie nicht choleraartig. Am 
zweiten bis dritten Tag tritt dagegen auch hier ein Ikt erus und Leberschwellung 
auf, die offenbar zum Teil als Folge hamolytischer Wirkung aufzufassen, jedenfalls 
nicht auf so hochgradige Organverfettung zuriickzufiihren sind wie nach GenuB 
von Knollenblatterschwamm. In leichten :Fallen beschrankt sich das Bild auf 
diese Symptome, bei schweren Vergiftungen, die aber wirklich sehr selten sind, 
treten dann die sehon angedeuteten Storungen im Zentralnervensystem 
auf. Es konnen dieselben die verschiedensten Formen annehmen, bald mehr 
meni:ngitisartig, bald mit starker Erregung, Tetanus, Zuckungen und Kriimpfen 
verlaufend, bald mehr zunehmendes Koma und zentrale Lahmung aufweisend. 
Form und V erlauf der V ergiftung sind also nicht so gut charakterisiert, wie bei 
Amanita phalloides, obwohl in mancher Hinsicht qualitativ, aber nicht quanti­
tativ die Vergiftungssymptome Ahnlichkeiten miteinander aufweisen. Die 
Diagnose diirfte infolgede\')sen auch nur schr schwierig zu stellen sein, wenn nicht 
Material bcigeschafft werden kann oder iiberhaupt entsprechende Angaben 
iiber die Ursache der Ge~undheitsstorung vorliegen. Von anatomischen Ver­
anderungen ist die fast konstant vorhandene Nephritis zu erwahnen, die Ver­
fettungen sind auch in der Leber wenig ausgesprochen, die ikterische Verfarbung 
der Organc dagcgen ist starker entwickelt. -In bezug auf Therapie kann nichts 
allgemein Giiltiges gesagt werden, sic wird eine rein symptomatischc sein miissen. 

19. Vt•rgiftnngen dnrch Mittel gegen Darmparasiten. 

a) Filix mas. 
Das friiher fiir ganzlich unschuldig gehaltene Extrakt des Rhizoma von 

Aspidium filix mas hat sich als cine unter Umstanden recht gefahrliche 
Substanz erwicsen. Es ist dabei Gcwicht auf den Ausdruck Umstande zu legen, 
weil erfahrungsgemaB nur ein kleiner Prozentsatz an Vergiftungssymptomen 
erkrankt. Als besonders disponierende Ursaehe scheint allgemeine Schwiichung 
des Patienten in Betra<'ht zu kommen, ferner Leberleiden, Aniimie, Herzschwiiche. 
Solche Leute miissen besonders vorsichtig behandelt werden, denn das Extrakt 
ist als ein Herz- und Blutgift zu betrachten. 

Die wirksamen Bestandteile scheinen Ester des Phlorogluzins zu sein; als 
solche sind bekannt die Filii sa ure (Filizin) als die am starksten toxische; 
deneben cine amorphe Substanz Filmaron und ferner noch Flavaspidsaure, 
l!'loraspin, Albaspidin und Aspidinol. Daneben ist noch die sog. Filix­
gerbsaure und cine groBere Menge cines griinen Ols in dem Rhizoma ent­
halten, die cbenfalls in_ das Extrakt iibergehen. Da alle die genannten giftigen 
Substan_zen leicht in Olloslich sind, so ist wohl anzunehmen, daB gerade das 
griine 01 einen bedeutenden Teil derselben gelost enthalte und dadurch die 
Resorptionsgefahr steigert. Dieser Umstand ist wohl auch in Betracht zu ziehen 
bei der Vcrschiedcnartigkeit der Vergiftungen und namentlich ist im Anschlufl 
hieran sofort darauf hinzuweisen, daB die Verabreichung von Rizinusol als 
gleichzeitiges Abfiihrmittel als ein Fehler zu bezeichnen ist. Wird das 01 erst 
etwa 2-3 Stunden spater verabreicht, so ist die Gefahr wenigcr groB, aber 
im allgemeinen sind andersartige Abfiihrmittel vorzuziehen. Auch in bezug 
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auf die Dosierung scheint Vorsicht notig, da leider die wirksame Dosis auch 
schon nahe bei der toxischen liegt. Es sollten deshalb nicht iiber 8 g eines wirk­
samen Extraktes verordnet werden; bei Kindem bis zu 14 Jahren nicht iiber 4 g. 

Bei den Symptomen ist zu unterscheiden die ortliche von der Resorptiv­
wirkung. Die lokale Wirkung ist sowohl auf die toxischen wie auf die Begleit­
substanzen zuriickzufiihren. Schon 2 Stunden nach Einnehmen macht sich 
Vbelkeit und Darmschmerz fiihlbar urid infolge dieser lokalen Storungen kann 
es bei empfindlichen Personen bereits zu kollapsahnlichen Zustanden kommen. 
Nicht so selten werden dann auch die Mittel erbrochen. Viel bedenklicher sind 
die erst nach mehreren Stunden einsetzenden Resorptivwirkungen, deren 
Bild sich einfach in das des schweren Kollapses zusammenfassen laBt; wobei 
die Patienten oft sehr schwach und verfallen aussehen. Zweifelsohne sind die 
betreffenden Gifte sehr schadlich fiir den Herzmuskel, aber auch das Zentral­
nervensystem wird depressiv beeinfluBt, namentlich das Atmungszentrum. 
Wenn im Tierversuch Krampfe beobachtet wurden, so scheint das fiir den 
Menschen, auBer bei Kindem, fast nie zuzutreffen. Von besonderen Symptomen, 
die erst am zweiten oder dritten Tag sich einzustellen pflegen, sind zu erwahnen 
Ikterus und Sehstorungen. Die Genese des ersteren, ob hepato- oder 
hamatogen, ist noch nicht klargestellt; nach der Wirkungsart der Droge ist 
beides moglich; sein Auftreten triibt die Prognose nooh weiterhin. Ganz be­
sonders gefahrlich ist die eintretende Sehschwache, die sich in konzentrisch ein­
geengtem Gesichtsfeld und abnehmender Bildscharfe zeigt. Tritt diese Storung 
schon im Kollapszustand auf, so ist sie wohl zirkulatorischer Natur und die 
Prognose dann quoad restitutionem des Sehens wesentlich besser; kommt sie 
dagegen erst am 2. bis 3. Tage oder noch spater zur vollen Entwicklung, dann 
handelt es sich urn eine typische Vergiftung der Optikusfasem und das Resultat 
ist meist eine teilweise oder totale Optikusatrophie mit entsprechendem ophthal­
moskopischem Befund. 

Die Therapie ist zunachst eine prophylaktische durch Vermeidung zu hoher 
Dosen und Rizinusol; sorgfaltige Auswahl der Patienten (keine zu Geschwachten, 
Herz- und Leberkranken) und keine angreifenden Vorbereitungskuren. Die 
ausgebrochene Vergiftung verlangt zunachst die Entfemung der noch vorhan­
denen Giftreste aus dem Darm, namentlich durch anregende Einlaufe und dann 
die Behandlung des allgemeinen Kollapses. Mit Riicksicht auf die Gefahr der 
Sehstorung sollen die Patienten stets inverdunkeltem Zimmer gehalten werden. 

Von den sonstigen gegen Darmparasiten verwendeten Mitteln kommen 
femer noch in Betracht: 

b) Santonin. 
Santonin, der wirksame Bestandteil der Bliitenkopfchen von Artemisia 

maritima, ist ein weiBes kristallinisches Pulver, das sich an der Luft bald gclb 
farbt. Die Vergiftungen mit Santonin sind trotz seiner Giftigkeit relativ 
selten, weil das Mittel schwer resorbiert wird. Die Symptome bestehen fast 
nur in Krampferscheinungen und Sehstorungen. Die ersteren treten 
immer erst nach einigen Stunden ein; es fehlen dabei die lokalen Symptome 
und der Kollaps; dementsprechend ist auch die Prognose viel besser als bei 
Filix mas. Die Krampfe treten am leichtesten bei Kindem auf, das BewuBt­
sein ist fast immer erhalten, Puls und Atmung in den Zwischenzeiten gut. Die 
Sehstorung beginnt mit einer meist nicht beachteten Verbesserung der Farben­
empfindung fiir Violett, entsprechend einem erregenden EinfluB auf die Stabchen­
schicht mit vermehrtem Verbrauch von Sehsubstanz, weshalb sich dann bald 
als bleibende und bemerkbare Erscheinung das Gelbsehen anschlieBt, wegen 
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sekundaren Wegfalls der Komplementarfarbe. Auch diese Storung hat meist 
eine gute Prognose. Die Behandlung beriicksichtigt in erster Linie die Ent­
fernung des noch nicht und die Ausscheidung des schon resorbierten Santonins : 
Darmentleerung und Diuretika. Gegen die Krampfanfalle wird Chloroform 
oder Chloral angewendet. 

c) Cortex Granati und Pelletierin. 
Cortex Granati und das in ihr enthaltene sehr wirksame Bandwurmmittel 

Pelletierin ist ebenfalls viel weniger toxisch als Filix mas. Die Symptome bei 
Verabreichung der Granatrinde bestehen fast nur in Lokalerschein ungen, 
verursacht durch die groBe Menge der Gerbsaure, welch letztere auch die Re­
sorption des Pelletierins verhindert. Bei Verabreichung der reinen Sub"!tam (im 
Handelleider meist unrein) kommen auch RePorptivwirkungen vor, dL sich 
anlehnen an die Erscheinungen bei Filix mas und Santonin, so daB Muskel­
krampfe, Sehstorungen und Kollapszustande beobachtet werden. Bis jetzt 
scheint aber nur ein Todeshll durch das Mittel verursacht worden zu sein 
(Eiselt 1). Die Behandlung ist daher auch nur eine rein symptomatische. 
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-Weill, S. und R. Hatcher: Journ. of pharmacol. a. exp. therapeut. Vol. 19. 1922.­
Winternitz, H.: Therapeut. Monatshefte Nr. 3 und Miinch. med. Wochenschr. 1912. 
Nr. 16. - Winterstein und Trier: Die Alkaloide. Berlin: Gebr. Borntraeger 1910. 

1) Eiselt: ref. Wien. klin. Rundschau 1902. Nr. 17. 



IV. V ergiftungen durch tierische Gifte. 
Von 

Edwin Stanton Faust-Basel. 

Mit 5 Abbildungen. 

Allgemeines. 
Tierische Gifte sind pharmakologiseh wirksame Stoffe, die von den Tieren 

direkt, d. h. physiologiseherweise produziert werden, nicht aber solche, welche 
ihre Entstehung im Organismus Bakterien und anderen Mik.roorganismen 
verdanken oder von letzteren auf tierischem Substrat produziert, in fertigeni 
Zustande von auBen aufgenommen werden. 

Aus dieser Definition ergibt sich, daB weder die sog. Zoonosen (Rotz, Lyssa, 
Milzbrand) noch die Vergiftungen durch verdorbene Nahrungsmittel tierischen 
Ursprungs (Botulismus, Allantiasis, Ichthyismus usw.) hierher gehOren. 

Systematik. 
Eine Einteilung des Stoffes nach pharmakologischen Gesichtspunkten ist 

vorlaufig nicht durchzufiihren. Das ,Gift" ist meistens ein Sekret, d. h. ein 
Gemisch sehr verschiedenartiger, wirksamer und unwirksamer Stoffe und nur 
in einigen wenigen Fallen ist his jetzt die Trennung und Reindarstellung des 
Tragers der Giftwirkung, der eigentlichen wirksamen Substanz solcher Sekrete, 
durchgefiihrt worden. 

Ebensowenig durchfiihrbar ist aus denselben Grunden eine Einteilung nach 
chemischen Eigenschaften. 

Es ergibt sich daraus die Notwendigkeit einer Klassifikation der tierischen 
Gifte, vorlaufig die Stellung des giftliefernden Tieres im zoologischen System 
zugrunde zu legen. Sie ist nach Lage der Dinge zur Zeit die einzig mogliche. 

A. Wirbeltiere. 

I. Saugetiere. 
Unter den Saugetieren finden wir nur ein aktiv 1) giftiges Tier. Dieses 

ist Ornithorhynehus paradoxus (Platypus), das Schnabeltier. 
Das mannliche Schnabeltier besitzt an heiden HinterfiiBen je einen an der Spitze 

durchlocherten und von einem feinen Kanal von etwa 2 mm Durchmesser durchzogenen, 

1) Uber ,aktiv" und ,passiv" giftige Tiere vgl. E. St. Faust, Die tierischen Gifte. 
Braunschweig 1906, S. 5. 
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beweglichen Sporn, welcher vermittelst eines lii.ngeren (.j em) Ausfiihrungsganges mit einer, 
in der Hiiftgegend gelegenen, etwa 3 em langen und 2 em breiten lobulii.ren Driise kom­
muniziert. Die heiden Driisen liefern ein eiweiBreiches Sekret, welches durch den .Aus­
fiihrungsgang zum Sporn gelangt und durch den letzteren nach auBen befordert werden 
kann. Seine Zusammensetzung und Wirkungen sind von C. J. Martin und Frank Tids­
well und spater von F. N oc untersucht worden. 

Schon im Jahre 1822 berichtet Dr. Patrick Hill iiber Mitteilungen eines 
Eingeborenen, nach dessen Angaben eine Verwundung durch das mannliche 
Schnabeltier sehr schmerzhaft und von Anschwellen des getroffenen Gliedes 
gefolgt sein soH; von einem letalen Ausgang bei einer derartigen Verwundung 
eines Mensch en hat er nichts erfahren. V erletzungen und V ergiftungen scheinen 
sich aber des ofteren zu ereignen. 

Fii.r die Giftigkeit des Sekretes und die Verwendung des ganzen .Apparates als Waffe 
sprechenneben den Erfahrungen von Hill die.Angaben von Blain ville, Meckel, R. Knox, 
Spicer. 

Anderson Stuart berichtet iiber die Wirkungen dieses Sekretes an Jagd­
hunden. Vier verwundete Tiere gingen unter den auch am Menschen beob­
achteten Symptomen in soporosem Zustande zugrunde; ein Hund erholte sich. 

Die subkutane Applikation (Tierversuche) des Giftes bewirkt dieselben 
Erscheinungen, wie sie nach Verwundungen von Menschen und Hunden 
durch die Sporen des Ornithorhynchus beobachtet wurden. Das Gift wird 
wahrscheinlich nur Iangsam resor.hiert. 

Bei der intravenosen Einverleibung sind die Wirkungen wohl als Folge 
intravaskularer Gerinnung des Blutes aufzufassen. Darauf deuten unter anderem 
die dyspnoischen Krampfe und das anfangs sehr rasche, dann, insbesondere 
nach kleinen Gaben, aber langsame Sinken des Blutdruckes. 

In diesen Punkten bietet das Ornithorhynchusgift eine weitgehende Ahnlich­
keit mit dem Gifte von Hoplozephalus (und anderen australischen Giftschlangen), 
welches aber das Gift des Schnabeltieres urn das 5000fache an Wirksamkeit 
iibertrifft. 

F. N oc fand, daB das Gift auch in vitro einige Eigenschaften der Schlangen­
giftsekrete zeigt. Wie das Gift von Bothrops lanceolatus ruft es Gerinnung 
des mit Oxalsaure versetzten Plasmas hervor. Erhitzen auf 80° hebt' die koagu­
lierende Wirkung auf. Im Gegensatz zum Vipern- und Bothropsgift entbehrt 
aber das Ornithorhynchusgift der hamolytischen und proteolytischen Eigen­
schaften. 

In dem stark riechenden Sekret der Analdriisen von Mephitis mephitica 
(amerikanisches Stinktier) hat Aldrich als Trager des durchdringenden 
Geruches das auch pharmakologisch wirksame Butylmerkaptan nach­
gewiesen. Diese Substanz soH BewuBtlosigkeit, Temperaturherabsetzung, Puls­
verlangsamung und allgemeine Lahmung des Zentralnervensystems bewirken. 
Aldrich und Jones konnten auBerdem in genanntem Sekret Methylchinolin 
nachweisen. 

Im Organismus der Saugetiere inklusive des Menschen finden sich folgende 
wissenschaftlich hochinteressante und praktisch wichtige, pharmakologisch 
starke wirksame Stoffe (Gifte), die in der Pharmakotherapie bereits eine groBe 
Rolle spielen : 

1. Das Adrenalin. 
2. Die Gallensauren. 
3. Die chemisch noch nicht hinreichend charakterisierten wirksamen Stoffe 

der Hypophysis cerebri. 
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4. Die wirksamen Bestandteile der Schilddriise von welchen, vielleicht mit 
Ausnahme des Thyroxins, das sub. 3 Gesagte auch gilt. (Vgl. hier­
zu: C. R. Harington, Chemistry of Thyroxine. I. Isolation of Thy­
roxine from the thyroid gland. II. Constitution and synthesis of 
Desiodothyroxine. The Biochemical Journal, Vol. XX, Nr. 2, pp. 
293-313, 1926). 

Die Gifttrager sind aber hier ,passiv giftige" Tiere (vgl. oben) und deshalb 
sollen diese Gifte, mit Ausnahme der Gallensauren, hier nicht besprochen werden. 
Zur Orientierung sei verwiesen auf E. St. Faust. Die tierischen Gifte, Braun­
schweig, 1906; Derselbe, Darstellung und Nachweis tierischer Gifte in Abder­
haldens Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden, Lieferung 97 (1923). 
Derselbe, Tierische Gifte in Heffters Handbuch der experimentellen Pharma­
kologie, Bd. 2 (1924). Uber Adrenalin und ,Hypophysin" vgl. das Kapitel 
von W. F alta, ,Erkrankungen der Blutdriisen" in diesem Bande, S. 1035 ff. 

Die Gallensauren . .. 

Uber V orkommen , Bildung, Darstellung und chemische · Eigenschaften der 
verschiedenen Gallensauren vgl. F. Knoop, in Abderhalden, Biochemisches 
Handlexikon Bd. 3, S. 310, 1911 sowie J. Wohlgemuth, Oppenheimers Hand­
buch der Biochemie Bd. 3 (1), S. 204, 1910 und F. Samuely Bd. 1, S. 820, 1909, 
0. von Fiirth, Uber einige Versuche zum Abbau der Cholsaure. Biochemische 
Zeitschrift Bd. 20, S. 375, 1909; Bd. 26, S. 406, 1910; Bd. 43, S. 323, 1912. 

Neuere Arbeiten von Wieland und seinen Schiilern haben folgende wissen­
schaftlich und praktisch wichtige Ergebnisse gezeitigt. 

Mittels Vakuumdestillation haben Wieland und Weil aus der Cholsaure 
(Strecker, 1848) dargestellt: 

1. Cholatrienkarbonsaure, 2. Choladien- und 3. Cholankarbonsaure; der 
Stammkohlenwasserstoff Cholan C23H40 konnte jedoch bisher nicht gefaBt 
werden. 

Bei entsprechender Behandlung der zweiten wichtigen Gallensaure, der 
Choleinsaure (Latschinoff 1885), haben dann Wieland und Sorge die 
Beziehungen dieser Saure zur Desoxycholsaure (Mylius 1886) aufklaren 
konnen. Choleinsaure und Desoxycholsaure wurden friiher ganz allgemein als 
Isomere angesprochen. Wieland und Sorge stellten fest: Choleinsaure 
ist Desoxycholsaure + Fettsaure (Palmitin- und Stearinsaure), und zwar 
ill dem bestimmten und konstanten Molekularverhaltnis von 8: 1. 

Die Desoxycholsaure addiert aber nicht nur die eigentlichen hoheren Fett­
sauren, sondern aile Sauren der Fettsaurereihe bis hinab zur Essigsaure, und 
zwar stets in demselben Mengenverhaltnis von 8: 1 ! So daB sich nunmehr die 
nicht nur chemisch, sondern auch physiologisch wichtige Tatsache der Existenz­
moglichkeit einer langen Reihe von Choleinsauren ergibt. 

Auch Stoffe der aromatischen Reihe addiert die Desoxycholsaure zu 
,Choleinsauren"! So die bisher daraufhin untersuchten aromatischen Kohlen­
wasserstoffe Xylol, Naphthalin, Benzol. Sodann gewisse Terpene, Alkaloide, 
Phenole usw. 

Damit gewinnt die Entdeckung von Wieland und Sorge auch praktisch­
pharmakologisoh-therapeutisches Interesse; denn es zeigt sich, daB diese 
Terpen-, Alkaloid- und andere Choleinsauren ihren sauren Charakter behalten 
und somit auch Salze bilden, von welchen die Natriumsalze in Wasser mehr 
oder weniger leicht loslich sind. Vorausgesetzt nun, daB diese wasserloslichen 
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Verbindungen vom Magendarmkanal leicht resorbierbar waren, so ergabe sich 
die praktisch-therapeutisch wichtige Moglichkeit, wasserunlosliche und schwer 
resorbierbare oder auch schlecht schmeckende und schlecht riechende Stoffe, 
unter Ausschaltung dieser storenden Eigenschaften, per os verabreichen zu 
konnen, unter Sicherung hinreichender Resorption!!! Das galte dann z. B. fur 
den Kampher, das Chinin, manche Terpene usw. 

Die Kamphercholeinsaure ist jetzt unter dem Namen ,Kadechol" im 
Handel zu haben. Nach Bohm, Nonnenbruch u. a. soil diese Verbindung 
eine gelinde, dafiir aber langer dauernde Kampherwirkung beim Menschen 
hervorrufen und somit als Heilmittel bei Herzinsuffizienz infolge von Vorhof­
flimmern, Kreislaufschwache, Koronarsklerose und Angina pectoris (Perichol) 
therapeutische Verwendung finden. 

Die Verbindung von Kampher mit der Apocholsaure hat den Namen 
,Kamphochol" erhalten. Sie soil in der Therapie ahnlichen Zwecken dienen. 

Diese Praparate sind aber heute schon als veraltet und uberflussig zu be­
zeichnen, nachdem in Wasser leichtlOsliche, subcutan und auch per os leicht 
resorbierbare Kampherersatzpraparate [z. B. Koramin 1)] in die Therapie 
eingefuhrt wurden. 

Neuere Untersuchungen machen es mehr als wahrscheinlich, daB die Chol­
saure dem Cholesterin chemisch nahe verwandt ist. 

Der che mische N ach we is von Gailensauren geschieht nach der alt­
bekannten Pettenkoferschen Reaktion. Diese ist aber nicht spezifisch, weil 
auch andere Stoffe das gleiche Farbenspiel geben. 

Dem Bedurfnis nach einfachen, wenigstens klinischen Zwecken genugenden 
quantitativen Methoden zur Bestimmung der Gallensauren yerdanken 
wir die neuerlichen Bemuhungen Lepehnes, die alte Haycraftsche Methode, 
besser bekannt unter dem Namen Haysche Probe, auszubauen. Rosenthal 
und v. Falkenhausen bezeichnen diese aber als ungenugend und unzuverlassig. 
Sie berichten uber ihre neue Methode, die im wesentlichen darin besteht, daB die 
Taurocholsaure der Hundegalle durch Hydrolyse mit NaOH in Taurin und 
Cholsaure gespalten, und daB das Taurin dann als aliphatische Aminosaure 
gasometrisch nach van Slyke bestimmt wird. Vom gefundenen Taurin wird 
auf Taurocholsaure umgerechnet (Foster und Hooper). Die theoretischen 
Grundlagen dieser Methodik, auf welche hier nicht einzugehen ist, sind be­
sprochen in einer zweiten Arbeit dieser Autoren. Rosenthal und Lauter­
bach haben spater auch eine quantitative kolorimetrische Methode zur 
Bestimmung der Gallensauren in menschlichen Korperfliissigkeiten beschrieben. 
Frey gibt ein Verfahren an, das zwar keine Bestimmung des absoluten Gehaltes 
an Gailensauren im Blut (Serum), wohl aber eine Schatzung des Grades 
bestehender Cholamie gestatten soil. 

Pharmakologische Wirkungen der Gallensauren. 

Die Wirkungen der Gallensauren, die auch praktisch-klinisches Interesse 
haben, betreffen das Nervensystem, die Muskeln, den Zirkulationsapparat und 
das Blut. 

Aul3erdem bewirken die Gallensauren vermehrten GallenfluB. Die Pharma­
kotherapie bezeichnet sie daher auch als ,Cholagoga". Zahlreiche Gallen 

1) E. St. Faust: Uber Pyridin-b-Karbonsaurediathylamid und dessen Verwendung als 
Analeptikum. Schweiz. med. Wochenschr. 1924. Nr. 10, S. 229-232. 
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steinmittel aus alter und neuer Zeit enthalten Gallensauren als angeblich wirk­
samen Bestandteil. 

Die Galle sowohl als die reinen Gallensauren und deren Natriumsalze 
wirken hamolysierend. Diese Wirkung ist zuerst von Hiinefeld beobachtet, 
dann von Rywosch und spater von Bayer genauer untersucht worden. Von 
Rywosch stammen auch vergleichende Untersuchungen iiber den Grad der 
hamolytischen Wirkung verschiedener gallensaurer Salze. 

Die hamolytische Wirkung der Gallensi.i.uren scheint auch im lebenden 
Organismus, aber nur bei ihrer Injektion in das Blut zustande zu kommen 
und den lJbergang von Hamoglobin in den Harn (Hi.i.moglobinurie) zu ver­
ursachen, welch letzterer dann auch Harnzylinder und EiweiB enthalten kann. 

Die weiBen Blutkorperchen sowie auch Amoben und Infusorien werden 
ebenfalls durch die Gallensauren geschi.i.digt. 

Das gleiche gilt fiir Pneumokokken, Gonokokken, Meningokokken, welche 
,aufgelOst" werden. Streptokokken sollen ohne Bakteriolyse abgetotet werden. 
N attan-Larrier bestatigt die Angaben friiherer Autoren iiber die Wirkung 
der Galle auf Trypanosomen. Er fand, daB filtrierte Ochsengalle im Reagenzglas 
Tr. Brucei zerstort, bei Versuchstieren jedoch keinerlei EinfluB auf den Verlauf 
der Infektion zeigt. Auch aus diesen Wirkungen ergibt sich der pharmako­
logische Charakter der Gallensauren als Protoplasmagifte. 

Die Gerinnung des Blutes wird durch die Gallensauren (tauro- und 
chenocholsaures Natrium), wenigstens im Reagenzglasversuche, in der Konzen­
tration von 1: 500 beschleunigt, bei der Konzentration 1: 250 dagegen voll­
sti.i.ndig aufgehoben (Rywosch). 

Die Wirkung auf die Muskeln auBert sich zunachst in einer Verminderung 
der Reizbarkeit (Irritabiliti.i.t), welche bis zur vollstandigen Lahmung fort­
schreiten kann. 

Das Zentralnervensystem erleidet unter dem EinfluB der gallensauren 
Salze eine Herabsetzung seiner Funktionsfahigkeit bis zur vollstandigen 
Li.i.hmung. 

Die Wirkungen der Gallensauren auf den Zirkulationsapparat (Rohrig) 
auBern sich in einer Verkleinerung des Pulsvolumens und Verminderung der 
Pulsfrequenz, welch letztere besonders beim Ikterus hi.i.ufig beobachtet wird, 
und von Frerichs zuerst als eine Folge der Gallensaurenwirkung bei dieser 
Krankheit vermutet wurde. Das Sinken des Blutdruckes nach der Injektion 
von gallensauren Salzen ist eine Folge der Herzwirkungen. Vielleicht ist dabei 
aber auch eine GefaBwirkung im Spiele. 

Hildenbrand hat die Wirkung reiner Cholsaure auf das Froschherz unter­
sucht und £and, daB diese digitalin-saponinartige Wirkungen zeigt. 

Desoxycholsaure wirkt auf isolierte Organe und Zellen sehr energisch ein. 
Sie ist etwa acht- bis neunmal so wirksam wie Cholsi.i.ure, wird aber durch 
Serum und EiweiB mehr oder weniger entgiftet. 

Die an Tieren beobachteten Allgemeinerscheinungen nach der sub­
kutanen Injektion von gallensauren Salzen bestehen in Durchfall, Mattigkeit, 
Somnolenz, verminderter Puls- und Atemfrequenz; Einverleibung von groBeren 
Mengen bewirkt allgemeine Li.i.hmung. 

Nach intravenoser Injektion sind mehr oder Weniger heftige Kri.i.mpfe, 
Erbrechen, verlangsamtes Atmen und Tod unter asphyktischen Erschei­
nungen und tetanischen Krampfen beobachtet worden. 

G. Bayer £and, daB die Wirkungen der gallensaurenSalze durch dieEiweiB­
stoffe des Serums abgeschwacht oder auch ganz aufgehoben werden konnen. 
Es soli sich bei dieser Entgiftung urn eine physikalische Zustandsanderung 
des Chola.tmolekiils (,kolloide Umhiillung") handeln. 
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Wieland hat Meerschweinchen reines Natriumcholat und Natriumdesoxy­
cholat subkutan beigebracht. Die Tiere gingen nach heiden Sii.uren ohne 
auffii.llige Erscheinungen allmii.hlich ein. Die Sektion ergab in jedem Faile 
schwere entziindlich-hii.morrhagische Verii.nderungen des ganzen Darmes, 
namentlich des Diinndarmes. 

Injektion von 0,2 g Desoxycholsii.ure in den Schenkellymphsack fiihrte bei 
einem urethanisierten Wasserfrosch von 53 g eine allmii.hliche und stetige 
Verkleinerung des Pulses herbei; 3 Stunden nach der Einspritzung waren die 
Herzkontraktionen kaum mehr wahrnehmbar. Ein Frosch von 68 g mit derselben 
Dosis vergiftet, zeigte nach 21/ 2 Stunden ganz ii.hnliche Herzwirkung. Rhythmus­
ii.nderung oder Pulsverlangsamung wurde in keinem Fall beobachtet. 

Wie bei der Cholsii.ure ist die Giftigkeit unter die Haut gespritzter Substanz 
eine relativ geringe. Bei subkutaner Einverleibung gleicher Dosen ist die Herz­
wirkung der Desoxycholsii.ure an Froschen eher geringer als die der Cholsii.ure, 
wii.hrend am ausgeschnittenen Herzen die Wirkung der Desoxycholsii.ure vielfach 
starker ist (Wieland). 

Desoxycholsaures Natrium erstarrt mit zunehmender Wasserstoffionen­
konzentration in einem Gemisch von primii.rem und sekundii.rem Phosphat zu 
einem Gel. Es handelt sich wahrscheinlich um eine Reaktion zwischen Gallen­
sii.ure und Phosphat, die zu einer physikalischen Zustandsii.nderung fiihrt. 

Die Dehydrocholsii.ure ist nach Neubauer am Meerschweinchen nach 
subkutaner Injektion etwa 8mal weniger giftig als Cholsii.ure und Desoxychol­
sii.ure. Die Dosis letalis betrug fiir diese Tierart subkutan 4,40 g pro Kilogramm 
Tier. Dieser geringen Toxizitii.t entspricht auch die schwii.chere hamolytische 
Wirkung der Dehydrocholsii.ure und ihre schwache Wirkung auf das isolierte 
Froschherz, welches erst bei einer Konzentration der GiftlOsung von I% nach 
5-10 Minuten deutliche Abnahme der Systole erkennen lieB. Desoxycholsii.ure 
ist nach Neubauer demnach fiir das isolierte Froschherz etwa 25mal giftiger 
als Dehydrocholsii.ure. Trotzdem wirkt letztere stark cholagog und erhOht den 
Gallensekretionsdruck. Demnach scheint die Dehydrocholsii.ure als Cholagogum 
den Vorzug vor den anderen Gallensauren zu verdienen. Das Prii.parat, welches 
auch stark diuretisch wirken soli, ist bereits unter dem Namen ,Decholin" 
im Handel zu haben. Decholin ist nach R. Semler das Natriumsalz der 
Dehydrocholsii.ure. 

Die Gallensii.uren gehoren pharmakologisch zu den Saponinsubstanzen. 
Von diesen unterscheiden sie sich chemisch dadurch, daB sie keine Glykoside 
sind; sie haben aber mit denselben qualitativ die Wirkungen auf die Blut­
korperchen, die Muskeln, den Zirkulationsapparat und auf das 
Nervensystem gemein. Auch gewisse saure Oxydationsprodukte des 
Cholesterins, welche vielleicht ebenfalls eine Rolle in der menschlichen 
Physiologic und Pathologic spielen, gehOren hierher (Flury). 

So ware z. B. nach Meinung des Referenten daran zu denken, daB die von Wacker 
und Hueok durch Vermehrung des Cholesteringehaltes des Blutes bei Kaninchen erzielte 
Aortenerkrankung, welche der menschlichen Atherosklerose der Aorta in wesentlichen 
Punkten gleichen soli, auf die vermehrte Bildung derartiger saurer Oxydationsprodukte 
des Cholesterins mit ihren von Flury aufgedeckten nekrotisierenden Wirkungen und nicht 
auf Wirkungen des Cholesterins selbst zuriickzufiihren ist. 

Die Ergebnisse der chemischen Untersuchungen von Wieland und Windaus 
(s. oben) zeigen, daB die Gallensii.uren mit dem Cholesterin nahe verwandt sind. 

II. Schlangen, Ophidia. 
Systematik und geographische Verbreitung der Giftschlangen. Die nach­

folgende Zusammenstellung der wichtigsten Giftschlangen gibt eine Ubersicht 
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der be~erkenswertesten Familien und Arten. Fiir die allgemeine Orientierung 
ist es wohl zweckmii.Big neben den wissenschaftlichen und deutschen Namen 
einiges iiber die geographische Verbreitung, iiber besondere Merkmale, Lebens­
gewohnheitan usw. dieser fiir den Mensch en ein besonderes, in manchen 
Gegenden sogar hervorragendes praktisches Interesse beanspruchenden Gift­
tiere kurz anzugeben. 

Systematik der Giftschlangen. (Thanatophidia.) 

A) Colubridae vene­
nosae, Giftnattern 

B) Viperidae Soleno­
glypha, Rohren­
zahner 

1. Opisthoglypha, - serpentes 
suspecti. - Furchenlose 
Zahne vorn im Oberkiefer, 
hinteneinen oder mehrere ge­
riefte Giftzahne. Fast aile 
sind giftig. Stellung der Zii.hne 
ungiinstig, fiir den Menschen 
wenig gefahrlich. 

Homalopsinae, Wasser­
schlangen 

Dipsadomorphinae, 
Peitschennattem 

Elachistodontinae, 
Kurzzahner 

2. Proteroglypha, Furchenzah-~ 
ner. Kraftige Giftzahne mit Hydrophinae, Seeschlangen 
tiefer Furche, im Oberkiefer Elapinae, Prunkottem 
oft machtige Giftdriisen. 

1. Crotalinae, Gru benottern.l 
Zwischen Auge und Nasenloch In den sehr kleinen Ober-
eine tiefe Grube, daher kiefem jederseits ein der 
Grubenottem, -Pit Vipers. Lange nach durchbohrtt~r 

2. Viperinae, Vipern. Die Grube Giftzahn. 
ehlt. 

1. Opisthoglypha. 
Die opisthoglyphen Schlangen sind fiir den Menschen von untergeordneter 

Bedeutung (vgl. hierzu R. Kraus, sowie M. Phisalix und Caius). 
DaB der BiB opisthoglypher Schlangen unter Umstii.nden auch fiir den 

Menschen nicht ganz ohne Folgen ist, scheint aus zwei von J. J. Quelch 
beschriebenen Fallen hervorzugehen, in welchen Bisse von Erythrolamprus 
aesculapii und Xenodon severus langdauemde und schmerzhafte Entziindting 
des verletzten Fingers verursachten. DaB auch der BiB von Xenodon severus 
nicht unbedeutende lokale (entziindungserregende 1) Wirkung haben kann, 
verdient Beachtung, weil bei dieser Schlange die hinten stehenden Zii.hne 
iiberhaupt nicht gefurcht sind. Es entsteht die Frage, ob nicht auch das 
Speicheldriisensekret der nur mit soliden und nicht mit gefurchten oder von 
einem Kanal durchbohrten Zii.hnen ausgeriisteten Schlangen ebenfalls giftig 
ist. Dieses scheint in der Tat der Fall zu sein, derin Phisalix und Bertrand 
haben bei Tropidonotus, einer aglyphen (furchenlosen) Schlange, das Speichel­
driisensekret auf seine Wirksamkeit gepriift und fiir Meerschweinchen tOdlich 
gefunden. 

A. Alcock und L. Rogers experimentierten mit wii.sserigen Ausziigen 
von Speicheldriisen aglypher Kolubriden; der Zornnatter, Zamenis mucosus, 
und einer der Ringelnatter nahe verwandte Schlange, Tropidonotus piscator. 
Sie sahen Mii.use und Ratten innerhalb 21-36 Minuten nach der subkutanen 
Injektion derartiger Ausziige unter Konvulsionen an Respirations­
stillstand zugrunde gehen, wobei die Zirkulation die Respiration iiberdauerte. 
Das Serum der genannten Schlangenarten fanden Alcock und Rogers wenig 
wirksam. 

Die Angaben und Beobachtungen von Alcock und Rogers konnten 
M. Phisalix und Caius letzthin auch bei einer Reihe anderer aglypher 
Schlangen bestii.tigen. 
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Aus allerneuester Zeit liegen auch einschlagige bestatigende Unter­
suchungen vor von R. Kraus, welcher mit dem Sekret einiger aglyphen und 
opisthoglyphen Schlangen Brasiliens experimentierte. 

Das Speicheldriisensekret der opisthoglyphen und aglyphen Schlangen ist 
also sicherlich giftig. Sie miissen demnach zu den Giftschlangen gezii.hlt werden, 
wenn auch ihr BiB fiir den Menschen keine ernsteren Folgen zu haben pflegt. 

2. Proteroglypha, Furchenzahner. 
Von gro.Ber praktischer Bedeutung sind die zur Gruppe der Colubridae 

gehorigen Proteroglypha, Furohenzii.hner, welohe sioh duroh zwei krii.ftige, vom 
im Oberkiefer stehende, mit mehr . oder weniger tiefen Lii.ngsfurohen an der 
Vorderflaohe versehene Giftzii.hne auszeiohnen; die Giftzii.hne kommunizieren 
an ihrer Basis mit den Ausfiihrungsgangen der oft mii.chtig entwiokelten Gift­
drUsen. In diese Gruppe gehoren 

I. Die Hydrophinae, Seeschlangen, mit abgeplattetem, ruderformigem Schwanze und 
seitlich mehr oder weniger zusammengedriicktem Korper; sie Ieben aile im Meere in der 
Nii.he der Kiiste mit Ausnahme der Distira semperi, welche einen SiiBwassersee, den 
Ta.alsee auf Luzon (Philippinen) bewohnt. Man findet sie oft in groBen Scharen im Indischen 
und im ganzen tropischen Teil des Pazifischen Ozeans; sie sollen dagegen an der Ostkiiste 
Afrikas ganz fehlen. Aile sind giftig, doch sind die Angaben iiber ihre Bos- oder Gutartigkeit 
sehr verschieden. Calmette bezeichnet sie als ,sehr bosartig", wahrend Brenning be­
hauptet, daB sie die am wenigsten gefii.hrlichen Giftschlangen sind und auch die relativ 
kleinsten Giftzii.hne haben 1). Ihre Lebensweise im Wasser diirfte jedoch der eigentliche 
Grund sein, weshalb sie dem Menschen selten gefii.hrlich werden. 

Die hii.ufigsten Arten sip.d: 
Platurus fasoiatus Latr., die Zeilenschlange, im Indischen und Chinesischen Meere 

vorkommend. Lange des Giftzahnes I mm bei 75 em Korperlii.nge. 
Platurus laticaudatus L. Giftzii.hne 2 mm bei 90 em Totallii.nge. 
Hydrophis cyanooincta Gthr., die Streifenruderschlange, im Meere zwischen 

Ceylon und Japan. Giftzii.hne 2-3 mm lang; Totallii.nge 45-75 em. 
Hydrophis pelamoides Schl., im Indischen Ozean, und 
Pelamis bicolor Daud., die Plii.ttchenschlange, die gemeinste giftige Seeschlange, 

deren Verbreitungsgebiet sich von Madagaskar bis zum Golfe von Panama erstreckt. Die 
Giftzii.hne sind sehr fein und 1 ¥2 mm lang bei einer Korperlii.nge des Tieres von 50 em. 
Es sollen Menschen vier Stunden nach ihrem Bisse gestorben sein, doch sind Todesfii.lle 
nur ausnahmsweise beobachtet worden. 

Untersuchungen iiber das Gift einiger Hydrophinae haben Leonard Rogers sowie 
T. R. Fraser und R. H. Elliot ausgefiihrt. 

Rogers fand, daB das getrocknete Gift von Enhydrina bengalensis gegen Siede­
hitze erheblich weniger widerstandsfii.hig ist als Kobragift und daB es qualitativ wie letz­
teres, quantitativ aber bedeutend starker wirkt. Von dem von Fraser und Elliot unter­
suchten getrockneten Gifte von Enhydrina valakadien toteten: 

Ratten 0,09 mg } 
Kaninchen 0,06 , pro kg Korpergewicht. 
Katzen 0,02 , 

2. Die Elapinae, Prunkottern, untersoheiden sioh au.Berlioh von den Meer­
schlangen durch ihre fast zylindrische Korperform. Zu dieser Gattung gehOrt 
die Mehrzahl der gefahrlichsten in Asien einheimisohen Schlangen, insbesondere 
Indiens und Indochinas, von welchen die Arten Bungarus, Naja und Kallophis 
besonders gefiirchtet sind. 

Bungarus fasciatus und B. coeruleus, letztere von den Eingeborenen 
Krait oder Gedi Paraguda genannt, konnen eine Korperlange von I bis 
F/8 m erreichen. Trotz ihres haufigen Vorkommens sind sie wegen der kleineren 
Giftzahne fiir den Menschen weniger gefii.hrlich als 

1 ) Brenning sowie Fayrer haben bei einer gro.Ben Anzahl von Giftschlangen die Lange 
der Gift.zii.hne gemessen. Die bei den einzelnen Schlangen hier wiedergegebenen Zahlen sind 
der Monographie von Brenning entnommen. 
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Naja tripndians, die ostindische Brillenschlange, oder Cobra di 
Capello, die Hutschlange, haufig auf den Monumenten der Hindu abgebildet, 
wird F/2-2 m lang. Diese Schlange verdankt ihre popularen Namen einer 
brillenartigen Zeichung auf der dorsalen Halsflache und der Fahigkeit, die 
ersten Rippenpaare auszubreiten, so daB der Hals fallschirmartig und viel 
breiter als der Kop£, etwa wie ein Hut (portugiesisch capello) erscheint. Sie 
findet sich auBer in Ostindien auch auf Java und in Siidchina und ist eine 
der gefahrlichsten Giftschlangen. Die Mortalitat wird auf 25 his 30 Pro­
zent der Gebissenen geschatzt. Ihr Gift wird, wie es scheint, in ihrer Heimat 
gerne zu verbrecherischen Zwecken verwendet. Auch in Amerika soH der 
,Kobratod" ein beliebtes Mordverfahren von Verbrechern sein. Dazu hat sich 
neuerdings Abels geauBert. Er halt das angeblich geiibte Verfahren - Auf­
bringen des Giftes auf eine Nadelspitze - fur ungeeignet; wegen zu geringer 
Giftmengen. 

Ophiophagus elaps, die Konigshutschlange, die Sunkerchor 
(Schadelbrecher) der Indier, welche auch auf den Andamanen, den Sundainseln 
und in Neuguinea vorkommt, ist die groBte und nach Fayrer wahrscheinlich 
die gefahrlichste Giftschlange Ostindiens. Sie wird 3-5m lang und soH durch 
ihren BiB einen Elefanten in drei Stunden toten konnen und auch den Menschen 
angreifen. 

Die versehiedenen Spezies von Kallophis sind wegen ihrer bunten und zierliehen 
Farbung auffallend und bemerkenswert. Sie sind im allgemeini:m klein, selten tiber 70 em 
lang; ihr Gift ist von heftiger Wirkung auf kleinere Tiere; fiir den Menschen sind die Kalophis­
Schlangen, obgleich bei den Eingeborenen sehr gefiirchtet, wegen der geringen Lange ihrer 
Giftzahne (% mm bei einem 37 em Iangen Exemplar, Brenning) jedoch wenig gefahrlich. 

Callophis (Doliophis) intestinalis Gthr., in Indien einheimiseh, zeichnet sieh 
durch die Lage ihrer Giftdriisen a us, welche sich nicht wie bei den meisten Giftschlangen 
im Maule, sondern in der Bauehhi:ihle finden. 

Callophis japonicus ist eine der wenigen Giftschlangen Japans. 

Die wichtigsten der in Afrika einheimischen Elapiden sind: 
Sepedon haemachates Merr., die Speischlange, wohl ebenso gefahrlich 

wie Naja tripudians und Naja haje, in Siid- und Mittelafrika vorkommend. 
Die Halsrippen sind wie bei den Najas beweglich und konnen ausgespreizt 
werden. Von den Einwohnern der von der Speischlange bewohnten Gegenden 
wird angegeben, daB dieselbe ihr Gift mehr als einen Meter weit speien oder 
schleudern kann und daB, falls die Giftfliissigkeit ins Auge gelangt, die ein­
tretende heftige Entziindung Verlust des Sehvermogens bewirken kann; meistens 
erfolgt jedoch nur eine mehr oder weniger heftige Bindehautentziindung. 

Naja haje Merr., die Urausschlange, die Aspis der Alten, die agyp­
tische Brillenschlange, die Schlange der Kleopatra, die Schutzgottin der Tempel 
der alten Agypter, auf den altagyptischen Baudenkmalern haufig abgebildet, 
erreicht oft eine Lange von 2-21/ 4 m und findet sich im nordlichen und west­
lichen Afrika, besonders haufig in Agypten, wo sie sehr gefiirchtet und eifrig 
verfolgt, von den Schlangenbeschworern jedoch viel fiir deren Vorfiihrungen, 
ebenso wie Naja tripudians in Indien, benutzt wird. Bei einem 174 em Iangen 
Exemplar fand Brenning 6 mm lange Giftzahne. Dieses Reptil soll, wenn 
verfolgt, sich tapfer zur Wehr setzen und auch in der Gefangenschaft, die es 
aber nicht Ianger als sechs bis acht Monate ertragt, stets wild und bOsartig 
bleiben (Calmette). Taute berichtet, daB Naja haje wie Sepedon haemachates 
(vgl. oben) durch ihren ,ausgeworfenen Speichel" in der Gegend des Lukuleditales 
wiederholt schwere Augenentziindungen verursacht hat. Diese ,heilten 
regelmaBig nach einigen Tagen ab, und damit war dann das voriibergehend 
gestorte Sehvermogen der Verletzten wiederhergestellt". 
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Von anderen in Mrika einheimischen N aj aarten sind zu nennen: 
Naja regalis Schl., an der-Goldkiiste, und 
Naja nigricollis Reinh., in Guinea, Sierra Leone und an der Goldkiiste. 

In AustraJien sind die :Elapinae die einzig vorkommenden Giftschlangen. 
Die wichtigsten sind: 

Pseudechis po:r:phyriacus Wagl., die Trugotter, ,blacksnake", 
in Australien am haufigsten vorkommend, erreicht eine Lange von P/2-21/ 2 m 
und wird allgemein wegen ihres oft todbringenden Biases gefiirch tet. 

Hoplocephalus curtus Schl., Tigerschlange, Tigersnake, haufig 
in der Gegend von Sidney, deren BiB oft ttidlich ist. 

Hoplocephalus superbus Gthr., ,large scaled" oder ,diamond 
snake". 

Acanthophis antarcticus s. cerastinus, die Todesotter oder 
Todesnatter, Deathadder, ist die gefahrlichste der australischen 
Schlangen, ein hii.Bliches plumpes Reptil. Die Acanthophisarten sind an 
ihrem mit dachziegelftirmig angeordneten, rauhen und stacheligen Schuppen 
bedeckten Schwanze zu erkennen, welcher in einen spitzen D.orn oder Sta.chel 
auslauft. 

Von den in Amerika vorkommenden Elapiden sind zu nennen: 
Elaps corallin us, die Korallenschlange, Coralsnake, findet sich in 

Florida, Kolumbien, Guayana, Venezuela und Brasilien. Sie erreicht eine 
Lange von ni~ht iiber 80 em und ist fiir den Menschen wegen der Kleinheit 
der Giftzii.hne und deren ungiinstigen Stellung im Kiefer nicht sehr gefahrlich, 
obwohl das Giftsekret li.uBerst wirksam ist. D.ie Farbe dieser Giftschlange ist 
eine prachtvoll glli.nzend rote; auBerdem ist der Ktirper mit 25-27 schwarzen, 
blaulichweiB gerii.nderten Ringen geschmiickt. 

Elaps fulvius L., Harlequinsnake, von sehr eleganter und phanta­
stischer Farbung, und 

Elaps euryxanthus, durch weiBe, rote und schwarze Querstreifung 
(Ringe) au.sgezeichnet, finden sich im siidlichen Teile der V ereinigten Staaten 
und in Arizona his zu einer Htihe von 1800 m iiber dem Meeresspiegel. Giftigkeit 
wie bei E. corallinus. 

In Europa fehlen die Colubridae venenosae oder Proteroglyphen gii.nzlich. 

3. Viperidae. 
Solenoglypha, Rtihrenzahner, zerfallen in zwei Unterabteilungen, 

von welchen sich die 
I. Crotalinae, Grubenottern, durch eine jederseits zwischen Auge und Nasenloch 

gelegene tiefe Grube unterscheiden von den 
ll. Viperinae, Vipern, bei welchen diese, die Krotaliden charakterisierende 

Grube zwischen Auge und Nasenloch fehlt. 

I. Crotalinae, Grubenottem. 

fiber die Bedeutung oder die Funktion der charakteristischen Grube ist 
nichts Sicheres bekannt. 

Leydig fand bei der histologischen Untersuchung dieses ,Organes" einen am Boden 
der Grube nach Art des Optikus in der Retina oder des Akustikus im Ohrlabyrinth endigen· 
den dicken Nerv und schloll aus diesem morphologischen Befunde, dall die Grube mit ihren 
Adnexa ein ,sechstes Sinnesorgan" darstellt. Vber die Funktion des letzteren wissen wir 
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nichts, auch lii.Bt sich a us den Lebensgewohnheiten dieser Tiere kein SchluB auf die mogliche 
Funktion des Organs ziehen. 

Die Familie der Krotaliden umfaBt die Gattungen Krotalus, Lachesis, 
Trigonozephalus, Bothrops, Trimeresurus, welche sich im allgemeinen durch 
sehr lange und kraftige Giftzahne auszeichnen und dehalb zu den gefahrlichsten 
Giftschlangen ZU zahlen sind. 

1. Die Gattung Krotalus unterscheidet sich von den iibrigen Gattungen 
dieser Familie und auch von allen anderen Schlangen durch ein am Ende des 
Schwanzes sitzendes, eigenartiges und charakteristisches Gebilde (Klapper), 
welches aus einer .Anzahl von kegelformigen, beweglich ineinander greifenden 
Schuppen oder Hornkegeln besteht. Durch rasche Bewegungen der Schwanz­
spitze vermag die Schlange mittels dieses Apparates ein rasselndes Gerii.usch 
oder ,Klappern" zu erzeugen; diesem Vermogen verdankt die Gattung die 
Namen ,Klapperschlangen" im Deutschen, ,rattlesnakes" im Englischen und 
,serpents a sonnettes" im Franzosischen. 

Die Klapperschlangen finden sich nur in Amerika. Sie greifen 
den Menschen nicht an und sollen angeblich nur beiBen, wenn sie iiberrascht 
oder angegriffen werden. 

Crotalus durissus Daud., die nordamerikanische Klapperschlange, ist die 
am hii.ufigsten vorkommende Giftschlange der Vereinigten Staaten und wird 
bis 1,5 m lang. Giftzahne 10-15 mm lang. 

Crotalus horridus Daud., die siidamerikanische Klapperschlange, die 
Kaskavela oder Boiquira der Brasilianer (nach Stejneger aber auch in 
Nordamerika vorkommend); Lange 1-1,6 m; Giftzahne 10-13 mm, kraftig 
und stark gekriimmt. Bei jedem BiB sollen etwa 1,5 g Gift entleert werden. 
Todesfalle haufig, wenn die Zii.hne tie£ eindringen. 

Crotalus adamanteus Pall., die Rauten- oder Diamantklapperschlange, 
wird bis zu 21/ 2 m lang und findet sich vorwiegend in Florida und im Siidoston 
der Vereinigten Staaten. Trotz der GroBe des Tieres und dessen bedeutenden 
Giftvorrat sind Todesfii.lle selten. 

2. Bei der Gattung Lachesis finden sich an Stelle der Klapper am Schwanz­
ende mehrere Reihen dorniger Schuppen. Die wichtigste Schlange dieser 
Gattung ist Lachesis rhombe.ata Pr. Neuwied, s. Lachesis muta Daud., 
s. Crotalus mutus L., die Surucucu oder der ,Buschmeister" der 
hollandischen Kolonisten von Surinam. Sie kommt hauptsachlich in den 
Urwaldern der Ostkiiste von Siidamerika, am haufigsten in Guayana vor und 
ist, eine Lange von 3 ni erreichend, neben Ophiophagus elaps (vgl. S. 1753) die 
groBte Giftschlange. Bei einem 175 em Iangen Exemplar betrug die Lange 
der Giftzii.hne 20 mm. 

3. Die Gattung Ancistrodon, s. Trigonocephalus hat einen spitzen Schwanz, 
ohne Klapper und ohne Dornen, Kopf dreieckig. 

Ancistrodon contortrix L. oder Trigonocephalus contortrix 
Holbrook, ,Copperhead", auch ,Upland Moccasin", ,Chunk Head", 
,Deaf Adder" und ,Pilot Snake" genannt, wird selten iiber I m lang, ist 
aggressiver als die Klapperschlangen und daher mehr gefiirchtet, obwohl 
Yarrow unter vielen Vergiftungsfallen in der Literatur nur einen Todesfall 
bei einem sechsjahrigen Knaben erwahnt fand. 

Anzistrodon s. Trigonozaphalus piscivorus Lac ep ede, die 
Wassermokkasinschlange, ,Water Moccasin" oder ,Cottonmouth", erreicht 
eine Lange von 1,5 m. Giftzahne an einem Kopfskelett 7 mm lang (Brenning). 
Das Gift soil weniger wirksam sein als dasjenige der Klapperschlange und Todes­
falle sind wohl sehr selten. Diese Schlange findet sich in den sumpfigen und 
wasserreichen Gegenden der siidostlichen Kiistenstaaten der Union bis an die 

Ha.ndbuch der inneren Medizin. 2. Auf!. Bd. IV. 111 
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Grenze von Mexiko und ist der Schrecken der in den Reisfeldern arbeitenden 
Neger, weil sie angeblich jedes sich ihr nahernde Wesen, Menschen und Tiere, 
angreift. Eine eingehende Schilderung ihrer Lebensgewohnheiten in der Gefangen­
schaft hat R. Effeldt geliefert. 

Trigonocephalus rhodostoma Reinw., ist auf Java und in Siam, 
wie sie oft in die W ohnungen eindringen soli, sehr gefiirchtet. Der BiB soli unter 
Umstanden in weniger als einer Viertelstunde toten. Giftzahn 12 mm lang 
(Brenning). 

4. Die Gattung Bothrops zeigt viel Ahnlichkeit mit der Gattung Trigono­
zephalus. Sie unterscheidet sich von dieser durch ein groBes Supraziliarschild 
auf heiden Seiten des Kopfes. 

Bothrops j araraca N eu w., die J araraca (Schararaca), die haufigste 
Giftschlange Brasiliens, his 1,8 m lang werdend und dem Menschen angeblich 
besonders gefahrlich, weil sie denselben, auch ohne gereizt zu werden. angreifen 
und sogar verfolgen soli; jahrlich ein Todesfall auf etwa 100-200 Einwohner. 

Bothrops atrox Dum. (Lachesis atrox), die Labaria der Kolonisten, 
von den Makusis auch Sororaima genannt, hauptsachlich in den Urwaldern 
von Guayana und Brasilien. Exemplare von 38,75 und 85 em Lange besaBen 4, 
9 und 12 mm lange Giftzahne (Brenning). Sehr gefiirchtet, weil der Bill fast 
immer, wenn auch erst spat (24 Stunden), den Tod herbeifiihrt. 

Bothrops lanceolatus Wagl., die Lanzenschlange, ,Fer de lance", 
findet sich auf den Antillen und kommt besonders haufig auf Martinique vor, 
wo jahrlich 50-100 Menschen an den Folgen ihres Bisses sterben sollen. Die 
Giftzahne sind sehr lang, nach Rufz 25-34 mm; naoh Brenning 15 mm bei 
einem 150 em Iangen Exemplar. 

5. Von der Gattung Trimeresurus ist besonders zu nennen die Habu­
schlange, Trimeresurus riukiuanus Hilg., auf den Liu-Kiu-Inseln (Japan) 
so haufig vorkommend und derartig gefiirchtet, daB ihr massenhaftes Auf­
treten die Raumung ganzer Dorfer veranlaBt (vgl. hierzu L. Doderlein). 

Aus diesem Grunde hat die dortige Regierung einige japanische Gelehrte 
mit der Untersuchung der Verha:Itnisse auf diesen Inseln und des Giftes der 
Schlange betraut. Einer der beauftragten Sachverstandigen, Herr Professor 
Takahashi in Tokio, teilte dem Verfasser mit, daB an manchen Orten tat­
sachlich das massenhafte Vorkommen der Schlange die Einwohner zur Fluoht 
veranlaBt. Die Schlange kann eine Lange von 2 m erreichen; das Gift scheint 
sehr wirksam zu sein, obwohl der Tod in manchen Fallen erst nach 48 Stunden 
eintritt. An Froschen konnte Verfasser mit einer von Professor Takahashi 
ihm iiberlassenen Probe dieses Giftes das spate Eintreten des Todes (72 Stunden) 
bestatigen. 

Aus der vorstehenden Zusammenstellung der wichtigsten Krotaliden­
gattungen und -arten ist ersichtlioh, daB diese Unterordnung der Giftschlangen 
fast ausschlieBlich auf Amerika beschrankt ist und daB einige der fiir den 
Menschen gefahrlichsten Thanatophidia derselben angehOren. 

IT. Viperinae, Vipern. 

Bei den meisten Vipern sind die Giftzahne kleiner als bei den Gruben­
ottern, konnen jedoch bei einzelnen Arten diejenigen der Crotalinae an GroBe 
und Starke erreichen. 
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Die Gattung Zerastes, Hornvipern, ist in Afrika weit verbreitet. Die ver­
schiedenen Arten dieser Gattung zeichnen sich aus durch die warzigen Schuppen, 
welche den Kopf bedecken und sich iiber den Augen, vorn am Kopfe, zu horn­
artigen Gebilden oder Fortsatzen (Hornern) erheben. 

Cerastes aegyptiacus W agl. ist die von den Schriftstellern des Alter­
tum oft genannte, von Herodot irrtiimlich als ungiftig bezeichnete ,Horn­
viper", welche sich in Nordafrika besonders in Agypten, aber auch in Arabien 
findet. Lange des Giftzahnes bei einem 51 em langen Exemplare 6 mm. 

Cerastes lophophrys Dum., bekannt unter dem Namen ,Helm­
buschviper", im siidlichen Afrika, am Kap der guten Hoffnung lebend, ist 
ausgezeichnet durch ein iiber jedem Auge sitzendes Biischel kleiner Hornfaden, 
daher Helmbuschviper. 

Vipera arietans s. Bitis arietans s. Clotho arietans Gr., die im 
siidlichen und aquatorialen Afrika einheimische Puff otter, erreicht eine Lange 
von 1,6 m und hat einen die ken, gedrungenen Korper mit kurzem Schwanze. 
Wird das Tier gereizt, so blaht es den Leib bis zum Doppelten des normalen 
Volumens auf und fiihrt gegen den Angreifenden StoBbewegungen aus (puffen). 
Die Eingeborenen Siidafrikas erzahlen, daB die Puffotter auBerordentlich gut 
springt, so daB sie z. B. einen Reiter auf dem Pferde erreichen kann. Die Rotten­
totten verfolgen und jagen sie wegen ihres Giftes, schneiden entweder die Gift­
drusen heraus oder zermalmen den ganzen Kopf zwischen Steinen und ver­
wenden die mit gewissen Pflanzenextrakten vermischte Masse als Pfeilgift. 
(Vgl. Lewin, Die Pfeilgifte, S. 386-387.) 

Bitis gabonica s. Vipera rhinozeros Schl., die Rhinozerosviper, 
kommt nur im Gabungebiet im westlichen aquatorialen Afrika, an den Ufern 
des Flusses Ogowe vor und zeichnet sich aus durch ihre GroBe (Lange bis zu 
21/ 4 m) sowie durch ihr abschreckendes Aussehen. Menschen sollen nie von ihr 
angegriffen werden, doch ist das Gift sehr wirksam und fiihrt rasch den Tod 
herbei. Brenning fand an einem Kopfskelett dieser Schlange im Berliner 
Museum 30 mm lange, sehr kraftige und stark gekriimmte Giftzahne. 

In Ostindien, besonders in Birma, findet sich eine auBerst giftige, groBe 
und sehr schon gezeichnete Viper, die Vipera Russelii Gthr., s. Daboia 
Russelii s. Echidna elegans, von den Eingeborenen Katuka Rekula 
Poda oder auch Bora Siah Chunder genannt, welche eine Lange von 2 m 
erreichen kann und neben der Brillenschlange die meisten Todesfalle durch ihren 
BiB verursacht. Lange des Giftzahnes bei einem llO em langen Exemplare 
14 mm (Brenning). AuBer dem Menschen fallen auch weidende Rinder in 
groBer Anzahl dieser Schlange zum Opfer. 

In Australien und Amerika fehlen zur Familie der Viperinae gehorige 
Schlangen ganzlich (A. R. Wallace). 

Die in Europa vorkommenden Giftschlangen gehoren samtlich zur Familie 
der Viperinae, Gattung Vipera. 

Vipera berus Daud. s. Pelias berus Merr., die gemeine Kreuzotter, 
auch unter den Namen Chersea, Prester, Torva bekannt, kommt im ganzen 
nordlichen Europa bis zum 65. Grade nordlicher Breite und in Hohen bis zu 
2000 m, aber auch in Norditalien, Spanien und Portugal vor. In manchen 
Gegenden N orddeutschlands wird die Kreuzotter zeitweise geradezu eine 
Landplage (vgl. hierzu J. Blum). 

Besonders haufig findet sie sich im friiheren Konigreich Sachsen, wo im 
Bezirke der Amtshauptmannschaft Olsnitz in den Jahren 1889-1893 je 2140, 
3378, 2513, 2480 und 2741 Exemplare, in fiinf Jahren also 13452 Stiick ein­
gelie£ert und fiir diese Mk. 3670 an Pramien bezahlt wurden. 

Ill* 
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In Frankreich wurden in den J ahren 1864-1890 im Departement Haute­
Sa6ne 300 000 Kreuzottern gegen Pramien getotet und eingeliefert. 

Varietaten der Kreuzotter sind die von den Alten unter dem Namen 
Prester oder Dipsas beschriebene Vipera prester L., die sog. Hollennatter und 
Vipera chersea L., die Kupferschlange, nicht zu verwechseln mit der amerika­
nischen ,copperhead", vgl. S. 1755). 

Die Kreuzotter ist schon auBerlich leicht von den in Europa vorkommenden 
ungiftigen Schlangen zu unterscheiden durch ihre eigenartigen Zeichnungen: 

l. an einer Reihe iiber den Riicken laufender, mit den Winkeln aneinander­
stoBender Rauten und 

2. an den auf der oberen Flache des Kopfes mit den Konvexitaten sich 
beriihrenden, meist dunkler gefarbten Bogenlinien, welche eine einem 
Andreaskreuze ahnliche Zeichnung bilden. Dieser verdankt das 
Tier seinen N amen; 

3. an den kleinen, zwischen die drei groBen, die Augen trennenden Schilder 
eingeschalteten Schuppen. Die ,ungiftigen" Nattern haben zwischen 
den Augen nur drei groBe Schilder. 

In ausgewachsenem Zustande ist die Kreuzotter selten iiber 75 em lang. 
Die Lange der Giftzahne betragt 3-4 mm und die Menge des auf einmal 
entleerten Giftes etwa 0,1 g. Diese Tatsachen lassen schon auf die geringe 
Gefahrlichkeit dieser, unserer einzigen einheimischen Giftschlange 
schlieBen; dementsprechend sind es auch in der groBen Mehrzahl der Faile 
Kinder, welche an den Folgen des Kreuzotterbisses sterben, doch sind auch 
Todesfalle bei Erwachsenen bekannt. Die Erscheinungen sind vorwiegend 
lokale und bestehen in Verfarbung, Schwellung und Schmerzhaftigkeit der BiB­
stelle und ihrer Umgebung; zuweilen kann das gauze betroffene Glied stark 
anschwellen. Die zentral bedingten Wirkungen nach der Resorption des Giftes 
sollen weiter unten besprochen werden. 

Vipera aspis Merr., s. Vipera Redii Fitz., die Redische Viper, 
erreicht eine Lange von 50-75 em und findet sich im siidwestlichen Europa 
in den Mittelmeerlandern, besonders in Siidfrankreich, in Italien und 
in der Schweiz. In Deutschland findet sie sich nur in derUmgebung 
von Metz und in den siidlichsten Teile von Baden. Sie ist kenntlich 
an der etwas aufgeworfenen Schnauze und an der Riickenzeichnung, welche 
durch vier Langsreihen unregelmaBiger, nicht konfluierender, dunkelbraun 
bis schwarz gefarbter Flecken charakterisiert ist. Die Giftzahne sind etwa 
5 mm lang und die bei einem Bisse entleerte Giftmenge betragt etwa 0,15 g. 

Die Todesfalle betreffen in der Mehrzahl der Faile Kinder. Die Mortalitat 
schwankt zwischen 2 und 4 Prozent. 

Vipera ammodytes, die Sand viper, von den alten und alteren Autoren 
schlechtweg als ,Viper", von Dioscorides als ,Kenchros" bezeichnet, 
wird bis l m lang und findet sich in allen Mittelmeerlandern, besonders in 
Dahnatien und in Griechenland. Sie ist die gefahrlichste der europaischen 
Giftschlangen und leicht kenntlich an einem mit kleinen Schuppen 
bedeckten, vorn an der Nase sitzenden, hornartigen Auswuchs, 
welcher schwach nach vorn gebogen und nach oben gerichtet ist. 

Die Giftzahne der Sandviper sind etwa 5 mm lang und ihr BiB ist fiir Kinder 
haufig, fiir Erwachsene nicht selten todlich. 

4. Die Giftorgane der Schlangen. 
Die Giftorgane der Schlangen bestehen aus den Giftzahnen und den damit 

in Verbindung stehenden Giftdriisen. 
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Die Stellung und die GroBe der Giftzahne ist bei den verschiedenen Gift­
schlangen sehr verschieden. Diese heiden, fiir die Intensitat der Vergiftung 
wichtigen Faktoren scheinen in einer gewissen Beziehung zu der Wirksamkeit 
des Giftes zu stehen. 

Die Giftdriisen liegen in der Regel auf heiden Seiten des Oherkiefers hinter 
und unter den Augen und sind von sehr verschiedener Form und GroBe, im 
allgemeinen aher der GroBe des Tieres entsprechend. Bei manchen Schlangen 
erstrecken sie sich jedoch auch auf den Riicken und hei Kallophis liegen sie 
innerhalh der Bauchhohle, wo sie sich auf 1/ 4 - 1/ 2 der Lange des ganzen Tieres 
als langgestreckte driisige Organe ausdehnen. Ihr Bau charakterisiert sie als 
azinose Driisen und ist den Speicheldriisen der hoheren Tiere analog. Das von 
diesen Driisen ahgesonderte Gift hauft sich in den Azini und demander Basis 
des Giftzahnes ausmiindenden Ausfiihrungsgang an. 

Die ,ungiftigen" Schlangen hesitzen ehenfalls eine Ohrspeicheldriise (Parotis) 
und Oberlippendriisen, deren Sekrete mehr oder weniger giftig sind; nur fehlen 
diesen Schlangen die fiir die Einverleihung des Giftes notigen V orrichtungen, 
d. h. wohlausgehildete und giinstig gestellte Giftzahne. 

Die Mengen des abgesonderten Giftes stehen in einem gewissen V erhaltnis 
zur GroBe der Giftdriisen, somit im allgemeinen zur GroBe der betreffenden 
Schlange. Bei einem heFJtimmten Tiere ist die Menge des auf einmal hei einem 
Bisse gelieferten Giftes eine schwankende, je nachdem es langere oder kiirzere 
Zeit nicht gebissen hat, doch sind auch andere, schwer zu hestimmende Einfliisse 
von Bedeutung fiir diese Verhaltnisse, so vielleicht das Allgemeinhefinden der 
Schlange, nervose Einfliisse, die Heftigkeit des Bisses, die Temperatur der 
Umgebung, Wasser und Nahrungsaufnahme und die Art der Nahrung, sowie 
die Gefangenschaft. 

5. Uber die Natur der Schlangengifte. 
Physikalische und chemische Eigenschaften. Das frische, der lebenden 

Schlange entnommene giftige Sekret stellt eine klare, etwas viskose Fliissigkeit 
von hell- his dunkelgelber, manchmal auch griinlicher Farhe und neutraler 
oder schwach saurer Reaktion dar, deren spezifisches Gewicht zwischen 1,030 
und 1,050 schwankt. Es lOst sich in Wasser zu einer triihen, opaleszierenden 
Fliissigkeit von sehr schwachem, fadem Geruch, die beim Stehen einen mehr 
oder weniger voluminosen Niederschlag fallen laBt. Dieser besteht aus EiweiB 
oder eiweiBartigen Stoffen, hauptsachlich Glohulinen, Muzin,Epithelzellen oder 
deren Triimmern. 

Die wasserigen Losungen schaumen beim Schiittem stark und zersetzen 
sich unter der Einwirkung von Faumis- oder anderen Bakterien unter Ent­
wicklung von Ammoniak und von unangenehm riechenden, fliichtigen Faulnis­
produkten, je nach der Temperatur innerhalb langerer oder kiirzerer Zeit, wohei 
die Wirksamkeit der Losung allmahlich abnimmt und schlieBlich ganz ver­
loren gehen kann. 

Beim Eintrocknen der Schlangengifte bei niederer Temperatur, am besten im Vakuum­
exsikkator tiber konzentrierter Schwefelsaure oder geschmolzenem Chlorkalzium, hinter­
bleibt eine dem Gewichte nach sehr stark variierende Menge Trockensubstanz, deren quan­
titative Zusammensetzung auBerordentlichen Schwankungen unterworfen ist. Die Haupt­
bestandteile eines derartigen Trockenriickstandes, welcher, ohne an Wirksalnkeit einzu­
biiBen, anscheinend lange Zeit aufbewahrt 1} werden kann, sind: 1. durch Hitze koagulier-

1 ) Diese Tatsache gebietet beim Hantieren mit Giftzahnen von Schlangen oder auch 
Schadeln mit erhaltenen Giftzahnen in Museen, im Laboratorium usw. Vorsicht, weil an 
den Zahnen eingetrocknetes, aber noch wirksames Gift haften kann und weil es bei etwaigen, 
ziemlich leicht erfolgenden Verletzungen mit den sehr spitzen Zahnen zur Resorption von 
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bares EiweiB (Albumin, Globulin), 2. durch Hitze nicht koagulierbare EiweiBderivate 
(Albumosen und sog. Peptone), 3. Muzin oder muzinartige Korper, 4. Fermente (Houssay 
und Negrete, Otero), 5. Fette, 6. geformte Elemente, Epithel der Drusen und der 
Mundhiihle und Epitheltrummer, 7. Mikroorganismen, welche wohl Zufalligkeiten ihre An­
wesenheit verdanken, 8. Salze, Chloride und Phosphate von Kalzium, Magnesium und 
Ammonium. 

Unter den anorganischen Bestandteilen des Schlangengiftes hat Delezenne regel­
maBig Zink nachweisen konnen; er hat in manchen Giftsekreten his zu 20°/0 ZnO in 
der Asche gefunden. Toxikologisch spielt das Zink sicher bier keine Rolle. 

Der Trockenriickstand hat etwa die Farbe des ursprlingli,chen frisuhen, natil.·en Gift­
sekretes und hinterbleibt gewohnlich in Form von Schiippchen oder Lamellen, welche 
kristallinische Struktm des Rlickstandes vortauschen konnen. 

Aus dem nativen Gifte oder aus einer Losung des eingetrockneten Giftes in Wasser 
fant. Alkohol bei geniigender Konzentration die wirksame Substanz aus. Der Niederschlag 
ist in Wasser lOslich und hat, wenn der Alkohol nicht durch zu langes Einwirken Koagulation 
des EiweiBes und EinschluB cines Teiles der Giftsubstanz in dem geronnenen EiweiB ver­
ursachte, an Wirksamkeit nicht eingebliBt. 

Die Einwirkung der Wiirme auf die Schlangengifte ist bei den von ver­
schiedenen Schlangen stammenden Giften sehr verschieden. 

Das Gift der Kolubriden (Naja, Bungarus, Hoplozephalus, Pseudechis) kann Tempe­
raturen bis 100° ausgesetzt werden und vertragt sogar kurz dauerndes Kochen, ohne daB 
seine Wirksamkeit abgeschwacht wird. Durch langeres Kochen oder Erhitzen auf Tempe­
raturen tiber 100° wird die Wirksamkeit vermindert und schlieBlich bei 120° vernichtet. 

Wenn man durch Erhitzen auf geeignete Temperaturen (75-85°) die koagulierbaren 
EiweiBkorper des Kolubridengiftes ausscheidet und das geronnene EiweiB durch Filtration 
entfernt, so erhalt man cine klare Fliissigkeit, welche die wirksame Substanz enthiilt und 
sich beim Kochen nicht mohr trubt. Der abfiltrierte und gewaschene EiweiBniederschlag 
ist nicht mohr giftig. Aus dem in der Regel noch Blutreaktion gebenden Fitrate fiillt Alkohol 
einen die wirksame Substanz enthaltenden Niederschlag, welcher sich auf Zusatz von Wasser 
wieder lOst. 

Das Viperngift (Bothrops, Krotalus, Vipern) ist gegen Temperatureinfliisse viol 
empfindlieher. Erwarmen his zur Gerinnungstemperatur, etwa 70°, schwacht die Giftig­
keit ab, und bei 80-85° wird diose vollkommen vernichtet. Das Bothropsgift. verliert 
seine Wirksamkeit teilweise schon bei 65° (Calmette). 

Die Schlangengifte dialysieren nicht. In diesem Verhalten schlieBen sie 
sich den EiweiBki:irpern eng an, deren bekanntere Reaktionen ihnen ebenfalls 
zukommen. Alle bisher untersuchten Schlangengifte geben die Biuret-, Millon­
und Xanthoproteinreaktion und werden durch Sattigung ihrer Li:isungen mit 
Ammonium- und Magnesiumsulfat abgeschieden; auch durch Schwermetallsalze 
werden diese Gifte gefallt. 

Alkalien und Sauren beeinflussen bei gewi:ihnlicher Temperatur und bei 
nicht zu lange dauernder Einwirkung und maBiger Konzentration die Wirk­
samkeit der Schlangengifte nicht. 

Gegen oxydierende chemische Agenzien scheinen dieselben jedoch 
sehr empfindlich zu sein. Die Wirksamkeit wird wesentlich herabgesetzt 
oder ganzlich aufgehoben durch Kaliumpermanganat (Lacerda), Ohlor 
(Lenz 1832}, Ohlorkalk oder schneller noch durch unterchlorigsaures 
Kalzium (Oalmette), Ohromsaure (Kaufmann}, Brom, Jod (Brainard) 
und J odtrichlorid (Kanthack). Die genannten Korper hat man wegen 
dieser schadigenden oder zersti:irenden Wirkungen auf das Gift auch thera­
peutisch zu verwenden gesucht. 

Elektrolyse des Schlangengiftes vernichtet dessen Wirksamkeit, wahrschein­
lich infolge der Bildung von freiem Ohlor aus den Ohloriden und von Ozon 
(Oxydation). 

Gift und schweren Vergiftungserscheinungen kommen kann; sogar langere Zeit in ~<1lkohol 
aufbewahrte Giftschlangen konnen noch zu Vergiftungen Veranlassung geben, wie der 
Fall cines Assistenten am Museum in Petersburg zeigt. Der Betreffende starb infolge einer 
Verletzung durch den Zahn einer Giftschlange, mit welcher er in unvorsichtiger Weise 
hantiert hatte. 
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Bei Vermeidung jeglicher Temperatursteigerung wird das Schlangengift 
durch Wechselstrome nicht verandert (Marmier). 

Der EinfluB des Lichtes, welcher beim troclmen Gifte gleich Null ist, macht sich nach 
Calmette beim nativen oder gelOsten Gifte in der Weise bemerkbar, daB die Liisungen 
nach und nach Weniger wirksam werden. Bei Luftzutritt bevolkern sich dieselben auBerdem 
rasch mit den verschiedenartigsten Mikroorganismen, fiir welche das Schlangengift, wahr­
scheinlich wegen des EiweiBgehaltes und der darin enthaltenen Salze, ein guter Nahrboden 
zu sein scheint, und welche dann ihrerseits vielleicht die Zersetzung der wirksamen Bestand­
teile beschleunigen. 

Durch Cham berland- oder Berkefeldfilter filtriert und bei niedriger Temperatur 
in gutverschlossenen GefaBen aufbewahrt, sollen sich dagegen Giftlosungen mehrere Monate 
lang unverandert aufbewahren lassen. 

Die chemische Natur der wirksamen Bestandteile einiger giftiger Schlangen­
sekrete ist erst in letzter Zeit aufgeklart worden. 

Sicher ist, daB es sich nicht urn fermentartig wirkende Korper handelt, 
weil die Wirksamkeit der Fermente durch Erhitzen ihrer Losungen auf Tempe­
raturen, die die Schlangengifte ohne Verlust ihrer Wirksamkeit noch vertragen, 
vernichtet wird, und weil die Intensitat der Schlangengiftwirkungen in einem 
direkten V erhaltnis zur einverleibten Menge des Giftes steht. 

Nichtsdestoweniger sind die Fermente der Schlangengiftsekrete, welche neuerdings 
Houssay und Negrete sowie Otero eincrehend studiert haben, wichtige Bestandteile 
derselben; einmal in physiologischer Hinsicht fiir die Schlange selbst, dann aber auch in 
anthropotoxikologischer Hinsicht, d. h. betr. des Menschen. 

l. Das proteolytische Ferment ist fiir die Produzentin zweifelsohne ein Verdau­
ungsferment, durch dessen tiefe Injektion in die bekannt.lich ohne vorherige Zerkleine­
rung ganz zu verschlingende Bente deren Verdauung sozusagen von innen heraus, von 
vielen Stellen ausgehend, in die Wege geleitet und sicherlich erleichtert und beschleunigt 
wird. 

Andererseits kann sich diese eiweiBliisende Wirkung auch toxikologisch bemerkbar 
machen, wenn sie die Gewebe an und urn die BiBstelle betrifft. In diesem Faile wird das 
Gewebe extra serpentem ,verdant" und darauf mogen wohl, abgesehen von der nekroti­
sierenden Wirkung gewisser Sekretbeshndteile die Substanzverluste zum Teil zuriickzu­
fiihren sein, wie sie besonders Brazil nach dem Bisse gewisser brasilianischer Bothrops­
und Lachesisarten beim Menschen, aber auch Ishizaka beim Habugift (vgl. oben S. 1756 
beobachtet haben. 

2. Auf die Wirkungen eines oder mehrerer Fermente (vgl. unten S. 1769 sind nach 
Angaben der Autoren auch die Blutveranderungen nach SchlangenbiB zuriickzufiihren. 
Das Fi brinfermen t, in griiBter Menge in den Viperngiften, aber auch in anderen Schlangen­
giften vorkommend, verursacht nach den Autoren Gerinnung ( oder auch Ungerinnbarkeit, 
vgl. unten S. 1768) des Elutes. 

3. Das diastatische Ferment (Launoy u. a.) ist schwach wirksam und hat wohl 
auch fiir die Schlange als Fleischfresser, im Gegensatz zum proteolytischen Ferment, keine 
groBe Bedeutung. 

4. Das lipolytische Ferment, dessen Wirkung sich auf Lipoide (und Fette?) er­
strecken soli, ist jedenfalls nur schwach wirksam. Es scheint eine Rolle bei der Hamolyse 
(Erythrolyse) zu spielen. (Vgl. unten S. 1768.) 

Wenn, wie Delez(lnne angibt, die lezithinspaltenden Giftsekrete auch Nukl~insauren 
unter Bildung von NaH2P04 fermentativ aufspalten, so ware damit vielleicht eine Anderung 
der Wasserstoffionenkonzentration des Elutes und dadurch eine weitere Moglichkeit der 
Erklarung fi.lr die Beeinflussung der Gerinnbarkeit des Elutes gegeben. 

Mit Ausnahme der wirksamen Bestandteile des Kobra- und des Krotalus­
giftes werden die wirksamen giftigen Stoffe der Schlangengifte heute noch ganz 
allgemein als sog. ,Toxalbumine" aufgefaBt, weil es bisher nur bei den heiden 
genannten Schlangengiften gelungen ist, die wirksamen Bestandteile in eiweiB­
freiem und wirksamem Zustande zu erhalten. 

Die unter Ehrlichs Leitung ausgefiihrten Untersuchungen von Preston 
Kyes (1902-1907) und von Kyes und Sachs (1903) erstrecken sich auf 
denjenigen Bestandteil des Kobragiftes, welcher seine Wirkungen auf das 
Blut und dessen geformten Elemente ausiibt, und welcher von Kyes in Form 
einer Verbindung mit Lezithin, einen sog. ,Lezithid", isoliert wurde. Die 
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Zusammensetzung und die chemische Natur derartiger aus Kobragift und 
Lezithin dargestellten Verbindungen hat Kyes spater genauer untersucht und 
dabei Verbindungen erhalten, welche bei der Elementaranalyse konstante 
prozentische Zusammensetzung und konstante physikalische Eigenschaften 
zeigten. Die Existenz eines ,Kobralezithid" im Sinne Kyes wird jedoch von 
Bang u. a. bestritten. 

Die Untersuchungen von P. Kyes und Kyes und Sachs haben ergeben, 
daB der Bestandteil des Kobragiftes, welchem die hamolytische Wirkung 
zukommt, nicht ein sog. ,Toxalbumin" ist. Faust hat das auf das Zentral­
nervensystem wirkende Gift, in dessen Wirkungen bei dieser Vergiftung 
ohne Zweifel die Todesursache zu suchen ist, von den eiweiBartigen Stoffen und 
anderen Bestandteilen des eingetrockneten Kobragiftes getrennt, chemisch und 
pharmakologisch genauer untersucht und ihm den Namen Ophiotoxin gegeben. 

Aus dem Klapperschlangengift wurde das dem Ophiotoxin wahrscheinlich 
nahe verwandte Krotalotoxin, ebenfalls eiweiBfrei und wirksam, dargestellt 
(Faust). 

6. Pharmakologische Wirkungen der Schlangengiftsekrete. 
Allgemeine Gesichtspunkte. 

Die Wirkungen der Schlangengifte zerfallen, symptomatisch betrachtet, in 
a) lokale und b) allgemeine i. e. resorptive Wirkungen. Erstere stellen sich 
naturgemaB an der BiB- oder Injektionsstelle friihzeitig ein und dehnen sich von 
dort mehr oder weniger weit aus. Sie sind bei den Vipemgiften im allgemeinen 
starker ausgepragt als bei den Kolubridengiften. (V gl. unten S. 1764 Wirkungen 
des Kobra- und Daboiagiftes !) 

Die lokalen Wirkungen auBem sich in leichten bis heftigen, stechenden 
Schmerzen und Schwellung; zuerst Rotung und dann Verfarbung der 
Haut, letztBres vielleicht als Folge von Veranderungen des Blutfarbstoffes, der 
durch Hamolyse bei bestehender blutig-6demat6ser Infiltration frei werden 
konnte. Bei manchen Vipemgiften sieht man auch N ekrosen; zunachst an 
der BiBstelle und ihrer Umgebung. Unter Umstanden kann weitgehende, tiefe 
Gewebszerstorung und Substanzverlust eintreten. (Vgl. Abbildung bei Brazil, 
Seite 143.) 

Die resorptiven Wirkungen betreffen in erster Linie das Zentral­
nervensystem, periphere motorische Endapparate (kurarinartige Wirkung) 
und dann erst den Zirkulationsapparat (Herz, GefaBe, Blut). Friih­
symptome der Vergiftung sind oft Nausea und Erbrechen, von welchen nicht 
feststeht, ob sie zentralen Ursprungs oder peripher (reflektorisch, Ausscheidung 
des Giftes in den Magen ?) bedingt sind. Im Zentralnervensystem wird besonders 
friihzeitig das Respirationszentrum von der allgemein lahmenden Wirkung 
der Schlangengifte betroffen. Infolgedessen gehen Warmbliiter an Respirations­
stillstand zugrunde: Hierbei kann die kurarinartige Lahmung (Arthus, 
Cushny, Houssay) natiirlich mitwirken. Vielleicht spielt bei manchen 

. Schlangengiften auch periphere Phrenikuslahmung hierbei eine gewisse (unter­
stiitzende) Rolle. Das Herz schlagt in der Regel noch nach bereits eingetrenem 
Atemsteillstand, doch laBt sich in vielen Fallen die allgemein lahmende Wirkung 

· ~ieser Gifte auch hinsichtlich dieses Organes nachweisen und dadurch erkennen, 
·daB sowohl die Pulszahl als auch der (allgemeine) Blutdruck mehr oder 
weniger stark sinkt; das Herz und wohl auch das vasomotorische Zentrum 
im verlangerten Mark werden also ebenfalls von der Giftwirkung betroffen 
(GefaBerweiterung?) und mehr oder weniger funktionsunfahig. Derartige 
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Wirkungen auf den Zirkulationsapparat sollen besonders die Viperngifte aus­
zeichnen; bei den Kolubridengiften sind sie viel geringer. 

Magenta fand, daB verschiedene von ihm darauf gepriifte Schlangen­
gifte auf das isolierte Froschherz lahmend wirken und daB der Grad dieser 
Wirkung in einem bestimmtem Verhaltnis steht zur hamolytischen Wirkung 
dieser Gifte. Das spricht fiir die Gleichartigkeit des Charakters beider Wirkungen 
und wohl auch fiir die Identitat der Trager der Giftwirkung. (Vgl. hierzu sub 
Krotalotoxin, unten Literaturverzeichnis S. 1848-1849). 

Auf das Blut wirken die Schlangengiftsekrete, jedenfalls in vitro, in ver­
schiedenartiger Weise ein: a) durch Beeinflussung der Gerinnbarkeit des Blutes 
und b) Wirkungen auf seine geformten Elemente. (Vgl. unten S. 1767-1770). 
Vergleichbar ihrem Wesen nach mit letzteren ist auch die lokale schadigende 
Wirkung der Schlangengifte auf das GefaBendothel, welche zur Aufstellung 
der Begriffe ,Hamorrhagin", i. e. Blutaustritt verursachende Substanz und 
,Zytolysin", i. e. zellosende Substanz, gefiihrt hat. Es handelt sich aber dabei 
offenbar doch immer wieder nur urn den gleichen pharmakologischen Wirkungs­
charakter der Protoplasmagifte (Sapotoxine, Phosphor u. a.). Die qualitativ 
scheinbar verschiedenen Endeffekte sind durchweg auf den gleichen Grund­
charakter der Wirkung zuriickzufiihren. Zellschadigung fiihrt in einem Faile 
zu auBerlich leicht erkennbarer Hamolyse oder Zytolyse ohne todliche Wirkung. 
Betrifft die Wirkung jedoch ein lebenswichtiges Organ oder Organgebiet 
(Respirationszentrum), so erfolgt der Tod. Auch dort, wo die Schlangengifte 
zur Ausscheidung gelangen - nach Angaben der Autoren im Magendarmkanal 
und in den Nieren - kommt es zu Schadigungen das Gift ausscheidender 
Zellen; besonders leicht dort, weil im Ausscheidungsgebiet das Gift vermutlich 
eine hohere Konzentration erreicht. (Analogie mit Kantharidin, Quecksilber usw.) 
So erklaren sich denn wohl auch die Schleimhautblutungen nach dem Bisse 
der Vipera Russelii (vgl. unten S. 1764) und vielleicht auch die Sehstorungen 
nach dem Bisse gewisser siidamerikanischer Krotaliden (Brazil). 

Die lokalen zellschadigenden Wirkungen mancher Schlangengifte sind auch gut nach­
weisbar an den Eiern und Spermatozoan gewisser niederer Tiere und an andern geeigneten 
Objekten. Gewisse einzellige Lebewesen werden von Schlangengiften abgetiitet; so werden 
z. B. nach Flexner und Noguchi B. anthracis, B. coli und B. typhi in ihrer Entwicklung 
gehemmt und schlieBlich plasmolysiert; Calmette und Noc beobachteten das gleiche 
bei Vibrio cholerae, B. diphtheriae, B. subtilis und Staphylococcus aureus. Nach Cal­
mette und Goebel werden Trypanosomen von 1 Ofoiger Kolobragiftlosungen aufgeliist. 
(Vgl. oben S. 1749: Wirkungen von Gallensauren auf Bakterien usw.) Die Bewegungen 
von Infusorien werden durch Kobragift aufgehoben (Brunton und Fayrer, 1875). Mit 
diesen Befunden genannter Autoren stimmen auch iiberein die Versuchsergebnisse von 
Houssay, Negrete und Mazzocco am isolierten Froschmuskel. Schlangengifte 
verursachten an diesem Objekt Abnahme und schlieBliche Aufhebung der Erregbarkeit 
unter spontanen Zuckungen und Fibrillationen. Muskelwirkung und hamolytische Wirkung 
gingen Hand in Hand; es hestand hier vollstanrliger Parallelismus. (Vgl. oben [Magentaj 
sub Herzwirkung der Schlangengifte, S. 1763.) 

Es lassen sich also trotz scheinbar groBer Verschiedenheiten in den 
Wirkungen der Schlangengifte und trotz der Mannigfaltigkeit der Symptome, 
bedingt durch die im Einzelfall obwaltenden besonderen Umstande und ge­
gebenen Versuchsbedingungen betr. z. B. Menge und Art des einverleibten 
Giftes, sowie seine Applikationsweise einheitliehe pharmakologisehe Gesiehts­
punkte gewinnen, die den ganzen so auBerordentlich kompliziert erscheinenden 
SymptornenkOmplex der Vergiftungen duroh Schlangen in iiberraschend einfacher 
Weise zu erklaren geeignet ist. Pharmakologisch genommen, handelt es sich 
bei den Schlangengiften urn Protoplasmagifte, deren Wirkungen denjenigen 
der Sapotoxine auffallend ahnlich sind (vgl. unten S. 1770). Diese pharma­
kologische Auffassung von der Natur der Schlangengifte wird wesentlich ge­
stiitzt durch die auf chemischem W ege erhobenen Befunde. 
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Auch die Chemie (vgl. oben S. 1762) der wirksamen Substanzen der 
Schlangengifte ist allem Anschein nach nicht so kompliziert, wie viele anzu­
nehmen geneigt sind. Vor allem liegt heute kein Grund mehr vor, die wirk­
samen Bestandteile der Schlangengiftsekrete als ,Toxalbumine" und deshalb 
als ein chemisches ,noli me tangere" anzusehen und aufzufassen; denn ab­
gesehen von der Gewinnung des Ophio- und Krotalotoxins in eiweiBfreiem 
und wirksamem Zustande (vgl. oben S. 1762) mehren sich die Faile, in 
denen es einerseits gelungen ist, auch andere, bisher als ,Toxalbumine" 
angesprochene tierische Gifte in abiuretem und wirksamem Zustande zu 
erhalten und andererseits Tiere gegen diese Gifte erfolgreich zu immunisieren 
unter gleichzeitiger Bildung von sog. ,Antitoxin" und Gewinnung von Antisera. 
S. 1798 und 1801 Skorpionengift (Flury, Todd und Brazil), S. 1825 Diam­
phidia simplex (Heubner, Handel und Gildemeister). 

Symptomatologie der SehlangenbiBvergiftungen. 

Als Beispiel fiir die charakteristischen Unterschied~in den Wirkungen 
und auBerlich erkennbaren Symptome nach dem BiB der heiden Unterabteilungen 
der Giftschlangen, der Colubridae und der Viperidae, mogen hier die Symptome 
nach dem Bisse der Kobra und nach dem Bisse der Vipera Russelii 
dienen. 

Der BiB der Kobra ist nach den iibereinstimmenden Angaben aller Autoren 
wenig schmerzhaft und besonders durch die an der BiBstelle sich bald ent­
wickelnde Gefiihllosigkeit, Anasthesie oder Abstumpfung der Sensibilitat, und 
Muskelstarre charakterisiert. Diese Wirkungen verbreiten sich langsamer 
oder schneller, je nach der Schnelligkeit der Resorption und dem Ubergang 
des Giftes in das Blut, auf den ganzen Korper, worauf der Gebissene allgemeine 
Erschlaffung und uniiberwindliche Schlafsucht empfindet. Die Atmung wird 
erschwert und nimmt diaphragmatischen Charakter an. Die Schlafsucht und 
Atemnot steigern sich allmahlich, wobei der anfanglich rasche Puls nach und 
nach langsamer und schwacher wird; die Zunge und die Gesichtsmusku'latur 
sind gelahmt, der Speichel flieBt aus dem verzerrten, halbgeschlossenen oder 
offenen Munde und die Augenlieder schlieBen sich (Ptosis). Die allgemeine 
Lahmung schreitet Iangsam fort und der Vergiftete geht in komatosem Zustande 
nach einigen krampfhaften Atembewegungen unter Respirationsstillstand 
innerhalb 2-8 Stunden zugrunde. 

Der BiB der Daboia, Vipera Russelii (s. Echidna elegans, vgl. oben S. 1757) 
verursacht dagegen heftige Schmerzen an der BiBstelle, welche sofort stark 
gerotet, spater violett verfarbt erscheint, und s.ehr bald seros-blutige 
Infiltration der benachbarten Gewebe erkennenlaBt. Der Vergiftete empfindet 
brennenden Durst, qualende Trockenheit im Munde und im Rachen, die Schleim­
haute werden hyperamisch und entziindet. Diese Erscheinungen dauern oft 
langere Zeit, manchmal bis zu 24 Stunden an, wahrenddessen hamorrhagische 
Blutungen in den Augen, dem Magendarmkanal (Mund, Magen und Da.rm) 
und in den Ham- und Genitalorganen auftreten konnen. Seitens des Zentral­
nervensystems bestehen die Erscheinungen in mehr oder weniger heftigen 
Delirien (Gehirnkrampfe nach Sapotoxin!) und, wenn eine letale Menge des 
Giftes einverleibt wurde, wenige Stunden nach erfolgtem Bisse in Stupor, 
allgemeiner Anasthesie, spater Somnolenz, hochgradiger Dyspnoe und schlieB­
lich Respirationsstillstand, wobei das Herz noch langere Zeit, manchmal 
15 Minuten lang, fortschlagt, nachdem die Atembewegungen vollkommen 
aufgehort haben. 

Die eben beschriebenen Erscheinungen nach dem BiB der Daboia oder 
Vipera Russelii zeigen eine weitgehende Ahnlichkeit mit den Folgen des Bisses 
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der Kreuzotter oder der europaischen Vipern schlechtweg und unterscheiden 
sich von letzteren nur in quantitativer Hinsicht, beruhend auf der geringeren 
GroBe der europaischen Giftschlangen und der geringeren Menge des von ihnen 
produzierten und einverleibten Giftes, vielleicht auch auf dessen geringeren 
Wirksamkeit. 

Ich verdanke folgende Angaben tiber zwei Faile von Schlangenbissen 
durch europaische Vipern, sowie auch die hier wiedergegebenen Abbildungen 

Abb. 1 und 2. 
M. Fr., 30jahriger Tapezierer wurde am 21. VI. 14 frtih morgens bei der Besteigung 

des Piz Lunghino (Maloja, Oberengadin) beim Klettern tiber mit Legfohren bewachsene 
Felsen von einer Kreuzotter oder einer Vipera aspis in die linke Hand gebissen. Uber die 
Schlangenart konnte er keine Angaben machen, weil das Tier sich sofort nach dem BiB 
verkroch. Der Verwundete umschniirte das Handgelenk fest. mit seinem Taschentuch, 
lief sofort nach Maloja hinunter, wurde dort. reichlich mit Kognak versehen und kam dann 
etwa 2lf2 Stunden nach dem Bisse in die Klinik Bernhard in St. Moritz zur Behandlung. 
Der Mann klagte tiber starke Schmerzen in Hand und Arm. Die Umgebung der BiB­
wunde zeigte schon starke Verfarbung. Ekchymosen zogen sich in den nii.chsten Tagen 
tiber den ganzen Arm bis in die Achselhohle hinauf. Patient war anfangs sehr aufgeregt, 
klagte tiber starken Dmst und namentlich tiber Trockenheit im Halse und Schluck· 
beschwerden. Der Puis war sehr beschleunigt ( 120). 

Therapie: Alkohol innerlich in gr6Beren Mengen, Alkoholdunstumschlii.ge, subkutan 
zwei halbe Spritzen einer I Ofoigen Losung von Kaliumpermanganat. 

Verlauf: Rasche Besserung. Geheilt entlassen am 28. VI. 14. 

der Liebenswtirdigkeit meines verehrten Kollegen, Herrn Dr. 0. Bernhard 
in St. Moritz (Engadin), welcher mir die wohlgelungenen farbenphotographischen 
Aufnahmen zwecks Reproduktion in diesem Werke zur Verfugung stellte. Ihm 



Abb. 3. Abb. 4. 

Abb. 5. 
Abb. 3-5. SchlangenbiB. (Erklarung nebenstehend S. 1767 oben.) 
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Abb. 3, 4 und 5. 
K. H., 27jahriger Infanterie-Oberleutnant, beaufsichtigte am 31. VIII. 14 von frtih 

bis gegen 9 Uhr die Herstellung von Schtitzengraben am JulierpaB oberhalb Silva­
plana. Um 9 Uhr Ruhepause von einer Stunde. K. H. schlief bei den aufgeworfenen 
Graben vor Mtidigkeit sofort ein, seinen Rock als Kissen benutzend. Um 10 Uhr wurde 
wieder zur Arbeit geblasen. Der Offizier sprang auf, fiihlte etwas Kaltes auf seiner linken 
Brust, fuhr mit der Hand dahin, faBte auf eine Schlange und war£ diese weit ins Gebiisch 
von sich. Unterdessen hatte ihm aber das Tier unter der linken Brustwarze zwei BiBwunden 
beigebracht. Ein und eine viertel Stunde spater war der Patient in meiner (Bernhards) 
Behandlung. Der Mann war sehr aufgeregt, zitterte am ganzen Korper, hatte fliegenden, 
schwachen und auch zeitweise aussetzenden Puls, zeigte einen stieren, erschrockenen Blick, 
klagte tiber Zusammenschntiren und Wtirgen in der Kehle, reiBende Schmerzen in den 
Gliedern, trockenen Gaumen und Zunge und starkes Durstgeftihl. Rachenschleimhaut 
und Zunge trocken und lederartig anzufiihlen. Im Urin nichts Abnormes. BiBstelle ge­
schwollen und blaulich gefarbt. Allmahliche starke Ekchymosenbildung tiber die ganze 
linke Seite his zum linken Oberschenkel hinunter. Skrotum und Penis verfarbten sich blau­
schwarz. 

Die Abb. 5 wurde bei der Reproduktion leider verkehrt angefertigt! Hier erscheint 
demnach links als rechts. 

Therapie: Schropfkopf auf die BiBstelle. Es entleerten sich aus den heiden Stich­
kanii.len etwa anderthalb Teeloffel seros-blutige Fliissigkeit. Spii.ter Alkoholumschlage 
auf die Brust. Alkohol innerlich, Digitalis, Abftihrmittel, wii.hrend der ersten zwei Tage 
dreimal taglich und am dritten Tag zweimal 0,005 g Kalium permanganicum subkutan. 
Die ersten zwei Tage zeigte Patient noch groBe Schwache und Unruhe, dann folgte rasche 
fortschreitende Besserung. Am 15. IX. 14 konnte Patient geheilt entlassen werden. Die viel 
schwereren Vergiftungserscheinungen lassen in diesem Falle vielleicht auf einen Vipera 
aspis-BiB schlieBen; vielleicht sind sie aber auch unter anderem (GroBe und Alter der 
Schlange) durch die Lokalisation der Bisse zu erklii.ren. 

sei daher auch an dieser Stelle zugleich im Namen der Herausgeber und des 
V erlegers fiir seine giitige Mitwirkung bestens gedankt. 

Weitgehende Ahnlichkeiten mit dem zuletzt geschilderten Vergiftungs­
bild zeigen auch die Vergiftungen durch Bisse der ebenfalls zu den Viperidae 
gehorigen Klapperschlangen, d. h. verschiedener Krotalusarten. 

Wirkungen der Schlangengifte auf das Blut. 

Die Wirkungen der Schlangengifte 1) auf das Blut sind hoohst kompliziert 
und betreffen sowohl die geformten Elemente als auch das Plasma. 

A. Einflu.B auf die Gerinnbarkeit des Blutes. Hinsichtlich dieser Wirkung 
zerfallen die Schlangengifte in zwei Kategorien: 

1. Koagulierende oder koagulationsfordernde Schlangengifte; 
2. Koagulationshemmende oder -hindernde Schlangengifte. 

1. r Koagulationsfordernde Schlangengifte. Die Viperngifte wirken koagu­
lierend. Diese Wirkung wird durch Erwarmen der GiftlOsungen abgeschwacht 
oder ganz aufgehoben. Auch mit Oxal- oder Zitronensaure versetztes Plasma 
wird duroh die genannten Giftsekrete zur Gerinnung gebracht. N oc und 
neuerdings Houssay und Sordelli haben die quantitativen und zeitlichen 
Verhaltnisse dieser Wirkung zahlreicher Viperngifte genauer untersucht. Nach 
Fraser und Gunn soli intravaskulare Gerinnung des Elutes nach dem Bisse 
von Echis carinatus die Todesursache sein. (Vgl. unten S. 1770). Lamb gibt 
an, daB auch das Gift der Vipera Russelii beim Menschen und bei Tieren 
unter Umstanden das Blut in den GefaBen koaguliert. Dabei soli ahnlich 

1) Unter ,Schla.ngengift" ist hier das frische oder eingetrocknete Sekret der Giftdriisen 
und nicht ein einzelner wirksamer Bestandteil zu verstehen. 
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wie bei dem Gifte von Pseudechis porphyriacus (vgl. unten bei C. J. Martin) 
eine positive und eine negative Phase der Blutgerinnung - je nach den Ver­
suchsbedingungen - zu beobachten sein. 

2. Koagulationshemmende Sehlangengifte. In diese Gruppe gehOren die 
Giftsekrete aller Kolubriden und als Ausnahmen die Gifte einiger nordamerika­
nischer Krotaliden (Ancistrodon picivorus und A. contortrix). Diese heben 
die Gerinnungsfahigkeit des Blutes auf sowohl in vitro als auch im Organismus, 
im letzteren Faile jedoch nur dann, wenn eine geniigend groBe Menge des Giftes 
einverleibt wurde. Ein eigenartiges Verhalten in dieser Hinsicht zeigt nach 
C. J. Martin das Gift der australischen Kolubridenspezies, Pseudechis 
porphyriacus, welches bei intraveni:iser Injektion von groBen Mengen im 
Tierexperiment oder nach dem BiB kleiner Tiere durch diese Schlange momentan 
intravaskulare Gerinnung des Blutes bewirken soli, dagegen bei der 
Injektion von kleinen Mengen in das Blut die Gerinnung vollkommen aufhebt. 
Die Injektion weiterer Mengen des Giftes bewirkt dann keine Gerinnung des 
Blutes. (Positive und negative Phase der Blutgerinnung.) 

Bemerkenswert ist, daB von chemisch genauer charakterisierten Ver­
bindungen nach Rywosch (vgl. oben S. 1749) auch die Gallensauren dem Blute 
gegeniiber - wenigstens in vitro - ein ahnliches Verhalten zeigen. 

B. Wirkung der Schlangengifte auf die Blutki:irperchen. 

Hamolyse. Die Schlangengifte teilen mit einer ganzen Anzahl chemisch 
genauer charakterisierter Stoffe (Sapotoxine, Gallensauren, Cholesterinsauren 
von Windaus-Flury [vgl. oben S. 1750], Solanin, Olsaure, Helvellasaure) 
und vielen Bakteriengiften die Eigenschaft, die roten Blutki:irperchen ,auf­
zuli:isen". Vgl. hierzu Kyes, Bang, Manwaring usw. 

Uber das W esen diese V organges und der hierher gehi:irigen Wirkungen 
verschiedener Schlangengifte liegen eingehende Untersuchungen 1) vor; doch 
ist der Sachverhalt noch nicht hinreichend geklart! 

Die hamolytische Wirkung eines bestimmten Schlangengiftsekretes ist bei 
verschiedenen Blutarten eine quantitativ wechselnde. Sie variiert aber auch 
bei der gleichen Blutart je nach der Giftkonzentration! (S. Weir Mitchell, 
1861.) Kobragiftli:isungen von bestimmter Konzentration (etwa 4%) hamoly­
sieren iiberhaupt nicht und schiitzen wahrend 20 Minuten so behandelte 
Erythrozyten auch vor Hamolyse durch destilliertes Wasser, Salzli:isungen, 
Saponin und Tetanolysin (Noguchi). 

Delezenne hat die Arbeiten von Kyes, Goebel, Bang, von Dungern 
und Coca u. a. fortgesetzt und kommt zu dem SchluB, daB das Kobragift kein 
praformiertes Hamolysin enthalt; wohl aber einen Stoff (Ferment Lipase resp. 
Katalysator [ 1]), welcher sowohl aus Blutserum als auch aus anderem lezithin­
haltigen Material, z. B. aus Eigelb, eine hamolytisch wirkende Substanz frei 
macht oder bildet. 

Diese aus Lezithin durch Spaltung oder Verseifung entstandene hamoly­
sierende Substanz hat den Namen Lysozithin erhalten und ist nach Dele­
zenne und Fourneau das Anhydrid des Monopalmitinglyzerinphosphorsaure­
restes des Cholins, i. e. des Monopalmityllezithins. Da es aber verschiedene 
Lezithine gibt (Levene), ist auch mit einer Mehrheit von Lysozithinen zu 
rechnen. 

Nach Versuchen von Catan- Houssay wird das Hamolysin von Tier­
kohle adsorbiert. GesetzmaBigkeiten lieBen sich dabei nicht feststellen, viel-

1 ) .AusfUhrliche Behandlung des Gegenstandes und Literatur auch bei Noguchi, 
Snake venoms (1909) und M. Phisalix, .Animaux venimeux, 1922. 
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Ieicht deshalb, well das ,Hamolysin" keine einheitliche Substanz ist. ( 1 Der 
Referent.) 

Leukolyse. Auch die weiBen Blutkorperchen (und wohl auch die Blut­
plattchen 1) werden von Schlangengiftsekreten angegriffen. So stellen die 
Leukozyten bei der Einwirkung von Krotalusgift bald ihre amoboiden Bewe­
gungen ein (s. W eit Mitchell 1860-1861). Kobragift ist wirksamer als 
Klapperschlangengift ( 1). Beide Gifte fiihren friiher oder spater, je nach der 
Konzentration der Losung, zur Desintegration und zum Zerfail ailer Arten 
weiBer Blutzellen. Die Leukolysine sind nach Flexner und Noguchi nicht 
identisch mit den Erythrolysinen ( 1). 

Das weitere chemische Studium dieser Wirkungen auf die Leukozyten (und 
die Blutplattchen!) ware vieileicht geeignet, Aufklarung betr. Zusammen­
hange dieser lytischen Vorgange mit den Wirkungen gewisser Schlangengift­
sekrete auf die Blutgerinnung zu bringen. 

fu diesem Zusammenhange sei auch hier nochmals auf die Wirkungen der 
Gailensauren hingewiesen (vgl. oben unter Blutgerinnung), von welchen auch 
die Leukozyten ebenso wie die Erythrozyten, manche Bakterien usw. (Proto­
plasmagifte, Sapotoxinwirkungen! V gl. oben S. 1763) betroffen werden. 

Die Vorgange bei der Hamolyse durch Schlangengiftsekrete beanspruchen 
ein hohes wissenschaftliches Interesse. Sie haben aber keine praktisch-toxiko­
logische Bedeutung. 

C. Dasselbe gilt von der mit dem Namen Agglutination bezeichneten Wirkung 
mancher Schlangengifte. Diese Wirkung, welche auch gewissen Bakterien­
toxinen eigen ist, auBert sich in dem Zusammenkleben der Blutkorperchen. 

Hamolyse und Agglutination sind sog. ,Nebenwirkungen" der Schlangen­
gifte und kommen als Todesursache nicht in Betracht. 

D. Anders verhalt es sich vieileicht mit dem von S. Flexner und H. N ogu­
chi zuerst beschriebenen und mit dem Namen ,Hiimorrhagin" bezeichneten, 
aber nicht isolierten Bestandteile mancher Schlangengifte, welcher seine 
Wirkungen auf das GefaBendothel entfalten soil. Flexner und Noguchi 
fassen das ,Hamorrhagin" als ein spezifisch oder elektiv auf Endothelzeilen 
wirkendes ,Zytolysin" auf. 

Nach Flexner und Noguchi sind ,Hamorrhagin" und ,Neurotoxin" 
des Krotalusgiftes nicht voneinander zu trennen! Ishizaka will aber das 
,Hamorrhagin" des Habugiftes vom ,Hamolysin" und ,Neurotoxin" getrennt 
haben durch Schiitteln der wasserigen GiftlOsung mit Chloroform. Dabei 
blieben ,Hamolysin" und ,Neurotoxin" unverandert wirksam im wasserigen 
Antell der geschiittelten GiftlOsung zuriick, wahrend das ,Hamorrhagin als 
ungiftige Modifikation, als Toxoid, vorhanden ist. Die Emulsion selbst hat keine 
hamorrhagische Kraft. Auf gleiche Weise kann man aus dem Viperngift Hamor­
rhagin entfernen." 

E. SchlieBlich findet sich in verschiedenen darauf untersuchten Schlangen­
giften noch ein ,Thrombokinase" genanntes Ferment, welches in eigenartiger 
Weise auf das Fibrinferment aktivierend wirken soil. Vgl. auch oben S. 1767 
unter Echis carinatus! 

F. Welch und Ewing fanden, daB gewisse Schlangengifte die bakteri­
zide Kraft des Kaninchenserums stark vermindern oder ganz aufheben. Sie 
erblicken darin auch die Ursache des von manchen Autoren angegebenen 
Befundes rasch einsetzender postmortaler Veranderungen und Zersetzungen 
(Faulnis 1) der Gewebe nach SchlangenbiB. Die bekannte leichte Infizier­
barkeit der SchlangenbiBwunden mit ihren oft iiblen Folgen fande in diesem 
Sachverhalt eine befriedigende Erklarung. Vielleicht spielt eine derartige 
Wirkung auch eine Rolle bei den von Brazil (vgl. oben S. 1761) beschriebenen 
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Substanzverlusten nach dem BiB siidamerikanischer Krotaliden. Flexner und 
Noguchi konnten die Angaben von Welch und Ewing fiir die Giftsekrete 
der Klapperschlange sowie von Ancistrodon piscivorus und A. contortrix 
bestatigen. 

G. Uber die sog. Prazipitine verschiedener Schlangengifte und ihrer 
Antisera finden sich Angaben bei M. Phisalix. 

Zusammenfassung. 
Aus den hier in tunlichster Kiirze beschriebenen Wirkungen geht deutlich 

hervor, in wie mannigfaltiger Weise sich die Wirkungen der Schlangengifte 
auf den tierischen Organismus auBern konnen; beriicksichtigt man die wech­
selnde quantitative Zusammensetzung dieser Gifte und die verschiedenen 
Umstande, welche beim Menschen den Grad der Vergiftung beeinflussen konnen, 
so ergibt sich ein scheinbar nicht zu entwirrendes Durcheinander von Wirkungen 
und deren Folgen. Eine genauere vergleichende pharmakologische Analyse 
fiihrt aber doch, trotz Multiplizitat und scheinbarer Diversitat dieser Wirkungen, 
zu den oben auf S. 1763 angegebenen SchluBfolgerungen, d. h. zur berechtigten 
und pharmakologisch gut begriindeten Annahme der Einheitlichkeit und 
Gleichartigkeit dieser Wirkungen. Es handelt sich dabei evident um solche, 
wie sie uns von den sog. Protoplasmagiften gut bekannt sind. Je nach dem 
primar oder meistbetroffenen Organ resp. Organgebiet auBern sich auch die 
Wirkungen der letzteren in sehr verschiedenartiger Weise. (Vgl. oben S. 176:3.) 
Inwieweit die verschiedenen Wirkungen sich etwa im Einzelfall gegenseitig 
beeinflussen, laBt sich heute noch nicht beurteilen. 

Als feststehend dar£ j edoch angenommen werden, daB bei akut 
todlich verlaufenden Fallen von Vergiftungen durch Schlangen­
gift, wenigstens beim Warmbliiter und insbesondere beimMenschen, 
die Todesursache in den Wirkungen auf das Nervensystem zu suchen ist. 
Insbesondere werden die nervosen Apparate, welche die Respiration 
regulieren, zuerst betroffen, und zwar werden diese geliihmt, so 
daB der Tod in den typischen Fallen stets durch Respirations­
stillstand erfolgt. Hierbei kann die peripher lahmende, d. h. die 
kurarinartige Wirkung auch eine Rolle spielen. 

Vielleicht bilden die Giftsekrete der Daboia und von Echis carinatus unter 
besonderen Verhaltnissen und Bedingungen eine Ausnahme (vgl. oben S. 1767 
sub Wirkungen der Schlangengifte auf die Blutgerinnung. 

Die groBe Mehrzahl der Autoren stimmt darin iiberein, daB, 
wenn die Wirkungen der Schlangengifte auf das N ervensystem 
iiberstanden werden, eine Gefahr fiir das Leben im allgemeinen 
nicht mehr besteht. 

Uber das Schicksal der Schlangengifte im Organismus ist wenig bekannt. Sie sollen 
zum Teil unverandert in den Harn iibergehen und beim Menschen auch in den Sekreten 
mancher Drusen in unveranderter und wirksamer Form ausgeschieden Werden. Ein Saug­
ling, welcher von seiner durch den BiB einer Kobra todlich vergifteten Mutter nach erfolgtem 
Bisse nur einmal gestillt wurde, starb angeblich unter den bekannten Erscheinungen dieser 
Vergiftung. In einem ahnlichen Faile wurde das schwer erkrankte Kind gerettet, wahrend 
die Mutter starb. Der Hauptausscheidungsweg des Giftes scheint aber nach den Unter­
suchungen von Alt der Magendarmkanal zu sein. Fiir die (teilweise) Ausscheidung durch 
die N i ere n spricht die in man chen Iangsam oder nicht letal verlaufenen Vergiftungsfallen 
beobachtete Nephritis mit Albuminuric und Hamoglobinurie (Ra.gotzi). Die Verteilung 
des nativen Giftes im Organismus soli bei manchen Schlangengiften (Colubridae) nach 
subkutaner und intramuskularer Injektion sehr rasch erfolgen. Vom Verdauungstraktus 
aus werden die Schlangengifte bei intakter Schleimhaut, wenn iiberhaupt, so doch nur 
sehr Iangsam und unvollkommen resorbiert (vgl. unten S. 1774). 

Kobragift ist nach Cushny im Organismus des Kaninchens schwer zerstorbar und wirkt 
daher kumulativ. 
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7. Kiinstliche oder experimentelle Immunisierung gegen 
Schlangengifte. 

Die Tatsache, daB mit nicht todlichen Mengen von Schlangengiften ver­
giftete Tiere nach weiteren Injektionen desselben Giftes gegen dieses weniger 
empfindlich werden, ist von vershiedenen Autoren bestatigt worden. Diese 
Erfahrungen fiihrten zu der Uberlegung, daB es durch wiederholte Einver­
leibung kleiner, nicht letaler Mengen von Schlangengift vielleicht moglich 
ware, den tierischen Organismus gegen die Wirkungen groBerer, sonst tOdlicher 
Mengen desselben Giftes zu schiitzen. Diese Erwartungen sind dann auch 
realisiert worden. 

Solche Immunisierungsversuche hat zuerst (1887) H. Sewall in Ann 
Arbor, Michigan, mit dem Gifte von Sistrurus catenatus Rafinesque, einer 
Klapperschlangenart, an Tauben ausgefiihrt und gefunden, daB diese Tiere 
bei fortgesetzter Einverleibung allmahlich gesteigerter Gaben des genannten 
Schlangengiftes gegen dasselbe immer widerstandsfahiger (immun) werden, 
ohne dabei irgendwelche Storungen in ihrem Allgemeinbefinden zu zeigen. 
Wurde die Einverleibung von Gift unterbrochen, so nahm die Widerstands­
fahigkeit der Tiere gegen dasselbe ab; bei einer Taube dauerte die Immunitii.t 
jedoch fiinf Monate, nachdem mit der Einverleibung des Giftes aufgehOrt 
worden war. 

Durch diese Versuche war die Moglichkeit einer Gewohnung an Schlangen­
gifte, welche schon in den Schriften der Alten (vgl. unten S. 1773) erwahnt wird, 
erwiesen. Spater haben dann Kaufmann, Phisalix und Bertrand (1894), 
Calmette und Fraser (1895), T. Ishizaka, Kitashima, V. Brazil u. a. 
derartige Versuche mit verschiedenen · Schlangengiften an verschiedenen Tier­
arlen ausgefiihrt, wobei sich dann weiter herausstellte, daB das Serum eines 
immunisierten Tieres, einem nicht immunisierten Tiere eingespritzt, -letzteres 
gegen die Wirkungen sonst todlicher Mengen eines gegebenen Schlangengiftes 
schiitzen kann. 

Eine vorhergehende Ah~chwachung des Gift.es, d. h. eine Verminderung seiner Wirk­
samkeit durch Erwarmen oder chemische Einfliisse zwecks Darstellung einer ,Vakzine" 
scheint bei solchen Immunisierungsversuchen nicht erforderlich zu sein. 

Nachdem diese Versuche von verschiedenen Forschern im Laboratorium 
an den iiblichen Versuchstieren ausgefiihrt waren und giinstige Resultate 
ergeben batten, die Moglichkeit der Gewinnung eines antitoxischen Serums 
also erwiesen war ging man zur praktischen Verwertung derartiger Heilsera 
bei der Therapie des Schlangenbisses iiber. 

Zur Gewinnung moglichst groBer Mengen von Serum dienten bei den zuerst 
im Institut Pasteur in Lille ausgefiihrten Versuchen eine Anzahl groBerer 
Tiere, hauptsachlich Pferde und Esel. Es gelang Calmette durch fortgesetzte 
Einverleibung allmahlich gesteigerter Mengen von Kobragift Pferde soweit zu 
immunisieren, daB sie schlieBlich die Injektion von 2 g trockenem Kobragift, 
d. h. die zweihundertfache Menge der sonst todlichen Gabe (10 mg intravenos) 
reaktionslos vertrugen. Durchschnittlich erfordert die Gewinnung eines hin­
reichend antitoxischen Serums einen Zeitraum von 16 Monaten. 

Die Immunisierung der Pferde his zu diesem relativ hohen Grade von 
Widerstandsfahigkeit gegen das Kobragift gelingt nicht regelmaBig. Viele der 
Tiere gehen im Laufe der Behandlung unter Erscheinungen der Endokarditis 
oder Nephritis zugrunde. Auch entwickelten sich bei manchen Versuchstieren 
nach jeder Injektion aseptische Abszesse, welche sorgfaltige Behandlung er­
forderten und auch dann nur schwer ausheilten; die Tiere bediirfen bei der­
artigen Versuchen, wie bei der Gewinnung von Heilsera iiberhaupt, der sorg­
faltigsten Pflege. 
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Ist J.ie lmmunisierung cines Versuchstieres bis zum genanuten Umde 
erreicht, so wird das Heilserum in der Weise gewonnen, daB man das immune 
Tier zur Ader laBt und aus dem entnommenen Elute das Serum gewinnt. 
Dieses wird dureh den Tierversuch auf seine antitoxische Wirkung gepriift. 

Die Priifung geschieht durch Feststeliung des Grades der antitoxischen 
Wirkung des Serums, indem dasselbe im Reagenzglase mit einer bestimmten 
Menge Kobragift oder desjenigen Schlangengiftes, gegen welches immunisiert 
wurde, gemischt und die Mise hung einem V ersuchstiere eingespritzt wird. Ein 
Heilserum ist geniigend wirksam, wenn eine frisch hergestelite Mischung von 
2 cern Serum mit l mg Kobragift (und dann sofort injiziert) keinerlei Vergiftungs­
erscheinungen bei einem Kaninchen hervorruft und wenn 2 ccm Serum, einem 
2 kg schweren Kaninchen subkutan injiziert, das Tier gegen die Wirkungen 
von l mg Kobragift, eine Stunde spater ebenfalis subkutan eingespritzt, zu 
schiitzen vermogen. 

Eine weniger zeitraubende Priifung des Serums kann am Kaninchen so 
vorgenommen werden, daB man 2 cern des zu priifenden Serums in die Rand­
vene eines Ohres injiziert und nach fiinf Minuten eine Injektion von l mg 
Gift in die Vene des anderen Ohres folgen laBt. Falls das Serum den erforder­
lichen Wirkungsgrad besitzt, darf das V ersuchstier keinerlei Vergiftungs­
erscheinungen zeigen. 

Kraus und Botelho weisen darauf hin, daB bei der Auswertung antitoxischer 
Schlangensera in vitro die Dauer der Einwirkung (einstiindige Priifungsmethode von 
Vital Brazil) von Antitoxin auf Toxin von Bedeutung ist oder sein kann. Die Gift­
neutralisation durch Antitoxin kann beim l\fischen von Gift und Antitoxin in vitro sofort 
erfolgen. In solchen Fallen handelt es sich nach Kraus und Botelho urn die Wirkung 
eines ,Hauptantitoxin" "on groBer Aviditat. In anderen Fallen sollen aber bei langerer 
Einwirkungsdauer, auch bei nicht spezifischen Antisera, sog. ,Nebenantitoxine" von ge­
ringerer Aviditiit dem Toxin gegeniiber in Aktion treten. So erklaren Kraus und Botelho 
auch die Heilwirkung von Antischlangenserum bei Skorpionenstich (vgl. auch Wiener, 
unten S. 1801) sowie auch den Erfolg des umgekehrten Tierversuches, d. h. Heilung von 
mit Schlangengift vergifteten Tieren (Tauben) durch Injektion von Antiskorpionenserum. 

Nach diesen Resultaten fragt man sich, wie es denn iiberhaupt mit der ,Spezifitat" 
solcher Heilsera de facto steht? Kann da noch von einer ,Spezifitat" iiberhaupt die Rede 
sein? Oder handelt es sich letzten Endes vielleicht nur um eine unspezifische Proteinkorper­
therapie? Denkt man nicht sofort an die Mitteilungen von Bingel betr. Heilung der Di­
phtheric durch Injektion gewohnlichen, normalen und doch ,ant.itoxischen" Pferdeserums? 

Das gepriifte Serum wird nun unter Beobachtung der gewohnlichen asep­
tischen VorsichtsmaBregeln, aber ohne Zusatz antiseptischer Mittel, in sterili­
sierte Flaschchen von etwa lO cern Inhalt gebracht und ist dann fertig zum 
Gebrauch. Es soli sich in allen Klimaten etwa zwei Jahre oder Ianger halten, 
ohne die Wirksamkeit zu verlieren (Calmette). 

V orteilhafter und sicherer ist aber die Aufbewahrung des Mittels in 
trockenem Zustande, in welcher Form es unbegrenzt lange wirksam bleiben 
soli. Das antitoxische Serum wird zu diesem Zwecke einfach bei niederer 
Temperatur zur Trockne gebracht und der in Form von Schiippchen oder 
Lamelien zuriickbleibende gelblich gefarbte Trockenriickstand in Mengen von 
etwa je l gin versiegelten und mit Herstellungs- und Priifungsdaten versehenen 
Flaschchen in den Handel gebracht. Zur Verwendung bei Vergiftungsfallen 
lost man die Substanz in lO cern sterilisierten (aufgekochten und wieder abge­
kiihlten) Wassers und injiziert die Losung dem Vergifteten subkutan, in dringen­
den Fallen, wenn die Atemnot bereits eine hochgradige und bedrohliche geworden 
ist, wohl auch intravenos. 

GroBe Mengen der im Pasteurschen Institut in Lille und anderenorts 
hergestellten Sera gelangen jetzt zur Verwendung, und die damit in tropischen 
Landern, besonders in Indien, gemachten Erfahrungen sollen sehr giinstige sein 
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und haben zur Griindung ahnlicher Institute zur Bereitung solcher Sera auch 
in anderen Landern gefiihrt, so unter anderen seitens der indischen Regierung 
in Bombay, in Nord- und Siidamerika und in Australien, 

Hankin hat vorgeschlagen, das Antivenin (Antiserum) auch fiir gerichtlich-medi· 
zinische Zwecke zu verwenden, d. h. zur Festste1lung, ob die in Indien wie es scheint sehr 
hii.ufigen absichtlichen Vergiftungen von Haustieren mit Schlangengiften (wohl spezieH 
Kobragift ?) im konkreten Fan in der Tat damit bewerkstelligt wurden. Er meint, der 
Beweis ware dann erbracht, wenn das kranke (vergiftete) Tier nach Einspritzung von Anti· 
serum sich erholt. 

Die anfangliche Annahme, daB das Serum eines gegen Kobragift immuni­
sierten Tieres den Menschen und andere Tiere auch gegen die Wirkungen 
von Schlangengiften im allgemeinen schiitzen konne, hat sich als Irrtum 
erwiesen. Es scheint, dall derartige Sera ,spezifisch" sind, d. h. dall sie nur 
gegen das Gift derselben Schlangen oder nahe verwandter Arten derjenigen 
Schlange, mit deren Gift die Immunisierung vorgenommen wurde, schiitzen. 
M. Krause hat daher als erster vorgeschlagen, die zur Gewinnung von Hell­
serum verwendeten Tiere gleichzeitig mit den Giften verschiedener Schlangen­
arten zu behandeln, um auf diese Weise ein Serum, welches gegen die Gifte 
mehrerer oder aller Schlangen schiitzen konne, ein sog. ,polyvalentes Serum'', 
zu erhalten. Berichte iiber Erfahrungen mit solchen Sera liegel). vor von 
Calmette, Me Farland, Sergent, Noguchi, Lamb und Brazil. Letzterer 
hat z. B. ein polyvalentes Serum , antiophidico" gegen verschiedene brasi­
lianische Schlangengifte hergestellt und liefert aullerdem monovalente Sera 
gegen Krotalus- (Sero anticrotalico) und Bothrops-Lachesisgift (Sero anti­
bothropico). Es scheint aber, dall diese polyvalente Sera nicht so wirksam sind 
wie die einzelnen spezifisch (vgl. oben S. 1772) wirkenden Antisera. Im iibrigen 
ist die Gewinnung und der Vertrieb derartiger polyvalenter Sera heutzutage von 
untergeordnetem praktischen Interesse, weil jetzt in vielen Landern, 
die fiir die dort einheimischen Giftschlangen ,spezifische" und dann starker 
wirkende Heilsera hergestellt und abgegeben werden. Die Verwendung der 
polyvalenten Sera hat also nur in den Fallen Sinn und Zweck, in denen die 
vergiftende Schlangenart nicht erkannt wurde. 

Eine der interessantesten, in Anbetracht der Fortschritte und der neuesten Errungen­
schaften der Serumtherapie des Schlangenbisses wichtigsten Traditionen iiber Giftschlangen 
und Schlangengifte ist die, der zufolge gewisse Kategorien von Menschen eine angeborene 
lmmunitat gegen Schlangengifte besitzen sollten. Von sol chen gegen Schlangengifte immunen 
Menschen berichtet schon der Dichter Lucanus, und seitdem wird in den Werken der 
Dichter und der G-elehrten, bei Romanschriftste1lern und in ernsthaften und zuverlii.ssigen 
Reisebeschreibungen dieser in bezug auf den Menschen angeblichen, fiir Tiere nunmehr 
aber experimenteH bestatigten Tatsache immer wieder Erwahnung getan. 

Von den Psylli in Afrika, den Marsi in Italien und von den Gouni in Indien wird 
berichtet, da.6 sie immun gegen Schlangenbill gewesen sein so1len. 

A.ngaben ahnlichen Inhalts iiber die Immunitat von Schlangenbeschworern finden 
sich auch in Reisebeschreibungen aus neuerer Zeit, so bei Drummond Hay, Queden­
feldt, Davy, Rondot u. a. (vgl. Brehms Tierleben), von welchen die ersteren speziell 
iiber die .Aissaua (Eisowy, Issawa), eine Sekte oder Briiderschaft von Schlangenbeschworern, 
herichten. Diese hantierten bei ihren Vorstellungen fortwii.hrend mit Schlangen, deren 
Giftigkeit durch Kontrollversuche an Tieren erwiesen wurde, und lie.6en sich von denselben 
auch beillen, ohne irgendwelchen Schaden zu nehmen. 

Auch bei den Hottentotten soli es haufig vorkommen, da.6 Leute den Inhalt der Gift­
driisen einer gefangenen oder getoteten Schlange auspressen und trinken. Sie behaupten, 
danach nur von leichtem Schwindelgefiihl befallen zu werden und spaterhin den BiB einer 
giftigen Schlange ohne schii.dliche Folgen ertragen zu konnen. 

In Siidamerika, besonders in Brasilien, ist unter den Eingeborenen der Glaube weit 
,erbreitet, da.6 man sich gegen die Wirkungen des Schlangenbisses durch vielfaches, oft. 
wiederholtes ausgiebiges Ritzen der Haut mit den Giftzahnen von Schlangen schiitzen kann. 

In Mexiko wird nach den A.ngaben von J acolot ein ii.hnliches Immunisierungsverfahren 
seitens der Eingeborenen geiibt. Diese benutzen, im fasten Glau ben an den prophylaktischen 
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Wert des Verfahrens, unter allerlei aberglaubischen Formalitaten Schlangengiftzii.hne zum 
Ritzen der Haut. 

Beriicksichtigt man, dall an den bei diesen Verfahren verwendeten Giftzahnen wahr­
scheinlich noch eingetrocknetes, aber wirksames Gift anhaftet, so lassen sich diese Gebrii.uche 
der Eingeborenen genannter Lander doch wohl kaum anders deuten als eine Gewohnung 
an oder Immunisierung des menschlichen Organismus gegen Schlangengift, welche auch 
hier, wie im Tierexperiment, durch wiederholte Einverleibung kleiner, nicht todlicher Mengen 
des Giftes zustande kommt. Es ist nicht ausgeschlossen, dall auch bei der Einverleibung 
von Schlangengift per os (Hottentotten) eine Gewohnung zustande kommen kann. Ob diese 
angeblich erworbene Immunitii.t aber in Mherem oder geringerem Grade oder gar in vollem 
Malle erblich ist, mull vorlii.ufig, his zur definitiven Entscheidung dieser Frage durch das 
Tierexperiment, dahingestellt bleiben. 

Die Ergebnisse·einiger Versuche von Fraser an weillen Ratten und an einer (weiblichen) 
Katze sprechen entschieden dafiir. Diese Tiere vertrugen schlielllich per os das Tausend­
fache der nach subkutaner Injektion todlichen Menge von Kobragift! Die Katze iiberstand 
nachher die subkutane Injektion der anderthalbfachen todlichen Dosis! Ein im Laufe des 
Versuches geworfenes und gesaugtes Kii.tzchen vertrug die subkutane Injektion der dop­
pelten Dosis letalis. Ein anderes Kii.tzchen desselben Wurfes ging aber an der dreifachen 
subkutan injizierten Dosis letalis zugrunde! Eine der Ratten iiberlebte die doppelte Dosis 
-letalis subkutan injiziert. 

Uber die Ursaehen und die Vorgange bei der Gewohnung an Sehlangengifte, 
die man noch allgemein als mit den sog. ,Toxinen" der Bakteriologen und 
Serum.therapeuten nahe verwandt ansieht, ist wenig bekannt (Gunn und 
Heathcote). Die weitverbreitete, fast allgemeine Annahme der ,Toxin"­
natur der Schlangengifte wird von manchen Autoren durch die Moglichkeit 
der Gewinnung eines ,Antiserums" gegen diese Gifte als erwiesen betrachtet. 

Der weitere Versuch einer negativen BeweisJiihrung fiir diese Annahme, 
daB es bisher nicht gelungen sei, wirksame Bestandteile zu isolieren und chemisch 
zu charakterisieren, ist nunmehr, nach erfolgter Darstellung des Ophio- und 
Krotalotoxins (vgl. oben S. 1762) ganz hinfii.llig. 

Uber die Wirkungsweise der bei SchlangenbiB mit angeblich bestem 
Erfolg angewandten Heilsera laBt sich his jetzt nur sagen, daB in letzteren 
enthaltene Stoffe wirksame Bestandteile der Giftsekrete zu binden und dadurch 
in unwirksame Form( en) umzuwandeln scheinen. Diese Bindung ( 1), iiber deren 
Art, ob chemisch oder physikalisch-chemisch, man sich hier ebensowenig klar 
ist wie bei den Systemen ,Toxin" -,Antitoxin" in anderen Fallen, scheint 
jedenfalls nur eine sehr lockere oder labile zu sein. Denn Calmette konnte 
aus der Mischung Giftantiserum durch Erwarmen auf 68° in vitro das Gift 
vom ,Antitoxin" trennen; und Morgenroth erreichte das gleiche durch 
Einwirkung von verdiinnter Salzsaure. Nach Scaffidi l:iewirken auch schwache 
Alkalien diese Trennung. (Vgl. auch Sachs.) 

Zu diesen biologisch interessanten und praktisch wichtigen Fragen sei hier 
nur bemerkt, daB iiber die chemische Natur der sog. ,Toxine" und ,Antitoxine" 
der Bakteriologen und Serum.therapeuten his jetzt iiberhaupt nur au.Ber­
ordentlich wenig Sicheres bekannt ist. Hi':nsichtlich der ,Antitoxine" ist es 
deshalb um so mehr zu begriiBen, daB letzthin W Berger unsere derzeitigen 
Kenntnisse einer Zusammenstellung, kritischen Besprechung und Sichtung 
unterworfen hat. Er kommt zu .dem Resultate, daB es sich, obwohl die Anti­
korper stickstoffhaltig sind, nicht um EiweiBkorper oder diesen nahe­
stehende Derivate handelt. (Vgl. hierzu auch Madsen unten S. 1780.) 

Erinnert sei in diesem Zusammenhange auch daran, daB normales Pferdeserum bei 
Diphtheric therapeutisch dasselbe geleistet haben soll wie Diphtherieserum (A. Bingel, 
1918). 

Man denkt auch unwillkiirlich an die angeblichen Erfolge der modernen (unspezifischen) 
Proteinkorpertherapie! 
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8. Therapie des Schlangenbisses. 
Die in der ganzen medizinischen Literatur von den Schriften der alten 

Inder und des Nik.ander bis auf die Gegenwart eine hervorragende Stellung 
einnehmende Behandlung oder Therapie der Vergiftungen durch Schlangen 
zeugt in beredten W orten fiir das tiefe, praktische Interesse dieser Frage fiir 
den Menschen und fiir die Aktualitat des Kampfes zwischen diesem und den 
Schlangen. Bei allen Vi:ilkern und zu allen Zeiten finden wir Angaben iiber 
zahlreiche Mittel aus dem Tier- und Mineralreiche, welchen eine sichere 
Wirkung nachgeriihmt wurde und zum Teil auch heute noch, am haufigsten 
natiirlich in der Volksmedizin, zugesprochen wird. 

Die Wichtigkeit und die groBe praktische Bedeutung der Auffindung ge­
eigneter Mittel und rationeller therapeutischer MaBnahmen gegen Vergiftungen 
durch Schlangen ergibt sich sofort aus der, obgleich infolge von mancherlei 
Umstanden wahrscheinlich noch sehr liickenhaften und unvollkommenen 
Statistik. und Kasuistik derartiger Vergiftungen. So sollen in Indien auch heute 
noch etwa 20 000 Menschen jahrlich an SchlangenbiB zugrunde gehen. Fiir 
Brasilien schatzt V. Brazil (1914) die Zahl der Gebissenen auf jahrlich 19 200 
mit 4800 Todesfallen. 

Die zahlreichen Mittel friiherer Zeiten, welche zum Teil auch heute noch von den Ein­
geborenen einzelner Lander g€gen SchlangenbiB verwendet werden, haben fiir uns nur 
medizinisch-historisches oder kulturgeschichtliches Interesse und miissen hier, so interessant 
auch manche, der Anwendung solcher Mittel zugrunde Iiegende Vorstellungen sind, iiber­
gangen werden. 

Ich erwiihne hier nur den ,Theriak" der Alten, welchem ein sich noch in der Pharma­
copee Fram;aise vom Jahre 1866 findendes offizinelles Praparat nachgebildet ist. Dieses 
fiir unsere heutigen Begriffe monstrose Produkt der pharmazeutischen ,Kunst" enthielt 
bis zum Jahre 1884 in Anlehnung an den Theriak der Alten auch noch Vipernteile. 

In der Ansgabe des franzosischen ,Codex medicamentarius" vom Jahre 1884 findet 
sich noch ein ,Electuaire theriaca!" genanntes, 56 Mittel enthaltendes Praparat, welches 
in der Kompliziertheit seiner Zusammensetzung immer noch die Anlehnung an den, Theriak" 
der Alten und die Nachbildung desselben erkennen laBt. 

Die moderne wissenschaftliche Therapie sollte bestrebt sein, trotz der heute land­
liiufigen Ansichten und Vorstellungen tiber Potenzierung und Synergismus, mit mogliohst 
einfachen Mitteln zu arbeiten und vorzugsweise chemisch einheitliche und genau charak­
terisierte Verbindungen zu Heilzwecken zu verwenden, weil nur in diesem Faile Ursache 
und Wirkung in ihren gegenseitigen Beziehungen sicher zu iibersehen sind. 

Wie bei den Vergiftungen im allgemeinen kommt es auch hier darauf an: 
1. die Resorption des einverleibten Giftes mi:iglichst hintanzuhalten oder 

zu verhindern; 
2. die Ausscheidung von resorbiertem, unverandertem Gift mi:iglichst zu 

beschleunigen ; 
3. bereits eingetretene, resorptive oder zentrale Wirkungen zu bekampfen 

oder zu beseitigen, sei es mittels geeigneter pharmakologischer Agentien 
oder anderer therapeutischer MaBnahmen; 

4. bereits resorbiertes Gift auf chemischem Wege zu verandern und in eine 
fiir den Organism us unschadliche Form oder V erbindung iiberzufiihren. 

1. Die Resorption von einverleibtem Gift kann verzi:igert werden durch 
Anlegen einer Ligatur an dem gebissenen Gliede oberhalb oder zentralwarts 
von der BiBstelle. Hierdurch wird die Zirkulation in dem betreffenden Gebiete 
verlangsamt oder aufgehoben und das Gift gelangt nur sehr langsam und in 
kleinen Mengen zu den lebenswichtigen Organen (Nervensystem). 

Die Abschniirung des verwundeten Ki:irperteiles darf nicht zu lange, nicht 
!anger als etwa eine halbe Stunde ohne Unterbrechung, aufrecht erhalten 
werden; bei langerer Dauer entstehen leicht unangenehme Sti:irungen des 
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Kreislaufs und die Ernahrung der Gewebe wird verhindert, was zu bleibenden 
Veranderungen derselben fiihren kann. 

Duroh sofortiges Aussapgen der- Wunde kann unter Umstanden ein groBerer 
oder kleinerer Antell des ~einverleibten Giftes aus der Wunde und aus dem 
Organismus entfernt werden, dooh ist hierbei darauf zu aohten, daB Resorption 
von der Mundsohleimhaut der diese Operation vornehmenden Person nioht erfolgt, 
was ja bei normalem Zustande der Mundsohleimhaut nicht geschieht, wohl 
aber bei dort etwa bestehenden Verletzungen vorkommen kann. Diese Gefahr 
laBt sioh duroh Anwendung von Schriipfkopfen vermeiden. Die Entfernung 
des Giftes auf diese Weise wird angeblioh begiinstigt durch Erweiterung des 
Stich- (BiB-) Kanals mit dem Messer. Dabei konnte ja auoh die Blutung (Fort­
schwemmung des Giftes nach auBen 1) eine unterstiitzende Rolle spielen. 

Die resorptiven Wirkungen des Giftes konnen ferner hintangehalten oder 
verhindert werden durch teilweise oder vollkommene Zerstiirung des Giftes 
an der BiB- oder Injektionsstelle. Zu diesem Zwecke hat man die Injektion 
von Losungen verschiedener energisch wirkender Oxydationsmittel in die BiB­
wunde und deren Umgebung empfohlen, weil die Schlangengifte, wenigstens im 
Reagensglase, von diesen sehr Ieicht angegriffen und zerstort, somit unwirksam 
gemacht werden (vgl. oben S. 1760). Derartig wirkende Stoffe sind das Chlor­
wasser (Lenz 1832), das Kaliumpermanganat, KMn04 (Lacerda 1881, 
und neuerdings T. Lauder Brunton, Fayrer und Rogers 1904), das Chrom­
oxyd Cr03 (Kaufmann 1889), der Chlorkalk oder das unterchlorig­
saure Kalzium, Kalziumhypoohlorit, Ca(OC1)2, von Aron (1883) zuerst 
an Tieren experimentell erprobt und von Calmette besonders warm empfohlen. 
Letzteres verdient vor den genannten analog wirkenden Mitteln den Vorzug 
wegen der geringen Atzwirkung und der dadurch bedingten geringfiigigen 
lokalen Gewebszerstorung. Anstatt des Chlorkalkes kann auch die unter dem 
Namen ,Eau de Javelle" kaufliche Losung von unterchlorigsaurem Kalium 
verwendet werden. 

An die Verwendung der Dakinschen Losung scheint man bisher nicht 
gedacht zu haben. Versuche mit dieser oder mit ahnlich wirkenden Praparaten 
(Chloramine) waren aber doch wohl indiziert und zu empfehlen. 

· Die wasserigen Losungen der genannten Stoffe werden zwecks Zerstorung 
des Giftes subkutan in die BiBwunde und deren nachste Umgebung injiziert. 

Gewisse Chloride der Schwermetalle, sodas in dieser Hinsicht von Pedler (1878) unter­
suchte Platintetrachlorid, das Zinktetrachlorid, Goldtrichlorid und Queck­
silberchlorid, welche von Fayrer und Brunton auf ihre etwaige Verwendung als lokal 
wirkende, das Gift an der BiBstelle zerstorende Mittel gepriift \VUI"den, haben sich fUr diesen 
Zweck nicht bewahrt. Goldchlorid wird aber, wie es scheint, immer noch verwendet. 

Die von Fayrer seinerzeit empfohlene heroische Methode der Verhinderung der Resorp­
tion durch sofortige Amputation eines gebissenen Gliedes (Finger oder Zehe) oder 
einfaches Abhauen einer Extremitat hat sich alL'! Ieicht begreiflichen Grunden ebensowenig 
wie die lokale Behandlung mit dem gliihenden Eisen (Ferrum candens) oder durch Ab­
brennen von SchieBpulver auf der BiBstelle einbiirgern konnen, weil dadurch nur 
Verstiimmelungen geschaffen Werden und das gewiinschte Resultat, die Zerstorung des 
Giftes, doch nicht oder nur in seltenen Fallen erreicht wurde. 

Bei jeder lokalen Behandlung von Schlangen biB wird man gut daran tun, 
sioh klar zu sein iiber die praktisohen Sohwierigkeiten, das Gegenmittel unter 
den nun einmal hier gegebenen Bedingungen in hinreiohend intimen Kontakt 
mit dem Gift zu bringen. Vgl. hierzu Willson. 

2. Die Ausscheidung von resorbiertem Gifte erfolgt, wie es scheint, durch 
versohiedene Driisen, den Harn und die Magen- und Darmschleimhaut. 

Es ersoheint demnaoh rationeU, die Aussoheidung des einverleibten Giftes 
duroh die genannten Wege zu unterstiitzen, was vielleioht durch reichliohe 
Zufuhr warmer Fliissigkeiten gesohehen kann. Von letzteren wird man wohl 
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am zweckmai3igsten solche wahlen, welche neben der Wasserwirkung (Durch­
spiilung des Organismus) durch ihren Gehalt an bestimmten Stoffen auf 
die Sekretionstatigkeit der Nieren, auf das GefaBsystem und erregend auf das 
Zentralnervensystem wirken. Diesen Forderungen entsprechen ,. warmer Tee 
und Kaffee, weshalb dieselben auch haufig von groBem Nutzen, schon wegen 
der Besserung im subjektiven Befinden, sind und oft angewendet werden. 

Entschieden diskutabel und beachtenswert scheint auch der Vorschlag, 
isotonische KochsalzlOsung in reichlicher Menge entweder subkutan oder intra­
venos oder auch per rectum (Dauerklistier, Tropfklistier) zu geben. Dieses 
Verfahren wiirde zugleich das Postulat ,Organismuswaschung" mit vermehrter 
Giftausscheidung (vgl. oben) vielleicht erfiillen und wohl auch eine bessere 
Fiillung der GefaBe herbeifiihren. Letzteres scheint wegen der angeblichen 
Kreislaufwirkungen der Viperngifte (vgl. unten sub Adrenalin S. 1779) indiziert. 

Hingewiesen sei hier auf die meines Wissens in der Literatur bisher nicht 
erwahnte Moglichkeit der Bekampfung innerer Blutungen (Organhamorrhagien) 
nach VipernbiB durch zweckentsprechende Verwendung von Gel a tine; 
vielleicht auch der neuen Hamostyptica, z. B. Koagulen, Klauden, Throm­
bosin und ahnlicher Praparate. Kalziumsalze hat Kobayashi, wie es scheint, 
mit Erfolg angewandt. Er injizierte intravenos wahrend 6-IO Tagen taglich 
20 cern einer 30foigen Losung von Chlorkalzium und sah danach wesentliche 
Linderung der Schmerzen und Besserung der lokalen Giftwirkungen. 

Die Entfernung von resorbiertem, in das Blut bereits iibergegangenem 
Gifte aus dem Organismus hat man auch durch reichlichen AderlaB und Ersatz 
des entnommenen Blutes durch KochsalzlOsungen oder frisches Blut, durch 
die sog. Bluttransfusion, zu erreichen versucht. Diese Versuche haben 
jedoch nicht zu praktisch brauchbaren Resultaten gefiihrt. Ubrigens liegen 
auch keine Griinde vor anzunehmen, daB das Gift in starkerer Konzentration 
etwa langere Zeit im Blut bleibt. Es wird vielmehr allem Anschein nach 
friihzeitig (und fest 1) an nervose Apparate fixiert. 

Uber die Erfolge der therapeutischen Verwendung des von J osso und 
von Yarrow (1888) bei SchlangenbiB gepriiften und empfohlenen Pilokarpins 
laBt sich vorlaufig kein Urteil fallen. Die durch Pilokarpin verursachte gesteigerte 
Sekretionstatigkeit der Drusen im allgemeinen laBt es jedoch nicht unrationell 
erscheinen, bei solchen Vergiftungen weitere Versuche mit diesem Mittel 
anzustellen. Vielleicht wird die Ausscheidung des Giftes durch verschiedene 
Driisen unter dem EinfluB des Pilokarpins beschleunigt. Vgl. auch Madsen, 
unten S. 1780. 

Die an Tieren gemachten Erfahrungen von Alt iiber die Ausscheidung 
gewisser Schlangengifte durch die Magen- und Darmschleimhaut fordern dazu 
auf, auch am Menschen bei derartigen Vergiftungsfallen Magenausspiilungen 
vorzunehmen, um die Entfernung des auf diesem Wege etwa ausgeschiedenen 
Giftes aus dem Organismus zu bewirken. Derartige MaBnahmen werden aber 
von anderen Autoren abgelehnt mit der Begriindung, daB ,Schlangengift" 
bekanntlich nicht vom Magendarmkanal a us resorbiert werde; einmal dorthin 
ausgeschiedenes Gift also als fiir den Organismus definitiv erledigt und nunmehr 
als harmlos zu betrachten sei. (Vgl. hierzu aber die Versuche von Fraser, 
oben S. 1774). 

3. Symptomatologische Behandlung des Schlangenbisses mittels pharma­
kologischer Agenzien. Zweck und Ziel dieser Art der Behandlung ist in erster 
Linie die Beeinflussung der von den Wirkungen der Schlangengifte betroffenen 
Gebiete des Zentralnervensystems, deren Funktionen fiir das· Fortbestehen 
des Lebens unerlaBlich sind. Die zentralen oder resorptiven Wirkungen der 
Sohlangengifte betreffen (vgl. oben S. 1762 u. 1770) diejenigen Gebiete des 
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Zentralnervensystems, von welchen die Respiration und die Zirkulation 
abhii.ngig sind. Auf diese wirken die Schlangengifte lahmend. DemgemaB 
sind die geeigneten Substanzen unter denjenigen pharmakologischen Agenzien 
zu suchen, welche erregend auf die genannten Gebiete wirken; wobei 
aber stets zu beachten ist, daB wir auf diese Weise niemals die Ursache, sondern 
nur die Folgen der Wirkungen des Giftes bekampfen, die Behandlung daher 
eine symptomatologische ist. 

Das Ammoniak wurde schon im 18. Jahrhundert von Jussieu, Ohaussier, 
Sage und anderen als eines der sichersten Mittel bei Vergiftungen durch 
Schlangen geriihmt und auch in neuerer Zeit zur innerlichen und auBerlichen, 
lokalen Anwendung an der BiBstelle empfohlen. Halford empfahl seine 
intravensoe Injektion. Den mit dem Ammoniak gemachten, angeblich giinstigen 
Erfahrungen am Menschen stehen die bei Tieren experimentell gewonnenen, 
fast regelmaBig negativen Resultate gegenuber. Schon Fontana hatte bei 
Versuchen an Tieren festgestellt, daB das Ammoniak die Wirkungen des Vipern­
giftes nicht aufzuheben vermag. 

Aus allen vorliegenden Untersuchungen scheint hervorzugehen, daB das 
Ammoniak beim Menschen in manchen Fallen nutzlich sein mag, 
den letalep_ Ausgang aber nicht verhindern kann, wenn eine todliche Menge 
des Giftes einverleibt wurde. 

Dasselbe gilt von dem von A. Muller empfohlenen Strychnin, dessen 
primare, erregende Wirkungen auf das Zentralnervensystem es geeignet er­
scheinen lassen, die lahmenden Wirkungen der Schlangengifte aufzuheben. 
Muller und andere berichten uber gunstige Erfolge. Nach einer von Raston 
Huxtable (1892) veroffentlichten Statistik scheint das Strychnin als Gegen­
gift jedoch endgultig abgetan. In 426 Fallen von SchlangenbiB wurden 113 Ge­
bissene mit Strychnin behandelt; von diesen starben 15, also 13,20fo. Von den 
ubrigen 313, nicht mit Strychnin behandelten, starben 13, also 4,1 Ofo. 

Diese Zahlen hatten aber nur voile Beweiskra.ft unter der (sehr unwahrscheinlichen) 
Annahme, daB in samtlichen 426 Fallen die quantitativen und qua.litativen Verhaltnisse 
der hier statistisch erfaBten Vergiftungsreihe gleich gewesen waren; d. h., daB es sich in 
allen Fallen urn die gleichen Mengert einverleibten Giftes ein und derselben Schlangenart 
gehandelt haben sollte! 

Diese MiBerfolge erklaren sich vielleicht aus der nach groBeren Gaben von 
Strychnin auf die primare Erregung folgenden Lahmung des Zentralnerven­
systems, welche sich dann noch zu der schon bestehenden, durch das Schlangen­
gift bedingten Lahmung addiert und die vollstandige Lahmung lebenswichtiger 
Funktionszentren des Zentralnervensystems noch beschleunigen wiirde. Die 
Schwierigkeiten der Strychninbehandlung werden verstandlich, wenn wir be­
denken, daB die Resorptionsverhii.ltnisse des Schlangengiftes und die einverleibten 
Mengen desselben nicht zu ubersehen sind, und daB deshalb die Dosierung 
des Strychnins nur nach dem Grade der beobachteten Wirkung 
geschehen kann, nicht aber nach vorgeschriebenen Dosen und starren Regeln. 

Wenig giinstige Resultate hat auch Th. Aron bei seinen Tierversuchen mit 
dem Koffein und Atropin als Gegenmittel zu verzeichnen. Die genannten Stoffe 
vermochten den todlichen Verlauf der Vergiftung nicht aufzuhalten. 

Die bekannten pharmakologischen Wirkungen des Kamphers, d. h. seine er­
regenden Wirkungen auf das Zentralnervensystem im allgemeinen, 
namentlich aber auf die Funktionszentren des verlangerten Marks, welche die 
Respiration und die Zirkulation beeinflussen und regulieren:, machen es wahr­
scheinlich, daB der Kampfer bei Vergiftungen durch Schlangen therapeutisch 
mit Erfolg anzuwenden ware. Jedenfalls scheint seine therapeutische Ver­
wendung hier, wie in kollapsartigen Zustanden infolge anderer Ursachen, rationell. 
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W eitere Versuche und Erfahrungen mit diesem Mittel diirften daher wiinschens­
wert sein, wenn auch zur Zeit noch die Unsicherheiten betr. Resorption und 
Eintritt der Wirkungen subkutan eingespritzten Kampferols nicht zu vermeiden 
sind. Erwahnt sei, daB die von B. Fischer experimentell gepriifte und dann 
von anderen zur Anwendung beim Menschen empfohlene intravenose Injektion 
von Kampferol oder Kampferolemulsionen s:i,ch als therapeutische Methode 
noch nicht der allgemeinen Zustimmung und Anerkennung erfreut (Embolie­
gefahr). "Ober andere Mittel zur Anregung der Zirkulation und der Respiration 
(Lobelin, Hexeton, Coramin, vgl. unten S. 1780). 

Auch das Adrenalin scheint pharmakologisch geeignet zur Behandlung des 
Schlangenbisses (Hooker, Menger, Rogers), besonders aber der Ver­
giftungen durch Vipern, weil hier der Zirkulationsapparat - Herz und Gefii.Be -
starker gescha.digt werden soli als durch die Kolubridengifte. Bei peripherer 
Qefii.Berweiterung und dadurch bedingter bedrohlicher Blutdrucksenk.ung konnte 
das Adrenalin niitzlich sein sowohl wegen seiner gefaBverengernden Wirkung 
als auch wegen seiner Wirkung auf das Herz. Ob durch eine eventuelle Steige­
rung des Blutdruckes die Gefahr von Hii.morrhagien in den Geweben erhOht 
wiirde, moge dahingestellt bleiben. Zur Beeinflussung von Herz und Gefii.Ben 
ware wohl die intravenose Injektion des Adrenalins indiziert. Andererseits 
konnte die friihzeitige Injektion von Adrenalinlosungen in und um die BiB­
wunde die Resorption des Schlangengiftes hintanhalten (lokale Wirkung; funk­
tionelle Ligatur !). Dabei ware wohl auch an die Kombination des Adrenalins 
mit einem Lokalanii.sthetikum zu denken (Novokain, Subkutin usw.); einmal 
wegen der schmerzstillenden, dann aber auch wegen der ,antiphlogistischen" 
Wirkung der Lokalanii.sthetika (Meyer). Kokain allein hat Fox bei Bissen 
von Echis carinatus, Naja nigricollis und Bitis arietans empfohlen. Ob dabei 
etwaige resorptive Wirkungen dieses Mittels schii.dlich oder niitzlich sein konnten, 
bleibt vorerst unentschieden. ZweckmaBiger scheint auch hier die Kombination 
mit Adrenalin, obwohl ja das Kokain selbst Ischii.mie bewirkt. 

"Ober die therapeutische Verwendung des Alkohols bei Vergiftungen durch 
Schlangen lii.Bt sich vom wissenschaftlich-pharmakologischen Standpunkte 
folgendes sagen. Dem weitverbreiteten, angeblich erfolgreichen Branche, den 
Gebissenen alkoholische Getranke his zum Eintritt einer mehr oder weniger 
tiefen Hypnose oder gar Narkose zu verabreichen, stehen die an Tieren ge­
wonenen negativen Resultate gegeniiber (Aron, Weir Mitchell und Reichert, 
Holitscher), nach welchen niemals eine wesentliche Beeinflussung des Ver­
laufs der Vergiftung durch Alkohol beobachtet wurde. ,Die Zufiihrung be­
rauschender Mengeri Alkohol (in konzentrierter Form), wie sie noch 1905 in 
der Bekanntmachung Hamburgs empfohlen wurde, muB als durchaus verfehlt 
bezeichnet werden. Willson berichtet, daB in mehrertm Fallen der Tod nach 
SchlangenbiB nicht durch das Schlangengift, sondern durch die vergiftenden 
Mengen des gereichten Alkohols veranlaBt war" (Rost). Das muB insbesondere 
gelten fiir Kinder, welche ja bekanntlich gegen Alkohol unverhaltnismii.Big 
empfindlich sind. 

Die bekannten pharmakologischen Wirkungen des Alkohols nach seiner 
Resorption bieten keinen Anhaltspunkt fiir die Erklii.rung einer angeblichen 
giinstigen Beeinflussung der Vergiftung; insbesondere sind keine Tatsachen 
bekannt, welche die Annahme einer durch den Alkohol bedingten vermehrten 
Bildung von ,Antitoxin" stiitzen konnten. Hingegen kame vielleicht in Be­
tracht eine durch den Alkohol hervorgerufene ,Resistenzsteigerung" im Sinne 
von Starkenstein. Die vagen Erklii.rungsversuche von Clemm scheinen 
wenig befriedigend und sind wohl abzulehnen. 
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Hingewiesen sei hier auf die von Madsen und seinen Mitarbeitern vertretene Aut­
fassung,- daB ,Antikorper" als Sekretionsprodukte anzusprechen sind und daB die £rag­
lichen Sekretionen, also auch die Antikorperbildung, gesteigert und vermehrt werden 
konnen durch verschiedene chemisch und pharmakologisch genau charakterisierte Stoffe, 
z. B. durch Pilokarpin (vgl. oben S. 1777), aber auch durch gewisse anorganische Stoffe, 
darunter die in dieser Richtung besonders gepriiften Metallsalze: MnCl2, MgCl2, BeCl2• 

Vorerst diirfen diese Befunde aber selbstverstandlich nicht ohne weiteres auf den Spezialfall 
~o\lkohol iibertragen werden. 

In der lokalen entziindlichen Reizung der Magenschleimhaut durch kon­
zentrierten Alkohol und der damit verbundenen Hyperamie, lieBe sich dagegen 
vielleicht die Schaffung von Bedingungen erblicken, unter welchen die Aus­
scheidung des Giftes 1) rascher erfolgt. Man darf wohl annehmen, daB, wenn 
in der Zeiteinheit ein bestimmtes Ausscheidungsgebiet infolge dort bestehender 
Hyperamie von groBeren Blutmengen durchstromt wird, die exkretorische 
Tatigkeit eines solchen Gebietes wahrscheinlich ebenfalls gesteigert ist, so daB 
in der Zeiteinheit den die Ausscheidung des Giftes besorgenden Zellen mehr 
Gift zugefiihrt und durch diese auch ausgeschieden wird. Unter ahnlichen 
Bedingungen ausgefiihrte Versuche mit Morphin, dessen Ausscheidung durch 
die Magen- und Darmschleimhaut erfolgt, haben iiber diese Verhaltnisse naheren 
AufschluB gegeben. In den von Me Crudden ausgefiihrten Versuchen schieden 
Bunde nach Zufuhr konzentrierter alkoholischer GenuBmittel (Rum, Arrak) 
in den Magen 200fo mehr des subkutan einverleibten Morphins in Magen 
und Darm aus, als Tiere, denen kein Alkohol gereicht wurde. Ahnliche Resultate 
ergaben sich nach stomachaler Einverleibung von Dekokten der Radix Senegae 
und anderer ahnlich wirkender Stoffe. 

Vielleicht spielen ahnliche Verhaltnisse bei der haufigen innerlichen An­
wendung saponinhaltiger und anderer, lokal reizend wirkender Stoffe ent­
haltender Pflanzen 2) seitens der Eingeborenen verschiedener Lander nach dieser 
Richtung ebenfalls eine Rolle. 

Durch kiinstliche Respiration ist es im Tierexperiment gelungen, den Tod 
der mit verschiedenen ,Schlangengiften" vergifteten Tiere stundenlang hinaus• 
zuschieben. Auch Iiegen Angaben iiber die Verwendung der kiinstlichen Respira­
tion beim Menschen vor, doch haben diese Untersuchungen nicht zu praktischen 
Resultaten gefiihrt; indessen scheinen derartige Versuche, den darniederliegenden 
Gaswechsel zu beeinflussen und zu verstarken, wiinschenswert, wobei vielleicht 
auch die reflektorische Beeinflussung der Atmung von der Peripherie (Haut) 
aus von Nutzen sein kann. "Ober Beeinflussung der Respiration auf pharmakolo­
gischem Wege (Kampfer, Lobelin, Hexeton, Koramin) vgl. oben S. 1779. 

4. Die groBten Erfolge bei der Behandlung des Schlangenbisses hat nach den 
Angaben der betreffenden Autoren die sog. Serumtherapie des Schlangenbisses 
zu verzeichnen. 

Das nach der auf S. 1771 angegebenen Methode bereitete Serum oder der in 
sterilisiertem Wasser wieder geloste Trockenriickstand eines derartigen ,Anti­
serums" wird dem Vergifteten subkutan oder intraperitoneal, in dringenden 
Fallen auch intravenos injiziert. 

Die zur Heilung erforderliche Menge des Serums ist um so groBer, je 
empfindlicher das Tier gegen das Gift ist. Fiir eine bestimmte Tierspezies ist 
bei der gleichen Giftmenge die zur Heilung notige Menge des Serums um so 
groBer, je spater die Injektion des Heilserums nach der Einverleibung des 
Giftes erfolgt. 

1) Vg1. oben S. 1777. 
2 ) Die auch in Deutschland offizinelle Droge, Radix Senegae, Senegawurzel, von Poly­

gala Sene¥.a stammend, welche das zur pharmakologischen Gruppe der Sapotoxine gehorende 
,Senegin' enthalt, wird in Amerika vielfach innerlich gegen KlapperschlangenbiB ange­
wendet und ist dort popular unter dem Namen ,Rattlesnake Root" bekannt. 
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Ein Hund von 12 kg Korpergewicht, welchem 9 mg Kobragift, eine fiir 
Kontrolltiere in 5-7 Stunden todliche Menge, injiziert wurden, wurde durch 
zwei Stunden spater vorgenommene Injektion von 10 cern des Heilserums vollig 
hergestellt; drei Stunden nach Einverleibung derselben Giftmenge waren schon 
20 cern Antiserum erforderlich, urn das Tier am Leben zu erhalten (Calmette). 

Bei einem 60 kg schweren Menschen wirken etwa 14 mg Kobragift (Trocken­
riickstand) tOdlich. Eine krii.ftige Kobra liefert bei jedem Bisse eine Menge 
Giftsekret, welchem etwa 20 mg Trockenriickstand entsprechen. Es empfiehlt 
sich daher, von vornherein einen UberschuB von ,Antiserum" zu injizieren. 
Nach zahlreichen Versuchen an Tieren und nach den Resultaten klinischer 
Erfahrungen reichen 10-20 cern des Serums aus, urn die Wirkungen der beim 
KobrabiB durchschnittlich einverleibten Giftmenge aufzuheben. Man wird 
daher zweckmaBig mit der Injektion genannter Mengen des Serums anfangen, 
dabei aber nicht nach starren dosologischen und dosometrischen Regeln, 
sondern nach den beobachteten Wirkungen des Antiserums, nach dem Grade 
der Besserung der Symptome dosieren. 

Eine von Fayrer veroffentlichte Statistik iiber 65 todlich verlaufene Faile 
von SchlangenbiB in Indien ergibt, daB von den Gebissenen 

22,06 °/0 in weniger als 2 Stunden, 
24,53 , zwischen 2 und 5 Stunden, 
23,05 , zwischen 6 und 12 Stunden, 
9,36, zwischen 12 und 24 Stunden, 

21,00, spater als 24 Stunden 
nach erfolgtem Bisse starben. 

Diese Faile verliefen unter den in Indien obwaltenden Verhii.ltnissen todlich, 
da dort arztliche Hille oft schwer zu erreichen ist. Die erstgenannten 22,06% 
der Faile waren wohl unter allen Umstanden letal verlaufen. Die iibrigen 
77,940fo, in denen der Tod erst nach 2-24 Stunden erfolgte, hatte jedoch die 
Anwendung von Antiserum wahrscheinlich gerettet. 

In Brasilien sollen mit den im staatlichen Seruminstitut zu S. Paolo her-
gestellten Sera sehr gute Erfolge erzielt werden (Brazil). . 

Nach den his jetzt vorliegenden Untersuchungen scheint es sich bei der 
Wirkung des ,Antiserums" um eine chemische oder physikalisch-chemische 
Wechselwirkung zwischen den wirksamen Bestandteilen des Giftes (Ophiotoxin, 
Krotalotoxin) und den ,Antikorpern" des injizierten Heilserums zu handeln. 
(Vgl. hierzu aber auch Madsen oben S. 1780.) 

Die lahmende Wirkung der Schlangengifte auf das Zentralnervensystem 
und vielleicht auch die bei manchen Tierarten beobachtete periphere , kurarin­
artig lahmende Wirkung dieser Gifte, muB wohl als die experimentelle Grundlage 
fiir die neuerdings (etwa 1912) vorgeschlagene therapeutische Verwendung des 
Klapperschlangengiftes betrachtet werden ; insbesondere fiir dessen Verwendung 
bei der Behandlung der Epilepsie! Schon vordem war aber Schlangengift 
gegen Tetanus 1) empfohlen und angewendet worden. 

Hierbei scheint man sich aber nicht ganz klar dariiber zu sein, daB entweder 
vor oder gleichzeitig mit dem Eintritt, wenigstens der zentralen motorischen 
Lahmung auch die Respiration gelahmt wird, woraus schon allein sich ge­
wisse Gefahren ergeben! Dazu kommt noch, daB das native, also eiweiB­
haltige Klapperschlangengift zur Verwendung gelangte. Dieses kam unter 

1) Ameden soll (nach M. Phisalix, Animaux venimeux 'Iome 2, p. 841) im Jahre 
1883 zuerst diesen Vorschlag gemacht haben. 
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dem Namen Krotalin in sterilisierten Ampullen in den Handel. Ist die Steri­
lisation solchen Ampulleninhalts keine hinreichende, so ist bei seiner Injektion 
die weitere Gefahr der Entwicklung einer allgemeinen Sepsis gegeben, wie das 
sich in der Praxis auch schon ereignet haben soll. Wird aber ,Krotalin" 
hinreichend energisch (Hitze) sterilisiert, so wird hochstwahrscheinlich auch 
das darin enthaltene wirksame Krotalotoxin mehr oder weniger verandert 
und unwirksam! 

Friiher wurden Ki:irperteile (Fett, Eier usw.) von Schlangen in groBem Umfange ftir 
therapeutische Zwecke verwendet, was wohl auch heute noch in der Volksmedizin hatrfig 
vorkommt. Die Homi:iopathen bedienten 1 ) und bedienen sich wohl auch heute noch des 
Schlangengiftes als angeblich niitzliches Mittel gegen die verschiedensten Krankheiten. 

9. Prophylaxe. 
Wenn es sich urn die Verhiitung von Vergiftungen durch kleine, 

wenig giftige oder mit nur schwachen und kurzen Giftzahnen ausgestatteten 
Schlangen handelt, so geniigt meistens eine FuBbekleidung aus derbem Leder 
zum Schutz der unteren Extremitaten. Aber auch die langen Giftzahne groBer 
und krii.ftiger siidamerikanischer Giftschlangen verm6gen kaum solches Material 
zu durchdringen (V. Brazil). 

Die Haufigkeit der Vergiftungsfalle und ihre hohe Mortalitat in tropischen 
Landern, besonders in Indien, ist zum Teil zuriickzufiihren auf die groBe Zahl 
und die groBe Giftigkeit dort einheimischer Schlangen, dann aber auch auf die 
Indolenz und Indifferenz der Eingeborenen, welche a us religiosen und mystischen 
Grunden manche Giftschlangen verehren und schiitzen und daher diese auch 
selten toten, so daB auf ihre Hille bei der Ausrottung dieser Gifttiere kaum 
gerechnet werden kann. Sodann spielen auch die dortigen W ohnungsverhalt­
nisse und gewisse Sitten eine Rolle, so z. B. das Schlafen auf der Erde! 

Man hat versucht, durch Aussetzen einer Pramie auf jede eingelieferte 
Giftschlange die Ausrottung dieser Tiere zu erreichen. Das Pramiensystem 
hat jedoch in keinem Lande den gewiinschten Erfolg gehabt. Es hat vielmehr, 
wenn nicht in allen, so doch in manchen Landern, zur Ziichtung von Gift­
schlangen gefiihrt. 

Beachtenswert scheint der Vorschlag, harmlose, d. h. fiir den Menschen 
ungiftige ophiophage Schlangen zur Vertilgung der Giftschlangen heranzu-· 
ziehen. Auch an andere derartige schlangenfeindliche Tiere - Schwein, Ichneu­
mon, Igel - ware dabei zu denken. 

Wichtig diirfte auch die Beseitigung resp. zweckmaBige Verbringung 
von Hausabfallen (Nahrungsmittelresten usw.) sein. Diese sollten immer 
in geschlossenen Behaltern gesammelt und bis zur Abfuhr aufbewahrt 
werden, weil sie sonst Ratten, Mause und anderes Ungeziefer anlocken. Die 
Schlangen jagen diese Tiere und kommen somit gerne in die Nahe menschlicher 
W ohnungen und dringen dann auch in diese ein! 

Nicht zu unterschatzen und daher auch nicht zu unterlassen ist die recht­
zeitige A ufklarung weitester Kreise iiber die Giftschlangengefahr - wohl 
am besten durch den Unterricht in der Schule! Dadurch wiirden diese 
Kenntnisse in immer weitere Kreise und Schichten der Bevolkerung dringen, 
Unfallen vorgebeugt und vielleicht auch der Vermehrung und Verbreitung der 
Giftschlangen Einhalt getan. 

1) Denkschriften der Nordamerikanischen Akademie der Homi:iopathischen Heilkunst. 
Erste Lieferung. Wirkungen des Schlangengiftes usw. ~on Constantin Hering. 
Leipzig und Allentown, Pa. 1837. 
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III. Eidechsen, Sauria. 
Heloderma suspectum Cope und H. horridum Wiegmann, die Krusten­

eidechse, in Zentralamerika und Mexiko, sowie in Texas, Arizona, Utah, 
Southern California und New Mexiko einheimisch, ist die einzige 1) giftige 
Eidechsenart. Die Kreolen nennen das Heloderma ,Eskorpion", wahrend 
es bei den Zapotek-Indianern ,Tala-Chini" heiBt (Castellani und Chalmers); 
haufig scheint die englische Bezeichnung ,Gila Monster", d. h. Monstrum vom 
Gila-Tal oder -FluB. 

Der Giftapparat besteht, wie bei den Schlangen, aus Giftdriisen und 
damit in Verbindung ( ? ) stehenden Giftzahnen, mittels welcher die V erwundung 
und Einverleibung des Giftsekretes bewirkt werden. 

Die Zahne des Heloderma, sowohl die des Unter- als auch die des Ober­
kiefers sind gefurch t. 

Die Unterkieferdriisen des Heloderma erreichen eine relativ enorme GroBe 
und Ausbildung. Sie liegen unter dem Unterkiefer, miinden an der Basis der 
gefurchten Zahne und bereiten ein giftiges Sekret. 

Mitchell und Reichert stellten ihre Versuche teils mit unverandertem, frischem 
(nativem), teils mit eingetrocknetem und in Wasser wieder aufgelostem Sekret an Froschen, 
Tauben und Kaninchen an. 

Zwei Kaninchen, von welchen das eine vagotomiert war, erhielten je 10 mg des getrock­
net,en Helodermagiftes in die Vena jugularis. Das vagotomierte Tier starb nach 112 Minuten, 
das nicht vagotomierte nach 19 Minuten; beide Tiere verendeten unter Konvulsionen. 

Die Resultate von Mitchell und Reichert haben in bezug auf die Giftigkeit des 
Heloderma Sumichrast, Boulenger, A. Duges, Garman und Bocourt durch 
eigene Versuche an Tieren bestatigt. 

Beim Menschen hat man starke Schmerzhaftigkeit, Schwindel, · starke 
SchweiBe und heftiges Anschwellen des betreffenden Gliedes oder Korperteiles 
nach HelodermabiB beobachtet. Angeblich kann der BiB aber auch den 
Menschen toten (Treadwel_l- Lubbock betr. Fall Yearger bei Tombstone, 
Arizona [1882]). Die todliche Dosis fiir den erwachsenen Menschen wird auf 
5 mg Trockengift geschatzt. 

Die Wirkungen des Giftsekretes von Heloderma suspectum haben dann 
noch C. G~ Santesson, J. van Denburgh und 0. B. Wight, Loeb und 
M. Phisalix untersucht. 

Nach Santesson besteht die Wirkung in einer sich schnell entwickelnden, 
wahrscheinlich zentralen Lahmung, die anfanglich den Charakter einer Narkose 
zeigt. Die Ursache der Lahmung ist nicht eine Folge darniederliegender 
Zirkulation; beim Frosch beobachtete Santesson totale Lahmung, wahrend 
das Herz noch schlug. Die Wirkung des Giftes erstreckt sich jedoch nicht nur 
auf das Zentralnervensystem; friiher oder spater gesellt sich zu der zentralen 
Lahmung noch eine kurarinartige Wirkung. 

Die Beobachtungen und Versuche, bei welchen Menschen und groBere Tiere 
von Helodermen gebissen wurden, sprechen entschieden dafiir, daB das Helo­
dermagift, ahnlich wie das Gift mancher Schlangen, Lokalerscheinungen bewirkt. 

Nach J. van Denburgh und 0. B. Wight (vgl. auch Loeb) lost das Gift 
von Heloderma suspectum im Reagenzglase die roten Blutkorperchen auf, 
macht das Blut ungeriimbar nach vorausgegangener Thrombenbildung und 
wirkt zuerst erregend, dann lahmend auf das Zentralnervensystem. Atem­
bewegungen und Herzschlag werden erst beschleunigt, dann zum Stillstande 

1 ) Uber die Giftigkeit von Lanthanotus borneensis Steindachner, einer auf Borneo ein­
heimischen Eidechse, welche ebenfalls gefurchte Zahne haben soli, ist nichts bekannt. 
Eine in Siidindien einheimische und dort von den Eingeborenen ,Biskobra" genannte 
Eidechse soli nach H. B. Gawke (Madras Mail, 15. August I9ll) einen Jagdhund durch 
Bill (Vorderpfote) in 10 Minuten getotet haben. 
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gebracht, das Herz auch durch lokale Giftwirkung gelahmt. Speichelflul.l, 
Erbrechen, Abgang von Kot und Harn charakterisieren die ersten Stadien 
der Vergiftung: der Tod tritt nach diesen Autoren entweder infolge von Atem­
stillstand oder durch Thrombenbildung oder Herzlahmung ein. 

Das Helodermagift hat also mancherlei Ahnlichkeit mit den Schlangen­
giften, insbesondere mit dem Gift der Vipern. Letztere erliegen aber doch dem 
Helodermagift, und das Heloderma ist nicht immun gegen Viperngift; ,il n'y 
a pas d'immunite croisee" (Phisalix). 

Phyllodactylus gerrhopygus, in der Umgebung von Arequipa (Peru) ,Sala­
manqueja" genannt und dort wegen seines angeblich giftigen Bisses in schlechtem 
Rufe stehend und sehr gefiirchtet, ist nach Tierversuchen von Escomel ungiftig 
und harmlos. Verantwortlich fiir die diesem Tier irrtiimlich zugeschriebenen 
Verletzungen und Vergiftungen ist vielmehr eine mit und neben ihm hiiufig 
vorkommenden Spinnenart, Latrodectus mactans (vgl. unten S. 1803). 

Zu den passiv giftigen Tieren gehOren eine Anzahl nackter 

IV. Amphibien, 
welche stark wirksame Gifte in ihren Hautdriisen bereiten. Sie kommen praktisch­
toxikologisch nicht in Betracht, weil sie sich ihres Giftes nicht willkiirlich be­
dienen ki:innen (vgl. oben S. 1745). Indessen soHen diese Tiere und ihre Gifte 
hier doch kurz erwahnt werden, schon wegen des an die chemischen und pharma­
kologischen Eigenschaften ihrer Hautsekrete und deren wirksamen Bestandteile 
sich kniipfenden hohmLwissenschaftlichen Interesses. An Hand der beigegebenen 
Literaturnachweise wird sich der Interessent leicht und rasch orientieren. 
Hierher gehi:iren: 

I. Bufo vulgaris, die gemeine Krote, in deren Hautdriisensekret nach­
gewiesen wurden: 

a) Das digitalinartig wirkende Bufotalin, das sich nach Wieland von 
der vorerst Bufotoxin genannten Muttersubstanz ableitet. 

b) Das schwach wirksame Pyrrolderivat Bufotenin. 
2. Bufo agua s. Docidophryne agua, eine in Westindien einheimische, also 

tropische Krotenart, liefert in ihrem ,Parotiden"sekret neben Adrenalin das 
Bufagin. 

3. Bufo marin us (L.) Schneid. liefert nach V. Nov ar o ebenfalls ein stark 
giftiges Hautsekret, welches 34-38% Trockensubstanz und 1,0-3,5% 
Adrenalin enthalt. N ovaro berichtet, daB diese Krotenart, welche ein 
Korpergewicht von 500-600 g erreichen soH, von den Eingeborenen in Argen­
tinien (und Brasilien?) gegen Zahnweh und Herpes verwendet wird (auBer­
liche, lokale Applikation des lebenden Tieres). Dabei kann es zu ti:idlicher 
Vergiftung von Menschen kommen, wie ein von Novaro beschriebener Fall zu 
beweisen scheint. Im Tierversuch verursachte das Aufbinden mehrerer dieser 
Kroten auf die skarifizierte Bauchhaut eines Hundes bei diesem schwere Ver­
giftung und schlieBlich den Tod des V ersuchstieres. Uber das Vorkommen 
von Bufotalin oder eines ahnlichen, digitalinartig wirkenden Herzgiftes im 
Hautsekret von Bufo marinus weiB dieser Autor nichts zu berichten. Er meint, 
daB die Wirkung des Giftes im wesentlichen durch dessen Gehalt an Adrenalin 
bedingt sei ( ?, der Referent). 

4. Eine nicht naher bezeichnete chinesische Krotenart, deren eingetrocknetes 
Hautsekret die chinesische Droge Senso sein soH. In dieser seit altersher gegen 
W assersuchten und als Roborans in China verwendeten Droge sind enthalten: 
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a) das digitalinartig wirkende Bufagin, vielleicht identisch mit dem Bufagin 
a us Bufo agua; 

b) das zur Pikrotoxingruppe gehOrige Krampfgift Bufotoxin, nicht zu 
verwechseln mit dem spii.ter von Wieland bedauerlicherweise ebenfalls 
Bufotoxin genannten Herzgift. 

5. Rana esculenta, temporaria, viridis, pipiens usw., welche alle stark wirk­
same, sapotoxinartig wirkende Stoffe in ihren Hautsekreten produzieren (F 1 u r y). 

6. Phyilobates melanorrhinus Dumeril s. Ph. bicolor var. toxicaria s. Ph. 
chocoensis, eine in Kolumbien (und Venezuela 1) einheimische Froschart, von 
d{m Eingeborenen ,vaso", chaque", ,neaara.'', d. h. kleine giftige Krote genannt, 
liefert ein von den Choko-Indianern als Pfeilgift verwendetes Hautsekret 
von kurarinartiger Wirkung, in welchem das ,Batracine" die wirksame. Sub­
stanz sein soil. 

Das native Gift zeigt aber auch starke lokale Reizwirkung, insbesondere 
auf Schleimhii.ute. Im Munde verursacht es einen brennenden Geschmack und 
SpeichelfluB. Trockenriickstii.nde des nativen Giftes erregen starkes NieBen, 
wenn man sie in fein verteiltem Zustande (Pulver) auf die Nasenschleimhaut 
bringt. Vom Magen aus scheint das Gift nicht zu wirken. 

7. Salamandra maculosa und S. atra, in deren Hautsekrete die pikrotoxin­
artig wirkenden Alkaloide: Samandarin, Samandaridin und Samandatrin ( 1) 
aufgefunden wurden. 

8. Triton cristatus und T. pyrrhogaster, in deren Hautsekreten ebenfalls 
sapotoxinartige Stoffe vorkommen. 

9. Nach Benedetti u. Polledro sowie nach M. Phisalix zeigt das Haut­
sekret von Spelerpes fuscus G r a y ii.hnliche Giftwirkungen wie dasjenige von 
Triton cristatus. C. Phisalix fand auch das Hautsekret von Megalobatrachus 
(Sieboldia) maximus (Schlegel), des japanischen Riesensalamanders, giftig. 

V. Fisc he, Pisces. 
Den Arbeiten von Byerley, Gunther, Gressin und Bottard ver­

danken wir in der Hauptsache unsere heutigen Kenntnisse iiber Giftfische 
und deren Giftapparate. 

Es empfiehlt sich, die Begriffe ,Giftfische" und ,giftige Fische" scharf 
zu unterscheiden und auseinanderzuhalten. 

l. Unter Giftfischen, Pisces venenati s. toxicophori, ,Poissons venimeux" 
der franzosischen Autoren, sind nur diejenigen Fische zu klassifizieren, welche 
einen besonderen Apparat zur Erzeugung des Giftes und dessen Ein­
verleibung besitzen. 

2. Unter ,giftige Fische", schlechtweg ,Poissons veneneux" der 
franzosischen Autoren, sind dagegen zu verstehen und einzureihen aile Fische, 
deren GenuB nachteilige oder gesundheitsschii.dliche Folgen haben kann. 

Diese Kategorie zerfii.Ilt wiederum in zwei Unterabteilungen: 
a) Fische, bei welchen das Gift auf ein bestimmtes Organ be­

schrankt ist (Barbe), 
b) Fische, bei welchen das Gift im ganzen Korper verbreitet 

ist (Aalblut). 

1. Gift:fische, Pisces venenati sive toxicophori. 

Bei den mit einem Giftapparate ausgestatteten Fischen unterscheidet 
man nach dem Vorgange Bottards und analog der Klassifikation der Gift­
schlangen zweckmii.Big nach gewissen charakteristischen, morphologischen 
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Kennzeichen der Giftapparate mehrere Unterklassen. Zunachst sind zu unter­
scheiden: 

A. Fische, welche durch ihren Bi.6 vergiften konnen. 
B. Fische, welche durch Stichwunden (mit Giftdriisen verbundene Stacheln) 

vergiften konnen. 
C. Fische, welche ein giftiges Hautsekret in besonderen Hautdriisen bereiten. 

a) Ordnung Physostomi, EdeHische. 
Familie Muraenidae. Gattung Muranna. 

Muraena helena L., die gemeine Murane, besitzt einen am Gaumen 
befindlichen wohl ausgebildeten Giftapparat (Couti ere), welcher aus einer 
ziemlich groBen Tasche oder Schleimhautfalte besteht, die bei einer etwa meter­
langen Murane 1/ 2 cern Gift enthalten kann und mit vier starken, konischen, 
Ieicht gebogenen, mit ihrer Konvexitat nach vorn gerichteten, beweglichen und 
erektilen Zahnen versehen ist. Die Gaumenschleimhaut umschlieBt scheiden­
artig die Giftzahne und das Gift flieBt zwischen den letzteren und jener in die 
Wunde. 

Uber die Natur des Giftes und seine chemische Zusammensetzung ist ruchts bekannt. 
Die Wirkungen des Giftsekretes von Muraena helena sind bisher an Tierep. 

nicht hinreichend untersucht (Kopaczewski). In einem von P. Vaillant 
(vgl. Bottard) beschriebenen Falle soU ein Artillerist nach dem Bi6 dieses 
Fisches in eine stundenlang andauernde Ohnmacht (Synkope) verfallen sein. 
Ob diese als lahmende Wirkung des Giftes oder als Folge des angeblichen reich­
lichen Blutverlustes aufzufassen ist, laBt sich nach der Beschreibung des Falles 
nicht beurteilen. 

b) Ordnung Acanthopteri, StacheHlosser. 
Die in dieser Unterklasse der Giftfische aufgezii.hlten Fische besitzen mit 

besonderen Giftdriisen in Verbindung stehende Stacheln, welche entweder auf 
dem Riiaken in Verbindung mit den Riickenflossen oder am Kiemendeckel 
oder auch am Schultergiirtel sich befinden. An der Basis der Stacheln finden 
sich die das Giftsekret enthaltenden Behii.lter oder Reservoire, welche mit dem 
sezernierenden Epithel ausgekleidet sind. 

Bottard, welcher die Giftorgane eingehend untersucht hat, unterscheidet 
nach morphologischen Merkmalen ihrer Giftapparate folgende Klassen von 
Giftfischen: 

a) Der Giftapparat ist nach auBen geschlossen. Es bedar£ eines 
kraftigen mechanischen Eingriffes oder eines starkeren Druckes auf die Stacheln 
oder auf die Giftreservoire, urn die Entleerung des Giftes zu bewirken. 

Synanceia brachio, Giftstachelfisch, 
Synanceia verrucosa, Zauberfisch, 
Plotosus lineatmi, 
Bagrus nigritus, Stachelwels. 

b) Der Giftapparat ist halb geschlossen: 
Thalassophryne reticulata, 
Thalassophryne maculosa, 
(Muraena. helena), vgl. oben. 

c) Der Giftapparat ist offen: 
Tra.chinus vipera } 
Tra.chinus draco Trachinida.e, 
Trachinus radiatus Queisen, 
Tra.chinus araneus 
Cottus scorpius, Seeskorpion, 
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Cottus bubalis, Seebulle, 
Cottus gobio, Kaulkopf, Koppen, 
Callionymus lyra, Leierfisch, 
Uranoscopus scaber, Himmelsgucker, Sternseher, 
Trigla hirundo, gemeine Seeschwalbe, 
Trigla gunardus, grauer Knurrhahn, 
Scorpaena porcus, Meereber, 
Scorpaena scrofa, Meersau, 
Pterois volitans, Rotfeuerfisch, Truthahnfisch, 
Pelor filamentosus, Sattelkopf, 
Amphocanthus lineatus (Perea fluviatilis), Flul3barsch. 
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Das in den Giftreservoiren von Synanceia brachio enthaltene giftige 
Sekret ist klar, beim lebenden Tiere schwach blaulich gefarbt, besitzt keinen 
charakteristischen Geruch und reagiert sehr schwach sauer. Nach Bottard 
wird das Sekret nur sehr Iangsam, wenn tiberhaupt regeneriert, falls das Reser­
voir einmal entleert wurde. 

Die Entleerung des Giftes nach auBen erfolgt je nach dem auf das Reservoir 
ausgetibten Drucke mehr oder weniger heftig. 

Ganz allgemein scheinen Giftapparate nur bei kleinen und schwachen 
Fischen vorzukommen. Knochenfische sind haufiger mit diesen Schutzmitteln 
versehen als Knorpelfische. Unter den Knorpelfischen finden wir bei den 
Acanthopteri die meisten GiHfische. Nicht alle mit Stacheln ausgeriisteten 
Fische haben Giftdrtisen. Nackthauter besitzen solche Organe viel haufiger 
als die beschuppten Fische. 

Die Wirkungen der giftigen Sekrete der obengenannten Fische bieten, 
soweit dieselben genauer untersucht sind, in ihren Grundztigen ahnliche Er­
scheinungen, die sich, wie es scheint, nur in quantitativer Hinsicht untersoheiden. 
Die lokalen Wirkungen bestehen in heftiger Schmerzempfindung und schnellem 
Anschwellen der Umgebung der Wunde. Diese Erscheinungen konnen sich 
tiber das gauze betroffene Glied erstreoken. Die Umgebung der Stiohwunde 
farbt sich bald blau, nekrotisiert und wird gangranos. Haufig entwickeln sich 
Phlegmonen, die den Verlust eines oder mehrerer Phalangen eines verwundeten 
Fingers bedingen konnen. 

Die Wirkungen des Giftes nach der Resorption sind noch nicht gentigend 
erforscht, urn ein abschlieBendes Urteil tiber das Wesen derselben zu gestatten. 
Nach den Angaben der meisten Autoren scheinen sie beim Warmbltiter in erster 
Linie das Zentralnervensystem zu betreffen. Es treten Krampfe ein, 
die vielleicht auf eine primare Erregung des Zentralnervensystemszuriick­
zuftihren sind, worauf spater Lahmung folgt. 

Meerschweinchen und Ratten starben in der Regel nach einer Stunde, 
manchmal aber erst nach 14-16 Stunden unter anscheinend heftigen Schmerzen, 
Konvulsionen und Lahmungserscheinungen (J. Dunbar- Brunton). Die 
Wunden und deren Umgebung sind heftig entztindet und werden gangranos. 
Gelegentlich breitet sich die Gangran weiter aus, oder es treten Geschwiire und 
Phlebitis an dem betroffenen Gliede auf. 

V ergiftungen bei Menschen, besonders bei Badenden, Fischern und Kochinnen 
sind haufig. Die meist an den Handen und FiiBen gelegenen Wunden werden 
rasch sehr empfindlich, die gauze Extremitat schmerzt heftig, Erstickungsnot 
und Herzbeklemmung treten ein, der Puls wird unregelmaBig, es folgen Delirien 
und Konvulsionen, die im Kollaps zum Tode ftihren oder nach stundenlanger 
Dauer Iangsam verschwinden konnen. 

Verwundungen durch Synanceia brachio haben beim Menschen schon 
wiederholt den Tod herbeigefiihrt. Bottard berichtet tiber fiinf letal verlaufene 
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Faile, welche sicherlich durch das Gift dieses Fisches verursacht waren und ohnc 
weitere Komplikationen rasch todlich verliefen. 

Bei Froschen sah Pohl, der an diesen Tieren mit Trachinus- und Skorpii.na­
gift experimentierte, niemals Krampfe auftreten; auch konnte dieser Autor ill 
keinem Faile erne anfangliche Steigerung der Reflexerregbarkeit wahrnehmen. 
Pohl steilte fest, daB beim Frosch die Herzwirkung des Giftes von Trachinus 
das ganze Vergiftungsbild beherrscht, und daB die Symptome der Vergiftung 
- Ausfail spontaner Bewegungen, Hypnose und schlieBlich Lii.hmung - auf 
Zirkulationsstorungen zuriickzufiihren sind. Die Wirkung des Trachinus­
giftes auf das Herz auBert sich in Verlangsamung der Schlagfolge bei anfang­
lich krii.ftigen Kontraktionen, die allmii.hlich schwii.cher werden und schlieBlich 
ganz aufhoren, wobei das Herz in Diastole still steht. Der Herzmuskel ist dann 
mechanisch nur lokal oder iiberhaupt nicht mehr erregbar. Atropin und Koffein 
ii.nderten an dem Verlauf der Vergiftung nichts; der Herzstillstand ist daher 
nicht auf eine Wirkung des Giftes auf die nervose:ri Apparate des Herzens 
zuriickzufiihren. Das Trachinusgift wirkt auf den Herzmuskel direkt 
lahmend. Die Erregbarkeit der Skelettmuskeln und der motorischen Nerven 
erleidet keine .!nderung. 

Die chemische Natur dieser Gifte ist ganz unbekannt. Ihr Nachweis Hi.Bt 
sich nur auf pharmakologischem Wege erbringen. 

Die am Frosche gewonnenen Resultate erklaren die beim Warmbliiter beob­
achteten Wirkungen in befriedigender Weise. Es sind demnach die Krampfe 
nicht auf eine direkte Wirkung des Trachinusgiftes auf das Zentralnervensystem 
zuriickzufiihren; sie sind vielmehr als Folgen des. Darniederliegens der 
Zirkulation aufzufassen, infolgedessen es zu Erstickungskrii.mpfen 
kommen kann. 

Das Gift von Scorpaena porcus wirkt nach Pohl qualitativ ganz wie das 
Trachinusgift, nur viel schwii.cher und zeigt auBerdem, auch beim Frosche, 
eine ausgesprochene lokale Wirkung. Letztere scheint nach Briot von einer 
nicht mit dem Herzgift identischen Substanz abhii.ngig zu sein. 

c) Zyklostomata, Rundmauler. 
Das Gift wird von Hautdriisen bereitet. Es fehlen besondere Apparate, 

welche das Giftsekret dem Feinde einverleiben. 
Petromyzon fluviatilis Lin., FluBneunauge, Pricke, und Petromyzon 

marinus Lin., Meerneunauge, Lamprete. Die Neunaugen sondern ill 
gewissen Hautdriisen ein giftiges Sekret ab, welches nach Prochorow und 
Cavazzani gastroenteritische Erscheinungen, mit heftigen, bisweilen 
blutigen, ruhrartigen Diarrhoen, verursachen kann. Die chemische Natur 
der wirksamen Substanz ist unbekannt. Sie scheint durch Erhitzen nicht zer­
stort zu werden. 

2. Giftige Fische. 
a) Das Gift ist nicht in besonderen Giftapparaten, sondern in einem der 

Korperorgane enthalten, nach deren Entfernung der GenuB des Fisches keinerlei 
nachteilige oder gesundheitsschii.dliche Folgen hat. Hierher gehoren: 

Barbus fluviatilis Agass. s. Cyprinus barbus L., die Barbe, 
Schizothorax planifrons Heckel, 
Cyprinus carpio L., der Karpfen, 
Cyprinus tinea Cuv., die Schleie, 
Meletta thrissa Bloch s. Clupea thrissa, die Borstenflosse, 
Meletta venenosa Cuv. s. Clupea venenosa, die Giftsardeile, 
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Sparus maena L., Laxierfisch, 
Abramis brama L., der gemeine Brachsen, 
Batistes capriscus Gmel., der Driickerfisch, 
Batistes vetula Cuv., die Vettel, Altweiberfisch, 
Ostracion quadricornis L., der gemeine Kofferfisch, Vierhorn, 
Thynnus thynnus L. s. Th. vulgaris C.V., gemeiner Tun, 
Sphyraena vulgaris C. V., der gemeine Pfeilhecht, 
Esox lucius L., der gemeine Hecht, 
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Tetrodon pardalis Schlegel und andere Tetrodon-, Triodon- und Diodon­
arten, Kropfer oder Vierzahner 

Orthagoriscus mola Bl. Sch., der Sonnenfisch, Meermond, Mondfisch, 
Schwimmender Kopf. 

Bei den genannten Fischen ist das Gift hauptsachlich auf die Geschlechts­
organe oder deren Produkte beschrankt; doch enthalten zuweilen auch andere 
Organe, vornehmlich die Leber sowie der Magen und Darm das Gift, dann aber 
in viel geringerer Menge. 

Die durch diese Kategorie von Fischen verursachten Vergiftungen hat man 
auch mit dem Narr:en ,Ciguatera" bezeichnet. Unter diesem von spanischen 
Arzten auf den Antillen eingefiihrten und von den franzosischen Autoren 
(Couti ere, Pellegrin) iibernommenen Namen sind die durch den GenuB 
von frischen, vor kurzem dem Wasser entnommenen Fischen ver­
ursachten Vergiftungen zu verstehen. Ciguatera und Ichthyismus 
sind also nicht identische Be griffe und miissim scharf getrennt und unter­
schieden werden. 

Bar bus fluviatilis A gass. s. Cyprinus bar bus L., die gewohnliche Bar be, 
ist der bekannte giftige Fisch, welcher die sog. Barbencholera verursacht 
(H. F. Authenrieth und C. G. Hesse). 

Nur nach dem GenuB des Barbenrogens werden die Erscheinungen, 
welche man unter dem Namen Barbencholera zusammenfaBt, beobachtet. 
Die Symptome der Vergiftung bestehen in Ubelkeit, Nausea, Erbrechen, 
Leibschmerzen und Diarrhoe und sind denjenigen der Cholera nostras 
ahntich. 

Hesse experimentierte mit Barbenrogen an Menschen und Tieren. Er 
berichtet im ganzen iiber 110 Versuche an Menschen, wobei in 67 Fallen keinerlei 
oder doch nur sehr leichte Erscheinungen auftraten. 

In der Literatur finden sich keine Angaben iiber letal verlaufene Faile. 
Die Barbe bzw. deren Rogen ist am giftigsten zur Laichzeit. Massenvergif­
tungen durch Barbenrogen sind in Deutschland und in Frankreich verschiedent­
lich beobachtet und beschrieben worden. Die chemische Natur der wirksamen 
Substanz ist noch nicht hinreichend aufgeklart (Me Crudden). 

Ordnung Plectognathi, Haftkiefer. 

Familie Gymnodontes. 

Die Gattungen Tetrodon, Triodon und Diodon kommen hauptsachlich in 
den tropischen Meeren, aber auch in den gemaBigten Meeren und in Fliissen 
vor. Tetrodon Honkenyi Bloch, welcher am Kap der guten Hoffnung und in 
Neu-Kaledonien vorkommt, ist dort unter dem Namen ,Toad-fish" bekannt. 
Sein GenuB hat wiederholt schwere Vergiftungen verursacht. 

Das Vorkommen von Fischen, welche unter allen Umstanden giftige 
Eigenschaften besitzen, ist durch die eingehenden Untersuchungen des in Japan 
unter dem Namen Fugugift bekannten und sehr wirksamen, dort zahlreiche 
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Todesfalle verursachenden Giftes verschiedener Tetrodon- und Diodonarten 
durch Ch. Remy und D. Takahashi und Y. Inoko sicher festgestellt. 

Die verschiedenen Spezies von Tetrodon enthalten alle, mit Ausnahme 
von T. cutaneus, qualitativ gleichwirkende Gifte. 

Von den einzelnen Organen ist der Eierstock bei weitem am gifdgsten, 
bei T. cutaneus ist er jedoch giftfrei. Der Roden enthalt bei manchen Spezies 
nur sehr geringe Mengen des Giftes. Die Leber ist weniger giftig als der Eier­
stock. Die iibrigen Eingeweideorgane zeigen im al gemeinen eine minimale 
Giftigkeit und sind bei einigen Arten ganz ungiftig. In den Muskeln aller unter­
suchten Spezies war das Gift nicht nachzuweisen. Im Blute von Tetrodon 
pardalis und T. vermicularis fanden sich geringe Mengen des Giftes. 

Die chemische Untersuchung der frischen Ovarien von T. vermicularis e_rgab, daB das 
Gift in Wasser und wasserigem Alkohol, nicht aber in absolutem Alkohol, Ather, Chloro­
form, Petroleumiither und Amylalkohol loslich ist. Es wird weder durch Bleiessig noch 
durch die bekannten AJ.kaloidreagenzien gefallt, diffundiert sehr Ieicht durch tierische 
Membranen und wird durch kurzdauerndes Kochen seiner wasserigen Losung 
nicbt zerstort. Aus diesem Verhalten des Giftes ergibt sich, daB das Fugugift weder 
ein Ferment noch ein Toxalbumin noch eine organise he Base ist. Durch langere 
Zeit fortgesetztes Erwarmen auf dem Wasserbade, besonders in saurer, aber auch in alkali­
scher LOsung, wird das Gift in seiner Wirkung abgeschwacht und kann schlieBlich ganz 
zerstort werden. 

Zur Darstellung des wirksamen Kiirpers extrahierten Takahashi und Inoko die frischen 
Eierstocke zuerst mit Ather, dann mit absolutem Alkohol; hierauf wurde das zerkleinerte 
Material mit destilliertem Wasser bei Zimmertemperatur extrabiert, die wasserigen Ausziige 
mit Bleiessig gefallt, das Filtrat vom Bleiniederschlag durch Scbwefelwasserstoff von iiber­
schiissigem Blei befreit und hierauf mit PhosphorwoHramsaure, Kaliumquecksilberjodid 
oder Quecksilberchlorid die durch diese Reagenzien fallbaren Substanzen, bauptsachlich 
Cholin, entfernt. Die Filtrate von den letztgenannten Fallungen wurden im Vakuum­
exsikkator iiber Schwefelsaure zur Trockne abgedampft und der Riickstand mit absolutem 
Alkohol mehrmals extrahiert. Der in absolutem Alkohol unlosliche Teil des Riickstandes 
stellte eine mit anorganischen Salzen vermengte, gelblich gefarbte, amorphe Masse dar 
und erwies sicb als stark giftig. 

Y. Tahara hat die von Takahashi und Inoko begonnene chemische Untersuchung 
des Fugugiftes fortgesetzt und dabei zunii.chst einen pharmakologisch stark wirksamen, 
in farblosen Nadeln krystallisierenden Korper von neutraler Bescbaffenheit, das Tetro­
donin, und eine amorpbe, ebenfalls stark wirksame Substanz von saurem Charakter, die 
Tetrodonsii.ure, gefunden. 

Aus den Dialysaten von zerquetschtem Rogen des frischen Fisches hat Tahara nach 
dem Reinigen mittels Bleiessig durch Zusatz von Alkohol eine kristallinische Masse erbalten, 
die ein Gemenge von Tetrodonin und Tetrodonsii.ure darstellte. Die Trennung dieser heiden 
Substanzen geschah durch Behandlung der wii.sserigen Losung der Kristallmasse mit Silber­
azetat, wobei das schwer li:isliche tetrodonsaure Silber ausfiel. Aus dem Filtrat von letz­
terem wurde das Tetrodonin durch Fii.llung mittels Alkohol gewonnen. 

Das Tetrodonin ist geruch- und geschmacklos, reagier~ neutral, lost sich Ieicht in Wasser, 
schwer in konzentriertem AJ.kohol. Es ist unloslich in Ather, Benzol und Schwefelkohlen­
stoff. Die wasser1ge Losung wird nicht durch Platinchlorid, Goldchlorid, Phosphorwolfram­
saure, Sublimat und Pikrinsaure gefallt. 

Ein Hund von 1,9 kg Kor{>ergewicht verendete nach subkutaner lnjektion von 0,05 g 
Tetrodonin unter heftigem Erbrechen und Lahmungserscheinungen nach einer halben 
Stunde. 

Ein 3,4 kg schweres Kaninchen erhielt 0,19 g Tetrodonin subkutan; nach sieben 
Minuten war das Tier vollstii.ndig gelahmt und starb nach einer weiteren Minute. 

Bei einem weiteren Versuche an einem 2,9 kg schweren Kanincben wurden 0,06 g 
'Ietrodonin subkutan injiziert, worauf das Tier nach 40 Minuten schwere Lii.hmungserschei­
nungen zeigte, sich aber nach mehreren Stunden vollstandig erholte. 

Die Tetrodonsiiu~!l' spater Tetrodotoxin genannt (vgl. unten}, stellt eine amorphe, in 
o:~.bsolutem Alkohol, Ather und :Renzol unliisliche, hygroskopische Masse dar. Zwei Hunde 
von 1,03 kg und 6,15 kg Korpergewicht gingen nach subkutaner Injektion von 0,01 g und 
0,05 g Tetrodonsaure nach 30 Minuten unter Lii.hmungserscheinungen zugrunde. 

Auf Grund zahlreicher Analysen verschiedener amorpher Praparate von annii.hernd 
gleicher Wirkungsintensitat kam Y. Tahara spii.ter (1910) zu dem Resultat, daB seine 
Tetrodonsaure aus dem Jahre 1894, die er nunmehr wegen ihrer schwach ausgepragten 
Saurenatur Iieber als Tetrodotoxin bezeichnet wissen will, etwa folgender Zusammensetzung 
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entspricht: C1~H31N01~. Die Substanz ist ein weilles, sehr hygroskopisches Pulver; auBerst 
leicht lOslich in Wasser, unlOslich in den iiblichen organischen Losungsmitteln. ,Das Tetrodo­
toxin stellt eine chemisch neutrale Substanz dar, aber es wird aus wasseriger Losung durch 
Metallhydroxyd mitgefallt. Die Substanz ist weder Alkaloid noch EiweiBstoff." Bei der 
Einwirkung von verdiinnter Salzsaure auf das Tetrodotoxin wird es in eine neue ( ?) Base 
C11H11N9 0 2 und eine stickstofffreie, kristallinisohe Substanz verwandelt. Die Base hat 
Tahara ,Tetronin", den N-freien, kristallinischen Korper ,Tetrodopentose" genannt. 
Beide sind pharmakologisch unwirksam. Die Existenz des friiher beschriebenen ,Tetro­
donin" erscheint nunmehr zweifelhaft. Die Wirkungen des Tetrodotoxins decken sich mit 
denjenigen dor friiheren Tetrodonsaure und des Fugugiftes. Quantitativ wirkt aber das 
Tetrodotoxin etwa zweinal so stark als die (friihere) Tetrodonsaure (4 mg pro Kilogramm 
Kaninchen todlich gegen friiher 7 mg pro Kilogramm). 

Tetrodotoxin ist naoh Tahara kein Protaminderivat. Es liefert bei der hydrolytischen 
Spaltung keine Hexonbasen. 

Die Wirkungen des Fugugiftes bestehen in einer bald eintretenden und 
sich bis zur vollkommenen Funktionsunfahigkeit steigernden Lahmung 
gewisser Gebiete des Zentralnervensystems, wobei zuerst das Respi­
rationszentrum und dann das vasomotorische Zentrum betroffen wird. Gleich­
zeitig entwickelt sich eine kurarinartige Lahmung der peripheren moto­
rischen Nervenendigungen, welche l,>eim Frosche eine vollstandige werden kann. 
Das Herz wird von dem Gifte nicht direkt beeinfluBt und schlagt noch nach 
bereits eingetretenem Atemstillstande. Infolge Lahmung des GefaBnerven­
zentrums sinkt der Blutdruck. Der Puls erfahrt eine allmahliche Verlang­
samung. Krampfe treten im ganzen Verlaufe der Vergiftung nicht 
ein, was vielleicht auf die bestehende Lahmung der motorischen Endapparate 
zuriickzufiihren ist. 

Die Sektionsbefunde lieBen keinerlei charakteristischen Veranderungen an 
den Organen erkennen. 

Die bei Vergiftungen von Menschen mit Fugugift beobachteten Symptome 
stimmen im wesentlichen mit den Ergebnissen der Tierversuche von Takahashi 
und Inoko iiberein. Gastro-enteritische Erscheinungen sind beobachtet worden, 
fehlen aber meistens. Die lebensgefahrliche, rasch todlich verlaufende 
Vergiftung, die sich durch Zyanose, kleinen Puls, Dyspnoe, Schwindel, 
Ohnmacht, Sink en der Korpertemperatur kennzeichnet, laBt die Wirkung 
des Giftes auf das Zentralnervensysten deutlich erkennen. Wahrend der 
Laichzeit sind die Tetrodonarten giftiger als sonst. 

Obwohl die Tetrodonarten den japanischen Fischern sehr genau bekannt 
sind und diese die giftigen Fische in der Regel sofort nach dem Fange besei­
tigen, sind Vergiftungsfalle 1 ) in Japan, sei es durch Unkenntnis oder Unvor­
sichtigkeit einzelner Individuen, sei es in verbrecherischerAbsicht oder 
infolge von Selbstmordversuchen, ziemlich zahlreich. In der ersten Halite 
des Jahres 1884 waren in Japan von 38 Todesfallen durch Gift 23 durch diese 
Fischart verursacht. In den Jahren 1885-1892 sind in Japan 933 derartige 
Vergiftungsfalle verzeichnet worden, von welchen 681, also 730fo, tOdlich 
verliefen. 

Ich entnehme folgende Beschreibung einer Vergiftung, welche nach 
5 Stunden letal endete, einer Zusammenstellung solcher Faile bei Takahashi 
und Inoko (a. a. 0. S. ll1). Ein 41jahriger Mann aB urn 2 Uhr nach­
mittags 5 Stuck Tetrodon (Spezies nicht bestimmt) nach Entfernung der Ein­
geweide. Vier Stunden nach der Mahlzeit empfand er ein ,unangenehmes" 
Gefiihl im Epigastrium. Urn diese Zeit war der Puls normal. Durch Kitzeln 
am weichen Gaumen wurde Erbrechen bewirkt. PlOtzlich wurde der Kranke 
unfahig zu gehen, er taumelte und war bald gelahmt. Die Zungenbewegungen 

1) Vgl. auch Couti ere, S. 113-130 a. a. 0. (Lit.-Verz. S. 1853), 
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waren erschwert, die Sprache undeutlich. Spater Zyanose, Atemfrequenz 
vermindert, allgemeine Lahmung, stierer Blick, Erweiterung und Reaktions­
losigkeit der Pupille. Darauf stellten sich Pulsbeschleunigung his auf llO in der 
Minute, unregelmaBige, stockende Atmung, Schwinden des Kornealreflexes 
und Sinken der Korpertemperatur his auf 36° ein. Kiinstliche Atmung, Injektion 
von Kampfer und Strychnin lieBen keine Besserung eintreten. Der Tod erfolgte 
ohne Krampfe um 7 Uhr, also nach 5 Stunden. 

Die Therapie ist bei schweren Vergiftungen ohnmachtig; vielleicht wiirden 
kiinstliche Respiration und elektrische Reizung des Phrenikus in manchen 
Fallen von N utzen sein. 

K. Iwakawa und S. Kimura fanden in Tierversuchen, daB das Adrenalin 
oder Adrenalin-Hypophysenextrakt die allgemeinen Vergiftungserscheinungen, 
besonders die Atemstorungen und die Blutdrucksenkung nach Tetrodotoxin 
so bedeutend mildern, daB der Tod des Versuchstieres oft ausbleibt; auch wenn 
es mit einer zwei- his dreifachen todlichen Dosis vergiftet wurde. Die Ent­
giftungswirkung des Adrenalins fallt starker aus, wenn gleichzeitig eine kleine 
Menge von Hypophysenextrakt mitwirkt. ,In Kontrollversuchen mit anderen 
Herzmitteln ergab sich kein ahnlicher giinstiger Erfolg." 

Durch diese tierexperimentellen Erfolge wurden die genannten Autoren 
angeregt, bei der Vergiftung von Menschen durch Fugugift Adrenalininjektionen, 
insbesondere zusammen mit Hypophysenextrakt zu versuchen. Sie empfehlen 
diese Behandlung insbesondere auch deshalb, weil his jetzt bei schweren Fallen 
die Therapie auBer Anwendung kiinstlicher Respiration und Faradisation des 
Phrenikus machtlos geblieben ist. 

b) Das Gift ist im ganzen Organismus verbreitet. 

Ordnung Physostomi, Familie Muraenidae. 
Die Arbeiten von A. Mosso und anderer Forscher haben gezeigt, daB 

in dem Blute aller darauf untersuchter Muraniden ein Stoff vorhanden ist, 
welcher bei subkutaner, intravenoser und intraperitonealer Injektion den Tod 
der Versuchstiere herbeifiihren kann; aber auch nach stomachaler Ein­
verleibung ist das Aalblut, falls es in geniigend groBer Menge in den Magen 
gelangt, fiir den Menschen giftig, wie ein von F. Pennavaria beschriebener 
Fall zu beweisen scheint. Ein Mann, welcher das frische Blut von 0,64 kg Aal 
mit Wein vermischt trank, erkrankte schwer. Die Symptome bestanden in 
heftigem Brechdurchfall, Atmungsbeschwerden und zyanotischer Verfarbung 
des Gesichtes. 

Uber die chemische Natur des Ichthyotoxins ist nichts Naheres 
bekannt. 

Der im Serum vorhandene giftige Korper, welchem U. Mosso den Namen Ichthyotoxin 
beigelegt hat, muB V'orlii.ufig zur Gruppe der sog. ,Toxalbumine" gezii.hlt werden. Erhitzen 
des Serums vernichtet dessen Wirksamkeit; gleichzeitig geht der brennende Geschmack 
(vgl. unten) verloren. Seine Wirksamkeit wird durch organische Sii.uren, schneller und voll­
stii.ndiger durch Mineralsii.uren, aber auch durch Einwirkung von Alkalien aufgehoben. 
Pepsinsalzsii.ure (kiinstliche Verdauung) vernichtet nach U. Mosso ebenfalls seine Wirk­
samkeit. Der wirksame Bestandteil ist in Alkohol unloslich und dialysiert nicht. 
Er vertrii.gt das Eintrocknen bei niederer Temperatur. Intraperitoneal oder subkutan 
injiziert totet das Serum die Versuchstiere rasch. Das Serum von Conger myrus und Conger 
vulgaris ist weniger wirksam als dasjenige von Anguilla und Muraena. 

Buglia findet neuerdings (1913) im Gegensatz zu Mosso (vgl. oben), daB das Aal­
serumgift thermostabil und dialysabel ist. Der Widerspruch betreffs Hitzebestii.ndigkeit 
erklii.rt sich vielleicht daraus, daB die Giftsubstanz Ieicht an gerinnendem EiweiB haftet. 
Auch die Galle des Aales ist nach Buglia giftig fiir Frosche nach intraperitonealer Injektion. 
Der junge, noch durchsichtige Aal (Cieche) enthii.lt ii.hnlich wirksame Stoffe wie das aus­
gewachsene Tier. 
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Die Wirkungen des Serums von Anguilla, Conger und Muraena haben 
Mosso, Camus und Gley, Buglia u. a. an Hunden, Kaninchen, Meerschwein­
ehen, Tauben und Froschen studiert. 

Das Serum des Muranidenblutes unterscheidet sich schon durch einen nach 
10-30 Sekunden wahrnehmbaren brennenden und scharfen Geschmack 
von dem Serum anderer Fische. 

Eine genauere Analyse der Wirkungen des Muranidenserums auf Warm­
bliiter ergibt folgendes. 

Die Respiration wird zunachst beschleunigt, spater herabgesetzt. Diese 
Wirkung beruht anscheinend auf einer primaren Erregung und darauffolgenden 
Lahmung des Respirationszentrums. Kiinstliche Atmung vermag, wenn nicht 
allzu groBe Gaben injiziert wurden, das Leben zu erhalten. 

Die Zirkulation wird durch kleinere, nicht todliche Gaben in weit geringerem 
MaBe als die Respiration beeinfluBt. Bei Hunden erfolgt zuerst eine ver­
starkung der Herzschlage und eine Abnahme ihrer Frequenz. Spater wird der 
Puls stark beschleunigt. Diese Erscheinungen beruhen vielleicht auf einer 
anfanglichen Erregung mit darauffolgender Lahmung des V aguszentrums. 

Gri:iBere Gaben wirken direkt lahmend auf das Herz. Der Blutdruck 
sinkt dann sehr rasch. Uber das Verhalten der GefaBe lassen sich aus den 
bis jetzt vorliegenden Versuchen keine sicheren Schliisse ziehen. 

Das Ichthyotoxin hebt die Gerinnbarkeit des Elutes auf und wirkt hamo­
lytisch. Camus und Gley konnten Tiere gegen das Gift immunisieren und 
ein Antiserum gewinnen. 

Die Wirkungen des Muranidenserums auf das Nervensystem auBern sich 
in Lahmungserscheinungen verschiedener Gebiete, bei deren Zustande­
kommen jedoch auch eine direkte Wirkung des Giftes auf die Muskeln beriick­
sichtigt werden muB. Die Wirkungen auf das Nervensystem sind direkte und 
unabhangig von der Zirkulation. Beim Frosch kann z. B. die Erregbarkeit 
des Nervus ischiadicus total erloschen sein zu einer Zeit, da das Herz noch 
kraftig schlagt. 

Nach Wieland sprechen manche Symptome der ,Haffkrankheit", ins­
besondere die Hamoglobinurie, dafiir, daB der reichliche GenuB von Aalen die 
Schuld an der Entstehung der Krankheit tragt. ,Der Fisch muB offenbar in 
groBer Menge oder wahrend langerer Zeit verzehrt werden, urn Krankheits­
erscheinungen hervorzurufen." Fiitterungsversuche an Tieren verliefen j edoch 
negativ. Trotzdem bezeichnet Wieland es als ,im hi:ichstenMaB wahrscheinlich", 
daB der GenuB gri:iBerer Mengen von Aalen (und vielleicht auch anderer Fische) 
bestimmter Beschaffenheit die Zeichen der ,Haffkrankheit" hervorruft. (Vgl. 
hierzu oben S. 1789 sub Ciguatera.) Die Theorie, daB die Haffkrankheit durch 
GenuB vergifteter Aale entstanden ist, erhalt eine Stiitze durch die Beobach­
tung, daB von den Fischern oder Uferbewohnern keiner mehr erkrankt ist, 
nachdem der Aalfang in den Holmen eingestellt wurde. 

Die Wirkungen des Muranidenserums erinnern in manchen Punkten stark 
an die Wirkung der Schlangengifte, insbesondere beziiglich der Wirkung auf 
die Respiration, auf den Blutdruck und auf das Blut. Phisalix gibt an, daB 
das Aalserum immunisierende Eigenschaften gegen das Viperngift zeigt. Viel­
leicht handelt es sich demnach in heiden Fallen urn sapotoxinahnliche Stoffe 
(vgl. oben S. 1789, sub Barbengift). 

Die schon oben (S. 1788) angefiihrten Neunaugen, Petromyzon fluviatilis 
und Petromyzon marinus, besitzen nach den Angaben einiger Autoren (unter 
diesen Pontoppidan bereits im Jahre 1753) wie die Muraniden in ihrem Blute 
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ein dem Ichthyotoxin ahnlich wirkendes Gift, welches im Serum gelOst enthalten 
ist. Cavazzani experimentierte an Froschen, Kaninchen und Hunden und 
sah bei diesen Tieren nach Injektion von }>etromyzonserum Somnolenz und 
Apathie sowie die charakteristischen Wirkungen des Muranidenserums auf die 
Respiration eintreten. 

Das Serum von Thynnus thynnus L., s. Th. vulgaris C. et V., des gemeinen 
Tuns und anderer Tunarten, bewirkt nach Maracci bei seiner intravenosen 
oder intraperitonealen Injektion an Hunden ahnliche Vergiftungserscheinungen 
wie das Aal- und Petromyzonserum. 

Auch das Serum folgender Fische soli giftig sein und ahnlich wie das Aal­
blut wirken: 

Torpedo marmorata Risso, 
Raja batis und R. clavata Lin., 
Scyllium catulus Cuv. und Scyllium canicula Lin., 
Tinea vulgaris Cuv., 
Cyprinus carpio Lin. 

B. Wirbellose Tiere. 

I. Kreis: Mollusca, Weichtiere. 

1. Klasse: Cephalopoda, KopffiiBer. 
Lo Bianco machte zuerst die Beobachtung, daB die Zephalopoden beim Fang ihrer 

Beute ein auBerst wirksames Gift absondern, welches von den sogenannten hinteren Speichel­
driisen bereitet wird und das insbesondere Krebse fast augenblicklich lii.hmt. Diese Be­
obachtung wurde des ofteren bestatigt und die pharmakologische Wirkung des Driisen­
sekretes sowohl an Krebsen als auch an hoheren Tieren studiert. (Krause, Livon und 
Briot, Baglioni.) 

Die ehemisehe Natur des Giftes. Livon und Briot behaupteten, das Speicheldriisengift 
sei eine durch ~lkohol fall bare und duroh Hitze zersti:irbare Substanz, ein sog. , Toxalbumin". 
Henze fand, daB das Gift durch absoluten Alkohol den Driisen entzogen werden konnte 
und resistent gegen Hitze war. Es hatte aile Eigenschaften einer organischen Base 
(Alkaloid) und wurde in kristallisierter Form erhalten. Mit diesem von Henze dargestellten 
kristallisierten Gifte hat dann Baglioni vergleichende pharmakologische Studien gemacht 
und sich insbesondere iiberzeugt, daB die Wirkungen des Driisensekrets und des isolierten 
Giftes identisch sind. 

Es konnte weiter nachgewiesen werden, daB in dem Gift, neben dem schon friiher ge­
fundenen Taurin, noch eine zweite kristallisierende organische Base vorkommt, die ungiftig 
ist und als Betain erkannt wurde. 

Spater ist es gelungen, ,rp.e chemische Konstitution des Giftes aufzuklaren und seine 
Ident.itat mit p-Oxyphenyi-Athylamin sicherzustellen. 

3. Klasse: Gastropoda, BauchfiiBer, Schneck en. 
Ordnung: Prosobranehiata, Vorderkiemer. 

A. Taenioglossa, Bandziingler. 

Im Speichelsekret einer Anzahl hierher gehOriger Arten finden sich freie Mineral­
sauren. Sicher nachgewiesen ist dies bei Dolium galea Lam., der FaBschnecke, Cassis 
Lam., der Sturml:.aube, Tritonium Cuv., der Trompetenschnecke, Tritonshorn, 
in denen, zum Teil neben Salzsaure, erhebliche Mengen von freier Sehwefelsiiure, angeblich 
bis 4,05% des Sekretes, enthalten sind (Bodeker, de Luca und Panceri, Panceri, 
Preyer, Maly, Schonlein, Troschel). 

Die saure Reaktion des Sekretes kann auch durch freie organische Sauren bedingt 
sein. Henze gibt an, daB es sich bei Tritonium um Asparaginsaure handelt. 

Vber Bildung und Bedeutung der Sii.ure bei den Gastropoden vgl. Schulz. 
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B. Toxoglossa, Pfeilziingler, Giftschnecken. 

Die hierher gehorigen Arten besitzen eine unpaare Giftdriise und sollen nach 
'l'aschen berg mit ihrer sog. Zunge beim Menschen heftige Entziindungen der Hande 
verursachen konnen. 

C. Rhachiglossa, Schmalziingler. 

Nach Untersuchungen von Dubois laBt sich aus ~[urex brandarls JJ. und ~lurex trun­
culus durch Alkohol eine braunlichgelbe, olige Fliissigkeit extrahieren, die sich an Froschen 
und Fischen sehr giftig erwies. Bei Warmbliitern (Hund, Kaninchen, Meerschweinchen) 
war die Substanz ohne Wirkung. 

Ob die angebliche Giftwirkung etwa in irgend einem Zusammenhang steht mit dem von 
P. Friedlander isolierten und als 6' . 6'-Dibrom-indigo erkannten antiken Purpur, scheint 
fraglich. 

Unterordnung Nudibranchiata, Nacktkiemer. 

Nach den Angaben von Cu !'mot stoBen aile marine Nacktschnecken dieser GruppL'. 
sobald sie gereizt werden, einen giftigen Schleim aus, der andere in demselben Beha!ter 
befindliche Tiere nach kurzer Zeit toten soiL 

In der Familie der Aeolidiidae sind die Gattungen Glaukus, Aeolidia, Embletonia 
und Tergipes durch den Besitz von Nesselkapseln ausgezeichnet. 

Ordnung Opisthobrancbiata, Hinterkiemer. 

Unterordnung Tektibranchiata, Bedecktkiemer. 

Familie Aplysiidae, Seehasen. Gattung Aplysia. 

Die Aplysien oder Seehasen, in den warmeren Meeren haufig vorkommende Nackt­
schnecken, stehen von altersher im Rufe hoher Giftigkeit und wurden angeblich schon von 
den alten Romern zur Bereitung von Gift- und Zaubertranken beniitzt; so soH z. B. der 
Kaiser Domitian seinen Bruder Titus mit dem Gift von Seehasen aus der Welt geschafft 
haben. Auch Nero beseitigte nach alteren Angaben miBliebige Personen auf diesem ~Wege. 
Derartige Mitteilungen wurden von den Schriftstellern des Mittelalters und der Neuzeit 
lcichtglaubig vielfach iibernommen. 

Nach den an der Zoologischen Station in Neapel begonnenen und im Wiirzburger Phar­
mokologischen Institut weiter ausgefiihrten chemischen und toxikologischen Untersuchungen 
von F. Flury enthalt das von Aplysia depilans (L.) Gm. auf Reizung abgesonderte, stark 
riechende, milchweiBe Sekret der Mantelranddriisen neben schwach wirksamen basischen 
Stoffen in der Tat eine giftige Substanz, die lokal reizend wirkt und kleinere Seetiere aller 
Art, aber auch Frosche unter allge meinen Lahmungserscheinungen totet. Der 
Herzmuskel von Aplysien und Froschen wird gelahmt. Die wirksame Substanz ist eine 
mit Wasserdampfen fliichtige, farblose olige Fliissigkeit, die in ihren Eigenschaften an gewisse 
Terpene eri~ert. Sie ist stickstofffrei, in Wasser fast unloslich, dagegen Ieicht lOslich in 
Alkohol und Ather. 

Das violettrot gefarbte, von Aplysia limacina abgesonderte Sekret crwies sich im Tier­
versuch als ungiftig (Flury). 

;3. Klasse. Lamellibranchiata, .l}luscheltiere. 

Ordnung: Asiphoniata. 

Es kann heute nicht mehr daran gezweifelt werden, dail ganz frische, 
lebende Muscheln, bei welchen postmortale Zersetzungen oder Veranderungen 
als Ursache der Giftigkeit sicher ausgeschlossen waren, unter bestimmten, noch 
nicht naher bekannten Bedingungen und Verhaltnissen giftige Eigenschaften 
annehmen konnen, und zwar schon in dem Wasser, in welchem sie leben. 

Massenvergiftungen durch Muscheln (Mytilus edulis) sind wiederholt beob­
achtet worden. 

Das groilte Interesse bietet eine Reihe von Muschelvergiftungen, denen 
im Oktober 188;3 mehrere Werftarbeiter auf der Kaiserlichen Werft in Wilhelms­
haven zum Opfer fielen. Im ganzen wurden 19 Faile beobachtet, von denen 
vier letal verliefen. 
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Die Symptome waren in allen Fallen die gleichen und hestanden in friiher 
oder spater auftretendem Gefiihl des Zusammenschniirens im Halse, Stechen 
und Brennen zunachst in den Handen, spater auch in den FiiBen, Benommen­
sein und einem eigenartigen Gefiihl in den Extremitaten. Pulsfrequenz 80 his 
90°, Korpertemperatur normal. Das Sprechen war sehr erschwert. Gefiihl der 
Schwere und Steifheit in den Beinen, Fehlgreifen heim Versuch Gegenstande 
zu fassen, "Ubelkeit und Erhrechen waren weitere Symptome dieser Vergiftungen. 
Die Patienten Iitten an Angstanfallen (Dyspnoe 1) und klagten iiher Kalte­
gefiihl hei gleichzeitigem reichlichen SchweiB. Der Tod erfolgte hei vollem 
BewuBtsein innerhalh 45 Minuten his 5 Stunden nach dem GenuB der Muscheln. 

Die ohen geschilderte Symptomatologie ist charakteristisch fiir die para­
Iytische Form der Vergiftungen durch Muscheln, welche sich durch akute 
periphere Lahmungserscheinungen kennzeichnet und manche Ahnlichkeit mit 
der Kurarevergiftung aufweist. 

Die Ursachen des Giftigwerdens der Muscheln sind noch nicht mit Sicherheit 
festgestellt. 

Den Beweis dafiir, daB die Stagnation des die Muscheln umgehenden Wassers 
die Ursache der Giftigkeit sein kann, erhrachte in Uhereinstimmung mitden 
friiheren Angahen von Crumpe und Permewan, Schmidtmann, indem 
er giftige Muscheln aus dem Hafen in offenes Seewasser hrachte und um­
gekehrt frische, ungiftige Muscheln in den Binnenhafen iiherfiihrte, wobei 
er nach langerem Aufenthalte der Tiere am neuen Standorte im ersteren Faile 
die Giftigkeit verschwinden, im letzteren Faile eintreten sah. Zum gleichen 
Resultate gelangte Thesen in Christiania, welcher auch nachwies, daB die 
Bodenbeschaffenheit an dem Standorte der Muscheln fiir das Giftigwerden 
derselben ohne Bedeutung ist. 

Wir miissen jetzt annehmen, daB in dem die Muscheln umgehenden stag­
nierenden Wasser eine hestimmte, nicht zu jeder Zeit vorhandene Verunreini­
gung sich findet, welche entweder durch 

a) Hervorrufen einer Krankheit hei den Muscheln die Bildung des Giftes 
in ihrem Organismus verursacht, oder daB 

b) die in dem Wasser vorhandene Verunreinigung selbst das Gift ist, und 
daB letzteres von den Muscheln aufgenommen und aufgespeichert wird . 

. Die Fahigkeit der Muscheln, aus dem Wasser nicht allein das atropin­
kurarinartig wirkende, fiir die Wirkung an Menschen und Tieren verantwort­
liche, spezifische Gift, sondem auch andere stark wirksame Substanzen (Kurare, 
Strychnin) aus dem Wasser aufzunehmen und aufzuspeichem, hat Thesen 
durch Aquariumversuche dargetan. Hierhei bliehen die Muscheln scheinbar 
ganz gesund. 

'Ober die ehemisehe Natur des Giftes ist wenig bekannt. Salkowski fand, daJl das­
selbe mittels Alkohol aus den Musoheln extrahiert werden kann und duroh Erhitzen auf 
ll0° seine Wirksamkeit nicht verliert, wii.hrend Einwirkung von Natriumkarbonat in der 
Wii.rme das Gift zerstort. Brieger isolierte aus giftigen Musoheln einen von ihm ,Mytilo­
toxin" genannten Korper von der Formel 06H16N02, welcher nach diesem Autor das spezi­
fische, kurarinahnlich wirkende Gift der Miesmuschel sein soll, ein in Wiirfeln kristalli­
sierendes Golddoppelsalz vom Sohmelzpunkt 182° bildete und bei der Destillation mit Kali­
lauge Trimethylamin abspaltete. Ob in dem ,Mytilotoxin" in der Tat der wirksame Korper 
der giftigen Muscheln vorliegt, muJl vorlii.ufig noch dahingestellt bleiben. Thesen konnte 
bei der Verarbeitung eines grollen Materials, in Portionen von je 5 kg giftiger Muscheln, 
in keinem Faile das ,Mytilotoxin" aus diesen isolieren. Mii.use gingen an den Wirkungen 
des von Thesen nach dem Verfahren von Brieger aus Giftmuscheln dargestellten Giftes 
an Herzlii.hmung zugrunde; die von den Autoren besohriebene kurarin-atropinartige 
lii.hmende Wirkung des Muschelgiftes auf die Respiration sah Thesen bei seinen Tierver­
suchen mit dem gereinigten Gifte nicht eintreten. 

Richet hat dann spii.ter einen von ihm Mytilokongestin genannten Korper, angeblich 
in Musoheln vorkommend, als Trager der Giftwirkung beschrieben. 
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Auch andere Muschelarten sollen schon Vergiftungen mit ahnlichen Sym­
ptomen wie bei Mytilus edulis verursacht haben; genannt seien hier Cardium 
edule L., die eBbare Herzmuschel, Donax denticulatus L., die gezahnelte 
Stumpfmuschel, Donax anatinus L., die gemeinste Muschelart des Mittel­
meeres und der Nordsee, sowie Donax trunculus L., die gemeine Stumpf­
muschel. 

Von gerichtlich- medizinischem Interesse ist die Moglichkeit, daB 
ungiftige Muscheln - ebenso wie ungiftige Pilze - in verbrecherischer 
Absicht als Vehikel fiir andere Gifte dienen konnen. Es scheint daher bei 
Verdacht auf Muschelvergiftnng, trotz der geringen Aussicht, das Muschelgift 
selbst auffinden und isolieren zu konnen, die Vornahme einer chemischen Unter­
suchung auf andere Gifte unter Umstanden wiinschenswert und geboten. 

Die kurarinartig lahmende Wirkung des Muschelgiftes hat Crumpe bei 
einem Fall von Tetanus therapeutisch ausgeniitzt. 

Bei den Vergiftungen mit Austern (Ostrea edulis) ist es nach dem vor­
liegenden literarischen Material schwer zu entscheiden, inwiefern die Er­
scheinungen bei derartigen Fallen auf die Anwesenheit eines spezifischen, dem 
Muschelgift ahnlichen, vielleicht mit diesem identischen Gift oder aber auf 
Faulnisgifte zuriickzufiihren sind. (Vgl. das Kapitel iiber ,Bakterielle Nahrungs­
mittelvergiftungen" von E. Hiibener, dieser Band, S.lS68 f.) Austern scheinen 
nicht selten Ubertrager des B. typhi zu sein. 

II. Arthropoda, Gliederfii6er. 
Von den fiinf groBen Klassen der GliederfiiBer finden sich in der Klasse 

der Hexapoden, der Myriapoden und der Arachnoidea eine Anzahl von 
Tieren, welche mehr oder weniger giftige Sekrete bereiten und zum Teil mit 
besonderen, der Einverleibung des Giftes dienenden Apparaten ausgestattet, 
demnach zu den ,aktiv" giftigen Tieren zu zahlen sind. 

l. Klasse. Spinnentiere, Arachnoidea. 
Die Giftigkeit mancher Arachnoiden ist durch zahlreiche Untersuchungen 

und durch Mitteilung vieler glaubwiirdigen Beobachtungen heute mit Sicherheit 
festgestellt; die Giftapparate sind ebenfalls genauer untersucht und nur iiber 
die chemische Natur der betreffenden ·Gifte sind unsere Kenntnisse noch 
mangelhaft, was wohl hauptsachlich auf die groBe Schwierigkeit der Be­
schaffung ausreichender Mengen des notigen Tiermaterials zuriickzufiihren 
ist. Am besten bekannt und in bezug auf die uns hier interessierenden Ver­
haltnisse am genauesten untersucht ist die, eine Ordnung der Arachnoideen 
bildende 

a) Ordnung, Skorpionina. 

Arthrogastra, Gliederspinnen. 

Der Giftapparat der Skorpione liegt in dem letzten Segmente des aus 
zahlreicheren Gliedern zusammengesetzten, schmalen und sehr beweglichen 
Abdomens und besteht aus einer das Gift sezernierenden, paarigen, birnformigen, 
in eine harte HUlse eingeschlossenen Giftdriise und dem Stachel. Die kapsel­
artige Hiille endigt in einer scharfen, gekriimmten Spitze. Die Ausfiihrungs­
gange der Driise liegen in dem Staohel und munden unterhalb der Stachelspitze 
mit zwei kleinen Offnungen. Die Druse ist von einer Schicht quergestreifter 
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Muskeln umgeben, durch deren willkiirlich erfolgende Kontraktion das Gift­
sekret nach auBen entleert werden kann. 

Die Einverleibu!lg des Giftes geschieht in der Weise, daB der Skorpion 
das Abdomen hoch emporrichtet und dann bogenformig nach vorn biegt, 
wahrend er seine Bente mit den Kiefern festhiiJt, das zu stechende Tier also 
vor sich hat. 

Nach erfolgtem Stiche, durch welchen das Gift dem Beutetier oder dem 
Gegner einverleibt wird, bleibt der Stachel meistens noch geraume Zeit in 
der Wunde, wahrend das Sekret der Giftdriise durch den mittels Kontraktion 
der sie umhiillenden Muskulatur bewirkten Druck, in die Stichwunde gepreBt 
wird (J oyeux- Laffuie.) 

Die chemische Natur dtr in dem Giftsekrete der Skorpione vorkommenden wirksamen 
Stoffe ist unbekannt. 

Seiko Kubota hat neuerdings das Gift von Buthus llartensi Karshi (mandschurischet 
Skorpion) und von Centrurus Exlicauda Woods. Centrurus Gracilis Latreille (mexikanischer 
i. e. Durangoskorpion) chemisch und pharmakologisch vergleichend untersucht. Er findet, 
daB die wirksame Substanz eines NaCI-Auszuges von Skorpiongiftdrtisen eiweil3artiger ( ?) 
Naturist. Die Ausziige wirkten, wie das Gift anderer Skorpione (vgl. unten), auch hamo­
lytisch, sowohl auf gekernte als wie auch auf nicht gekernte Erythrozyten. 

Ganz allgemein scheint angenommen zu werden, daB es sich auch hier urn die Wir­
kungen eines ,Toxalbumins" handelt. Flury hat aber die wirksame Substanz der Gift­
sekrete von Buthus occitanus und Centrurus infamatus in eiweil3freiem Zustande dar­
stellen konnen. Das wurde erreicht durch vorsichtige Verdauung des nativen Giftes mit 
Pepsin, Filtration durch Kollodiummembran, Ausfallung mit Metapho.~phorsaure, frak­
tionierte Adsorption mit Kohle, Ausziehen mit Azeton, Ausfallen mit Ather, Losung in 
\Vasser, Zusatz von Seife und Zersetzung der Seifenlosung mit Salzsaure. Das Gift wird 
hierbei mit den Fettsauren ausgeschieden. Es enthalt SYckstoff, gibt aber keinerlei Eiweil3-
reaktionen, hat auch keinen Lipoidcharakter, da es in Ather und Chloroform un!Oslich ist. 
Da es ziemlich hit.zebestandig ist, kann es auch kein Ferment sein. 'Es gibt nicht die Farben­
reaktionen der Gallensauren, farbt sich aber beim Erhitzen mit Salzsaure rot. Durch AI­
kalien wird es zerstort, wobei Gelb- odor Rraunfarbung auftritt. 

Die Wirkungen des Sekretes sind durch zahlreiche Beobachtungen an ver­
gifteten Menschen und durch Versuche an Tieren in ihren Grundziigen bekannt. 
Dabei ist zu beriicksichtigen, daB wie bei den Schlangengiften, auch hier die 
Gifte verschiedener Spezies wahrscheinlich quantitative und wohl auch quali­
tative Unterschiede in ihren Wirkungen aufweisen, und daB ferner, wie bei 
den Vergiftungen durch Schlangen die Lokalitat der Wunde, die Menge des 
einverleibten Giftes, die Jahres:.~:eit und andere Umstande eine Rolle spielen 
konnen. 

Der Stich des in ganz Siideuropa vorkommenden Scorpio europaeus, welcher 
kaum Ianger als 3,5 em wird, scheint beim Menschen nur Schmerz, Rotung 
und Schwellung, also nur lokale Erscheinungen zur Folge zu haben, 
wahrend der bedeutend groBere, eine Lange bis zu 8,5 em erreichende, ebenfails 
in Siideuropa, aber weniger haufiger vorkommende Scorpio occitanus durch 
seinen Stich auBerst heftige Schmerzen, phlegmonose Schwellung 
der ganzen betroffenen Extremitat und auBerdem resorptive Wirkungen: 
Erbrechen, Ohnmacht, Muskelzittern und Krampfe hervorrufen kann. 

Todlich verlaufene V ergiftungen von Menschen durch Skorpionenstiche 
sind in der Literatur in ziemlicher Anzahl beschrieben, doch handelt es sich in 
diesen Fallen urn die groBen, in tropischen Landern einheimischen Skorpionen­
arten. 

Guyon berichtet iiber sechs innerhalb 12 Stunden todlich verlaufene Faile, 
und Cavaroz gibt an, daB in der Gegend von Durango in Mexiko jahrlich 
etwa 200 Menschen infolge von Skorpionenstich zugrunde gehen. Dieser Autor 
sah dort drei Faile mit todlichem Ausgange, wovon zwei Erwachsene betrafen. 
Ebenfalls aus Durango berichtet Jackson von 51 Todesfailen im Jahre 1907 
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und von 53 Todesfallen im Jahre 1908. Im ersten Quartal des Jahres 1909 
wurden dort 15 Todesfii1le durch Skorpionenstich registriert. Ramirez spricht 
von durchschnittlich 40 Todesfallen, die sich dort jahrlich vor 1907 ereigneten, 
als die Einwohnerzahl noch eine viel geringere war (Jackson). 

Dalange berichtet iiber drei in Tunis an Kindem beobachtete Faile von 
Vergiftungen durch Androctonus funestus und A. occitanus. Zwei dieser Kinder 
starben innerhalb sechs Stunden, das dritte Kind blieb am Leben. 

Abels berichtet iiber Mord durch Skorpionenstiche. Es soU sich dabei 
um die (unverdachtige) Beseitigung von Kindem handeln, zu welchem Zweck 
man sich angeblich auch gewisser Giftschlangen bedient. Wie es scheint, unter­
liegen Kinder iiberhaupt leicht diesen Vergiftungen. Vielleicht sind sie relativ 
empfindlicher gegen das Gift als Erwachsene, vielleicht liegt es an der relativ 
gri:iBeren Giftdosis. Bray, von Wilson zitiert, berichtet aus Omdurman iiber 
die Mortalitat bei Kindem im Jahre 1902. Von 21 Todesfallen trafen auf 
Kinder unter 1 Jahr 5 Todesfalle, auf Kinder von 1-;) Jahren 9 Todesfalle, 
auf Kindem von 5-15 Jahren 7 Todesfalle. 

Thompson sah in Yukatan 13 Faile von Skorpionenstich, von welchen 
nur zwei schwerere Erscheinungen, d. h. resorptive Wirkungen erkennen 
lieBen. Diese bestanden in nur wenigen Stunden dauemden, lahmungsartigen 
Zustanden. 

Die Symptome der schweren, durch die groBen tropischen Skorpione ver­
ursachten V ergiftungen bestehen in heftigen Lokalerscheinungen und nach 
der Resorption des Giftes in Trismus, schmerzhafter Steifheit des Halses, 
welche sich bald auch auf die Muskeln des Thorax fortpflanzt, und schlieBlich 
in allgemeinen, tetanischen Krlimpfen, unter welchen, anscheinend dnrch 
Respirationsstillstand, der Tod erfolgt. 

Einen eigenartigen Fall von Spattod nach dem Stich eines Skorpions un­
bekannter Spezies in die Ferse beschreibt Linnell aus dem Krankenhaus zu 
Kuala Lumpur. Hier erfolgte der Exitus erst am 17. Tage nach der Ver­
letzung, nachdem sich aufsteigende motorische, nicht aber sensible Lahmung 
der unteren Extremitaten bis zur Nabelhi:ihe entwickelt hatte. 

Die Wirkungen des Skorpionengiftes an verscbiedenen Tieren gestatten einen genauercn 
Einblick in seine Wirkungsweise. Aus dem 19. Jahrhundert liegen solche Untersuchungen 
vor von Bert., Valentin, J oyeux- Laffuie, denen zufolge das Gift seine W"irkungen, 
nach Art des Strychnins auf das Nervensystem entfaltet. Damit scheinen auch die Versuchs­
ergebnisse von Seiko Kubota tibereinzustimmen, welcher mit dem Gifte des in der Man­
dschurei, in Korea und auf Formosa vorkommenden Skorpiones Butbus ~Iartensi Karsbi 
experimentierte. ,T ousset de Belles me und Sanarelli wollten im Skorpionengiftsekret 
ein Blutgift erblicken. 

Die ersteren stimmen beztiglich der Wirkungen des Skorpionengiftes darin tiberein. 
daB zunii.chst eine hochgradige Steigerung der Reflexerregbarkeit eintritt, welcher spater 
eine vollstandige Lahmung des Nervensystems folgt. 

J oyeux- Laffuie gibt als Todesnrsache die durch eine kurarinii.hnliche Lahmung 
der Atmungsmuskulatur bedingte Asphyxie an, wahrend Valentin eine kurarinii.hnliche 
Lahmung der motorischen Nervenendigungen in den Muskeln nicht feststellen konnte; 
nach ihm reagieren die motorischen Nerven auf elektrische und mechanische Reize noch 
ganz normal, wenn das .. Tier (Frosch) bereits vollstii.ndig ge~ii.hmt ist. Beide Autoren be­
obachteten jedoch in Ubereinstimmung mit Bert strychmnartige, tetanische Krii.mpfe, 
welche im ersten Stadium der gesteigerten Reflexerregbarkeit durch sensible Reizung, 
wie beim Strychnin, ausgeliist werden kiinnen. 

Die Wirkungen des Skorpionengiftes auf das Blut beobachtete J ousset de 
Belles me an Lilla viridis, einer durch Pigmentarmut ausgezeichneten und deshalb zu diesen 
Experimenten besonders geeigneten Froschart. Die Haut, der durch den Skorpionenstich 
verletzten Extremitii.t fii.rbte sich bald rotviolett; diese Farbung, welche nach genanntem 
Autor auf kapillare Hyperamie zurtickzufiihren ist, dehnte sich dann bald tiber den ganzen 
Rumpf aus. In den oberflii.chlichen Gefii.Ben schien das Blu~ ge~onnen, wahren.~ an gewissen 
Schleimhii.uten Ekchymosen auftraten, woraus man VlelleiCht auf Veranderungen 
in den lVandungen der Kapillaren schlieBen dar£. Die roten Blutknrperchen werden 
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durch das Gift in der Weise beeinfluBt, daB sie zunachst ihre Form und Konsistenz andern, 
klebrig werden und infolge von Bildung einer formlosen, visk<isen Masse (.Agglutination?) 
die Gefii.lle verst<1pfen (Embolic). 

Sanarelli konnte bei Sii.ugetieren keine derartigen Veranderungen der Erythrozyten 
beobachten; an den gekernten roten Blutkorperchen von .Amphibian, Fischen und Vogeln 
zeigtc sich aber deutliche hii.molytische Wirkung. 

Das Gift von Bnthns qninqnestriatns, eines ii.gyptischen Skorpions, bewirkt nach .Arthus 
am Kaninchen nach intravenoser Injektion eine mehrere Minuten andauernde Blutdruck­
steigerung bei gleichzeitiger Verlangsamung des Herzschlags. Die Versuchsergebnisse von 
.Arthus sprechen ebenfalis fiir eine strychninartige Wilkurig dieses Giftes. Da.gegen meint 
Houssay, der mit den Giftsekreten von Bidhns qninqul:'striatus und von Tityus bahiensis 
arbeitete, es handle sich iin wesentlichen um eine verat-rinartige Wirkung auf die 
Muskeln, ohwohl auch er ,HyperexcitabiliM nerveuse" beobachtete. Dieser .Autor berichtet 
auch iiber Sekretionssteigerung der Speichel- und Trii.nendriisen. Glatte Muskulatur soli 
nach ihm adrenalinartig beeinfluBt werden. Damit wiirde die auch von .Arthus be­
schriebene und von Houssay bestii.tigte pE>riphPr bedingte blutdrucksteigernde Wirkung 
iibereinstilnmen, welche mit (zentral bedingter ?) Pulsverlangsamung einhergeht und bald 
abklingt. .Am isolierten Organ solien auch die NierengefaBe sich verengern. Das isolierte 
Frosch- und Krotenherz kommt systolisch zum Stillstand. Trockenriickstiinde der Gift­
sekrete solien heftiges NieBen und TranenfluB verursachen. 

Seiko Kubota hat.neuerdings (1918) das Gift von Buthus Martensi Karshi (mandschu­
rischer Skorpion) und von Centrurus Exlicauda Wood s. CE>ntrurus Gracilis Latreille 
(mexikanischer i. e. Durangoskorpion) chemisch und pharmakologisch vergleichend unter­
sucht. Die wirksame Substanz lost sich in n,-KochPaizlOsung, weniger gut in reinem Wasser. 
Sie ist unloslich in absolutem .Alkohol und Ather. Kubota findet, daB die wirksame Sub­
stanz eines solchen .Auszuges von Skorpiongiftdriisen eiwE>iBartiger Natur zu sein scheint. 

Die wirksame Substanz in .Auszilgen des mexikanischen Skor:pions wird wenig verandert 
durch lii.ngeres Trocknen; wenn aber der .Auszug bei Zimmert~mperatur dem Sonnenlicht 
ausgesetzt wird, dann fault er und verliert die krampferregende Wilkung. 

Die wirksame Substanz eines .Auszuges von Giftd.Jiisen des mexikanischen Skorpions 
wird durch Erhitzen wii.hrend kurzer Zeit auf 100° nicht verandert; sie whd aber zerstort, 
wenn das Erhitzen eine halbe Stunde lang fortgesetzt wird . .Auch lii.ngere Einwirkung von 
.Alkohol zerstort die wirksame Substanz nicht; sie wird aber verii.ndert durch Einwilkung von 
Sii.uren und .Alkalien. Dabei wirken .Alkalien stii.1ker wie Sii.uren. Die wirksame Substanz 
des chinesischen (mandschurischen) Skorpions schein11 resistenter gegen die Einwilkung 
chemischer und physikalischer Eingriffe zu sein. 

Die minimale todliche Gabe des Giftsekretes fiir Mause ist annii.hernd 0,015 mg pro 
C";ramm Korpergewicht bei dem mexikanischen Skorpion und 1,5 mg beim chinesischen; 
fiir Frosche 0,01-0,05 mg des· mexikanischen und 0,3-1,0 mg des chinesischen Skorpions. 

Die Symptome der Vergiftung durch .Ausziige des mexikanischen und des chinesischen 
Skorpiongiftes scheinen in gewissen Punkten verschieden. Nach mexikanischl'm Gift 
bestehen die Symptome bei Froschen in Kr ii.mpfen und Muskelzuckungen, gMt~>iger-ter 
Reflexerregbarkeit, Konvulsionen und Lii.hmung; bei Mii.usen in epilepti101·men Kr ii.mpfen, 
profusem SpeichelfluB und Lahmung der RespiJ ation. Das chinesische Gift dagegen bewhkt 
weder bei Froschen noch bei Mii.usen Konvulsionen. 

Krii.mp£e und Zuckungen sind peripherischen Ursprunges und sind zur'iickzufiihren 
auf die direkte Wirkung des Giftes auf motorische Nervenendigungen, wabrend die Kon­
vulsionen bedingt sind durch die Wirkung des .Auszuges auf Riickenma1k und Nervenendi­
gungen. Das letzte Stadium der Paralyse ist bedingt durch die lii.hmende Wirkung auf 
motori~che Nervenendigungen und auf das Zentralnervensystem. 

Bei Mii.usen unel Meerschweinchen scheint die Todesursache Erstickung zu sein, welche 
vielieicht teils auf die Krii.mpfe ( ?) und teils auf die Lii.hmung des Resphat-ionsappa-rates ( ?) 
zuriickzufiihren ist. Bei Froschen ist die Todesursache zentrale und periphere Lii.hmung. 

Der .Auszug wirkt blutdrucksteigernd. Die Wirkung soli sich auf die mot01ischen 
.Apparate des Herzens erstrecken. D{ts isolierte Frosch- und Katzenherz whd durch schwache 
.Ausziige erregt; konzentriertere .Ausziige errPgen primii.r, urn dann spii.ter lahmend zu wii ken. 

Tonus und rhythmische Bewegungen der glatten Muskulatur werden durch solche .Aus­
ziige verstii.rkt. 

Die NaCI-.Ausziige wirken hamolytisch sowohl auf gekernte als wie auch auf nicht­
gekernte Erythrozyten. 

Die oben geschilderten Wirkungen traten nur nach subkutaner oder intravenoser Ein­
verlf.libung des Giftes ein. 

Bei der Einverleibung per os scheinen keinerlei Wirkungen zu erfolgen. Plutarch. 
be1ichtet iiber Menschen, welche ohne Schaden Skorpione essen konnten. Experimenteli 
stelite Charas diese Tatsache zu Beginn des 18. Jahrhunderts fest und Blanchard kam 
durch Versuche an Hunden zu demselben Resultate. 



Therapie des Skorpionenstiches. 1801 

Die Skorpione scheinen gegen die Wirkungen ihres eigenen Giftes sehr widerstands­
fahig zu sein (Phisalix und Varigny). wie das ganz allgemein auch bei anderen, giftige 
Sekrete liefernden Tieren gegeniiber ihrem eigenen Sekret der Fall ist. 

Fiir die Therapie des Skorpionenstiches konnte vielleicht die Zerstorbarkeit 
des Giftes durch Wasserstoffsuperoxyd, Ammoniak, Kalziumhypochlorit und 
Kalkwasser sowie durch Kaliumpermanganat in Betracht kommen. (V gl. 
,Therapie des Schlangenbisses" S. 1776.) Die antitoxische Serumtherapie 
scheint auch hier berufen, eine Rolle zu spielen. Gegen die resorptiven 
Wirkungen hat man, abgesehen von den ,spezifischen" Heilsera (vgl. oben 
S. 1772) angeblich mit Erfolg angewendet l. Antikobraserum (Calmette) und 
2. Antitetanusserum. Serum antidiphthericum war angeblich ohne Wirkung 
(Lafforgue); Nicolle und Catouillard konnten mit dem Gifte von Hetero­
metrus maurus sowie Houssay mit dem Gifte von Buthus quinquestriatus 
und von Tityus bahiensis die Angaben Calmettes betr. giinstige Wirkung von 
Antikobraserum nicht bestatigen. 

Jackson empfiehlt die Krampfe durch Chloroforminhalationen zu mildern 
oder zu unterdriicken. Er hatte auch gute Erfolge mit Schwitzkuren, wobei 
er sieh u. a. des Pilokarpins (vgl. oben S. 1777 und S. 17."0) bediente. In Mexiko 
gibt man haufig Chloralhydrat und Bromide. Die Schmerzen konnten wohl 
durch ein Lokalanasthetikum gelindert werden. 

Die Moglichkeit der Gewohnung an das Skorpionengift (Buthus quin­
questriatus) und einer Immunisierung gegen dasselbe hat Todd an Tieren 
gepriift. Daraufhin wird ein antitoxisches Heilserum (Lister Institute, London) 
zur Verwendung beim Menschen hergestellt, welches ,spezifisch", also nur 
gegen diese Skorpionenart wirksam sein soH. Neuerdings berichtet V. Brazil 
iiber ahnliche Versuche, wobei er dann auch ein therapeutisch brauchbares 
Antiserum gegen das Gift von Tityus bahiensis gewinnen konnte. Die Frage 
nach der ,Spezifitat" oder Polyvalenz dieser Antisera scheint noch nieht 
hinreichend geklart. Wiener berichtet iiber am Menschen festgestellte Heil­
wirkung von Schlangenantiserum bei Skorpionenstich n), und kurz 
vor ihm haben auch Kraus und Botelho ahnliches beobachtet und mit­
geteilt. Letztere stellten fest, daB auch umgekehrt Skorpionenantiserum 
manche Schlangengifte bei geniigend langer Einwirkungsdauer in vitro unwirk­
sam macht. 

Sollten sich derartige Faile von Nichtspezifitat der Heilsera mehren und Bestatigung 
finden, so wird man sich wohl gezwungen sehen, die jetzt noch allgemeiner Anerkennung 
sich erfreuenden Auffassungen und Anschauungen tiber ,Toxine" und ,Antitoxine", deren 
Natur und Verhaltnis zueinander, vor allem aber betreffs ihrer ,Spezifitat" stark zu revi­
dieren. (Vgl. hierzu auch oben S. 1772.) 

Hier ist auch der viel friiheren (1895) Angabe von Calmette zu gedenken, 
daB das Serum eines gegen Kobragift immunisierten Kaninchens im Tier­
versuch die Wirkungen von Skorpionengift zu neutralisieren vermag. Gegen 
Viperngift immunisierte Meerschweinchen vertrugen 1-2 mg Skorpionengift, 
von welchen 0,10 mg nicht immunisierte Tiere totete. 

Die groBten und gefahrliehsten Skorpione sind: 
Androctonus funestus Ehrenb. wird bis 9 em lang; kommt in Nord- und 

Mittelafrika vor. 
Buthus afer Lin., wird bis 16 em lang und findet sich in Afrika und Ost­

indien. 
Buthus occitanicus Amour erreieht eine Lange von 8,5 em und findet sich 

in Italien, Griechenland, Spanien, Nordafrika. 
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Euscorpius europaeus Lin., (italicus und germanus Koch, karpathicus Thou, 
flavicandus de Geer) kommt in Europa vor, wird selten iiber 3-3,5 em lang 
und ist wenig gefahrlich (vgl. oben S. 1798). 

b) Ordnung Araneina. 

Der Giftapparat der echten Spinnen besteht aus der oberhalb des starken, 
kraftig entwickelten Basalgliedes der Chelizeren (Kieferfiihler) oder in dem­
selben liegenden, langlichen und von Muskeln umgebenen Giftdriise und deren 
Ausfiihrungsvorgang, welcher sowohl das Basalglied als auch das klauenfOrmige, 
zum Verwunden dienende, aber viel kleinere Endglied durchsetzt und in einer 
langlichen Spalte an der Spitze desselben miindet. 

Das Sekret der Giftdriise, das Spinnengift, ist eine klare, olige Fliissigkeit, 
reagiert sauer und schmeckt angeblich bitter. Wie bei den Schlangen wird 
der Giftvorrat durch wiederholte, rasch aufeinander folgende Bisse bald er­
schopft. Die Einverleibung des giftigen Sekretes erfolgt beim BeiBen in die 
durch die Chelizeren gemachte Wunde. 

Bei den Spinnen hat man hinsichtlich der Folgen ihres Bisses zu unter­
scheiden zwischen Giftwirkungen und (sekundarer) Infektion. Es empfiehlt 
sich, den Begriff ,Spinnengift" zu beschranken auf das Sekret der in den 
Chelizeren gelegenen Giftdriisen; denn es ist fraglich, ob die wirksamen Stoffe 
dieses Sekretes identisch sind mit denjenigen, die man durch Extraktion von 
zerkleinerten (zerquetschten) Spinnen oder deren Korperteile mit Wasser oder 
SalzlOsungen erhalt (Kobert, Walburn, Levy, Houssay). Wie es scheint, 
ist das Vorkommen von pharmakologisch wirksamen Stoffen, abgesehen vom 
Spinnengift in obigem Sinne, im wesentlichen beschrankt auf die Eier dieser 
Tiere (Levy u. a.). 

Walburn hat drei wirksame Stoffe der Kreuzspinne (Epeiratoxin, Epeiralysin, tryp· 
tisches Ferment) beschrieben. Das Toxin und das Lysin sind wohl miteinander nahe ver· 
wandt. 

Noch nicht entschieden ist die Streitfrage, ob das unter Umstanden im ganzen Spinnen­
kiirper, vorwiegend aber in den Eiern vorkommende ,Toxalbumin" auch der wesent,liche 
oder maBgebende, eventuell einzige Giftstof£ des Chelizerengiftsekretes darstellt. 

Die chemischen Eigenschaften und die Natur der wirksamen Bestandteile des 
Spinnengiftes sind un bekann t. 

Die wirksame Substanz soli weder ein Alkaloid, noch ein Glykosid, noch eine Saure 
sein. Sie dialysiert nicht und wird angeblich beim Eintrocknen unwirksam. Das Sekret 
der Giftdriisen und die wirksamen, wasserigen Extrakte aus den in Betracht kommenden 
Korperteilen der Spinnen lassen die Gegenwart von EiweiB oder eiweiBartigen Stoffen 
durch die bekannten Farben- und Fii.llungsreaktionen erkennen. Man nimmt daher an, 
daB es sich hier urn die Wirkungen eines Toxalbumins oder eines giftigen Enzyms handle 
(Kob!)rt). 

Die wichtigsten und bekanntesten Giftspinnen. 

Nemesia caementaria, die Minier- oder Tapezierspinne. Sie findet 
sich im siidwestlichen Europa, wird etwa 2 em lang und ist von dunkler (erd­
brauner) Farbe. Die von Frantzius beschriebene, besonders in Kostarika, 
aber auch in Honduras, Guatemala und Nikaragua vorkommende Minier­
spinne, von den Eingeborenen ,Arai'ia picacaballo" genannt, soli dort an 
verschiedenen Haustieren (Pferden, Ochsen usw.) groBen Schaden verursachen. 
Sie ist vielleicht eine Spezies der Gattung Nemesia. In Andalusien und in 
Siidfrankreich soli die Nemesia caementaria manchmal Tiere und Menschen 
beiBen und toten. 

Theraphosa avicularia Linn., s. Avicularia vestiaria de Geer., die V o gels pinne, findet 
sich in Brasilien, St. Domingo, Cayenne, Surinam und kann eine Korperlange von 7 em 
erreichen. Die Korperfarbe ist schwarzbraun, die Endglieder und der Kiefertaster sind rot 
gefarbt. 
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Theraphosa Blondii Latr., die Buschspinne, ist in Siidamerika und in Westindien 
einheimisch. Der Ki:irper ist ri:itlich braun, die Endglieder der Beine sind lehmfarbig. Sie 
erreicht eine Lange von 8-8,5 em. 

Theraphosa Javenensis Walck., kommt auf Java vor und wird 8-9 em lang. Sie ist 
ri:itlichbraun gefarbt. Die Beine sind unten zottig behaart. 

Die drei letztgenannten Spinnenarten sind stark behaart und haben ihrer Ki:irper­
gri:il.le entsprechend grol.le Giftapparate und daher auch einen gri:il.leren Giftvorrat. 
Es ist nicht bekannt., ob das Gift auch quantitativ wirksamer ist als das der anderen Gift­
spinnen. Sie sollen selbst kleine Warmbliiter iiberfallen und ti:iten. Sie gehi:iren zur Gruppe 
der sog. Mygalidae, Riesens pinnen oder W iirgs pinnen, und finden sich nur in tropischen 
Landern. Cremer berichtet tiber ti:idlich verlaufene Bisse bei vier Mitgliedern einer Familie. 

Chiracanthium nutrix Walck., kommt in der Schweiz, Frankreich, Italien 
und in Deutschland vereinzelt (Rochusberg bei Bingen) vor und wird etwa 
6-12 mm lang. Die Wirkungen des Bisses scheinen nur lokale, jedenfalls 
auf die betroffene Extremitat beschrankte zu sein und bestehen in einer leichten 
aber diffusen Anschwellung und Rotung mit heftigem, brennenden Schmerze 
(Bertkau). 

Theridium tredecim guttatum F. s. Lathrodectes tredecim guttatus R., die 
l\ialmignatte, ist von dunkler Farbe (schwaclich bis schwarz), mit meist 
13 roten, dreieckigen oder halbmondformigen Flecken auf dem Hinterleibe, 
wird etwa 8-12 mm lang und findet sich in Italien (Toskana), auf Korsika 
und Sardinien, sowie an der unteren Wolga, wo sie zeitweise massenhaft vor­
kommt und dem Viehstande groBen Schaden bringen soli. Nomadisierende 
Volker in SudruBland verloren in den Jahren 1838-1839 durch diese Spinnen 
angeblich 70 000 Stuck Rinder (Motchoulsky). Der BiB der Malmignatte 
verursacht bei 12% der gebissenen Rinder den Tod (Szczesnowicz). 

Theridium lugubre Koch., s. Lathrodectes lugubris, L. Erebus, die Kara­
kurte (tatarischer Name ,Kara-Kurt", d. h. ,schwarzer \Vol£", auch 
,schwarzer Wurm"), findet sich hauptsachlich in Griechenland und SudruBland, 
wird etwa 1-2 em lang; das Abdomen ist braun bis schwarz, die Beine braun­
grau gefarbt. Das Gift ist nicht allein in der Giftdriise vorhanden; 
es findet sich in verschiedenen Korperteilen der Spinne und konnte 
auch in den Eiern nachgewiesen werden (vgl. oben S. 1802). Es diffundiert 
nicht und wirkt nur bei subkutaner oder intravenoser Einverleibung. 

Latrodectus mactans Fabr. s. L. formidabilis ist in Amerika weit verbreitet 
und besonders in Peru schon lange bekannt unter dem Namen ,Lucacha". 
Diese Spinne verursacht durch ihren BiB auch beim Menschen haufig resorp­
tive Giftwirkungen in Form des ,Arachnidisme neuro-myopathique'' von 
Sommer und Greco, auch als Latrodektismus bezeichnet, noch haufiger 
aber lokale Wirkungen an der BiBstelle und ihrer Umgebung in Form des 
,Arachnidisme cutaneo-hemolytique-gangreneux", wobei (sekundare) Infek­
tionen von groBem EinfluJ3 auf den Ausgang der Vergiftung i. e. die Prognose 
sein konnen. Tierversuche von Puga Borne und von Houssay bestatigen 
die starke Giftwirkung des Bisses von Lathrodectes mactans und anderer 
Lathrodektesarten. (Vgl. auch Baerg; unten S. 1806-1807.) 

In dem Lucachagift finden sich nach Escomel: l. ein zerebral-neuro­
muskulares Gift, 2. eine Thrombokinase und 3. ein Hamolysin. Interessant ist 
die angebliche absolute ( ?) Immunitat der Spinne gegen ihr eigenes Gift 
(Escomel). 

Die Eier der Lucacha sind ebenfalls giftig. Sie enthalten ein Proteolysin. 
Tiere konnten gegen das Gift bis zu einem gewissen Grade immunisiert werden. 
Als sehr wirksames und brauchbares Gegengift empfiehlt Escomel das 
Kaliumpermanganat. 

Latrodectus scelio s. Cteniza sarmentaria Lin. s. L. Katipo Powell findet sich 
jn Australien und Neuseeland und wird dort schlechtweg ,Katipo" genannt. 
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Die Vergiftung seheint aueh beim Mensehen sehr ernster Art und sehr qualvoll 
zu sein. Krampfe der Mund- und Kiefermuskulatur verunmogliehen dem Ver­
gifteten Offnen des Mundes und den Sehluekakt. Der Puis wird sehr Iangsam, 
his zu 12-14 pro Minute. Die Respiration wird mehr und mehr verlangsamt, 
und in diesem Stadium kann der Tod eintreten. Anderenfalls folgt Erholung 
oder aueh Spattod (Infektion 1) naeh mehreren Woehen (Castellani und 
Chalmers S. 214). 

Glyptocranium gasteracanthoides Nicolet in Peru hii.ufig und dort ,Podadora" 
genannt, verursaeht oft Vergiftungen bei Menschen und Tieren. Todesfalle 
seheinen selten. Der Bill bedingt wie derjenige anderer Giftspinnen lokale 
und resorptive Wirkungen, deren Symptomenkomplex Eseomel dureh die 
Benennung ,Araehnidisme-cutaneo-hemolytique-gangreneux" charakterisiert. Die 
Prognose ist unsicher, wenn (sekundare) Infektion der gangranosen BiB­
stella erfolgt. Friihzeitige Verwendung von Kaliumpermanganat als Gegen­
mittel soli immer guten therapeutischen Erfolg versprechen. Wasserige Ausziige 
aus den Eiern und aus ganz jungen Spinnen zeigten sich im Tierversuch stark 
giftig. Tiere konnten gegen das Gift immunisiert werden. 

Polybetes pythagorica und Lycosa poliostoma, beide in Argentinien hii.ufig 
vorkommend, erstere auch sehr aggressiv, sind nach Houssay wenig giftig 
und jedenfalls fiir den Mensehen ungefahrlich, wenn aueh kleinere Tiere (weiBe 
Mause) ihren Bissen erliegen konnen. 

Segestria perfida Stav., die Kellerspinne, wird etwa 2 em lang. Zephalo­
thorax rotliehbraun, Hinterleib braungrau gefarbt. Letzterer zeigt in der Mitte 
einen sehwarzen, gezahnten Streifen. Die Kieferfiihler sind griin. Sie findet 
sieh in Mitteleuropa, lebt unter Baumrinden und in Kellern und wird in der 
Volksmedizin als Heilmittel gegen Hautentziindungen u. dgL ver­
wendet (Ozanam). Die Wirkungen des Giftes seheinen nur lokale zu sein. 

Lycosa Tarantula L. s. Tarantula Apuliae Rossi., die siiditalienische 
Tarantel, aueh in Spanien und Portugal vorkommend, wird etwa 3-3,5 em 
lang und unterscheidet sieh von der russisehen Tarantel dureh ihre Riicken­
zeichnung, welehe in schwarzen, gelblich weiB geranderten Querstreifen 
besteht. Ihr BiB ist wenig gefahrlich und verursacht nur lokale Erscheinungen 
an der Billstelle, niemals aber Allgemeinerseheinungen, die auf resorptive 
Wirkung zuriiekgefiihrt werden konnten. Sie beansprueht trotzdem ein gewisses 
kulturhistorisehes Interesse wegen der mit dem Bisse dieser Spinne angeblich 
in kausalem Zusstmmenhange stehenden und naeh ihr benannten, im Mittel­
alter haufig beobaehteten Erscheinung der Tanzwut, des Tarantismus, 
(Chorea saltatoria), welcher sich nach erfolgtem Bisse dieses Tieres in un­
willkiirlichen, heftigen Tanzbewegungen auBern und todlich verlaufen sollte, 
wenn derselbe nicht rechtzeitig durch Musik gelindert und geheilt werde. 

Lycosa singoriensis Laxmann s. Trochosa singoriensis, die Russische 
Tarantel, erreicht eine Lange von 3-3,5 em, ist dunkelbraun gefarbt, ohne 
Zeichnungen und kommt hauptsachlich im siidlichen RuBiand vor. Die Beine 
sind von hellbrauner Farbe un!i schwarz gefleekt. Sie soli sehr selten beiBen. 
Nach subkutaner und intravenoser Injektion der dureh Extraktion dieser 
Spinnen mit physiologiseher Koehsalzlosung oder Alkohol gewonnenen Aus­
ziige IieBen sieh an Katzen keinerlei Wirkungen wahrnehmen (Kobert). 

Epeira diadema Walck., die gewohnliehe Kreuzspinne, verdankt ihren 
Namen der eharakteristischen Zeiehnung des Abdomens, welches eine Anzahl 
kreuzformig angeordneter, weiBer, oft vermisehter Fleeken zeigt. Grundfarbe 
gelbliehbraun; Lange 10-15 mm. Die Kreuzspinne findet sieh in ganz Europa 
in Gebiisehen, Garten und Hausern, gerne in der Nahe von Graben, Siimpfen 
und Seen. 



Wirkungen der Spinnengifte. 1805 

Die Giftigkeit der Kreuzspinne ist vielfach bezweifelt, aber von Ko bert, 
Walburn und von Levy, welche mit wasserigen Ausziigen dieser Spinne 
an Tieren experimentierten, bestatigt worden. Die Wirkungen des Giftes sind 
denjenigen des Karakurtengiftes ahnlich; letzteres wirkt jedoch starker als das 
Krelizspinnengift. Dieses findet sich auch in den Eiern der Spinne. Die in 
einer einzigen weiblichen Kreuzspinne (in den Eiern?) enthaltene Giftmenge 
soll geniigen, um 1000 Katzen zu vergiften. 

Wirkungen der Spinnengifte. 

Die nach dem Bisse giftiger Spinnen beobachteten Symptome sind bedingt 
durch lokale und resorptive Wirkungen. 

Die lokalen Wirkungen bestehen in mehr oder weniger heftiger Schmerz­
empfindung, Rotung, Schwellung und evtl. Nekrose der BiBstelle 
und deren Umgebung, erstrecken sich aber auch in manchen Fallen auf das 
ganze betroffene Glied. 

Die resorptiven Wirkungen des Spinnengiftes, welche nur nach subkutaner 
und intravenoser Injektion, nicht aber nach der Einverleibung per os zustande 
kommen, betreffen das Zentralnervensystem, die Kreislauforgane und das 
Blut. Nach den an verschiedenen Tierarten mit dem Gifte der Karakurte in 
groBer Zahl ausgefiihrten Versuchen scheint das Gift dieser Spinne, welches 
vorlaufig noch als Prototyp fiir die Wirkungen der Spinnengifte im allgemeinen 
dienen kann, ma:richerlei Ahnlichkeiten mit den Wirkungen des Rizins und 
Abrins zu zeigen (Kobert). 

Die Wirkungen des Karakurtengiftes auf das Blut (Hund) aul3ern sich in der Auflosung 
der roten Blutkorperchen und dem Austritt des Hamoglobins aus den lf.tzteren (Hamolrse). 
Diese Wirkung tritt ncch bei einer Verdiinnung des Giftes von 1: 127 000 ein. Levy, 
Walburn und Houssay haben die Spinnenhii.molysine genauer untersucht. 

In wasserigen Ausziigen von Kreuzspinnen findet sich eine von Sachs ,Arachnolysin", 
von Walburn ,Epeiralysin" genannte Substanz, welche ebenfalls die Erythrozyten be­
st.immter Tierarten (Mensch, Kaninchen, Ochs, Maus, Gans) zu·IOsen vermag, wahrend die 
roten Blutkiirperchen anderer Tiere (Pferd, Hund, Hammel, Meerschweinchen) nich t 
angegriffen werden. 

Karakurtengift und auch andere hierher gehiirige Gifte steigern, wenigstens auBerhalb 
des Organismus im Reagenzglasversuche, die Gerinnbarkeit des Blutes (Pferd). · Letztere 
Wirkung, welche noch bei einer Konzentration von 1: 60 000 eintritt, kommt -vielleicht 
auch im Organismus des lebenden Tieres zustande und ist dann fiir die bei manchen Tier­
versuchen, aber nicht regelmii.Big, beobachtete intravaskulare Gerinnung des Blutes verant­
wortlich. Diese wiirde ungezwungen das Zustandekommen der ebenfalls nicht regelmii.Big 
beobachteten Konvulsionen erklii.ren (vgl. die Versuchsprotokolle Ko berts). Die Kon­
vulsionen waren dann als Erstickungskrampfe zu deuten, bedingt durch das Darnieder­
liegen der Zirkulation. Diese Annahme findet eine Stiitze in der von Ko bert gemachten 
Erfahrung, daB kiinstliche Respiration den letalen Ausgang nicht hinauszuschieben oder zu 
verhindern vermag. Der Grad der gerinnungsbefordernden 'Virkung im Organismus ist 
vielleicht abhangig von der Menge des einverleibten oder resorbierten Giftes. (Vgl. unter 
Schlangengift, Pseudechis porphyriacus S. 1768.) 

Auf das isolierte Froschherz wirkt das Karakurtengift lahmend und diese Wirkung 
tritt noch bei einer Verdiinnung des Gift.es von 1: 100 000 ein. Die Ursachen der Her:rJii.h­
mung sind entweder in der Lahmung der motorischen Ganglien dieses Organes oder in einer 
direkten Wirkung auf den Herzmuskel, vielleicht in heiden der genannten Wirkungen zu 
suchen. Die Folgen der letzteren auf3ern sich in dem Sinken des Blutdruckes. 

Seitens des GefaBsystems scheinen besonders die kleinsten Arterien und die Kapil­
Iaren von der Wirkung des Giftes in der Weise betroffen zu werden, daB ihre Wan­
dungen Verii.nderungen erleiden und infolgedessen das Blut bzw. Serum durchlassen. 
Daher treten punktfOrrnige und zirkurnskripte Blutungen und 6deme auf. Am haufigsten 
und am beaten sind diese 6deme in dem lockeren Lungengewe be zu erkennen; man 
findet deshalb bei der Sektion die Lunge hii.ufig mit lufthaltiger, schaumiger und manchmal 
blutiger Fliissigkeit infiltriert. Auch im Magen und im Darme treten derartige Erscheinungen 
auf, wo sie in der Regel an der Schwellung und Rotung der Schleimhaut zu erkennen 
sind; manchmai kommt es auch bier zum Blutaustritt. Thrombosierung der Gefi.i.Be kann 
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dabei wohl auoh eine Rolle spielen, dooh wiirde rue Verstopfung der GefaBe allein kaum die 
Blutextravasate usw. erklaren konnen. 

Die Wirkungen des Karakurtengiftes auf das Zentralnervensystem auBern sioh 
in Lii.hmungsersoheinungen, tiber deren Ursaohen vorlii.ufig ein sioheres Urteil nicht gefallt 
warden kann. Vielleicht handelt es sioh urn eine direkte lahmende Wirkung, dooh ist zu 
beriioksiohtigen, daB die oben gesohilderten Kreislaufstorungen ahnliche Ersoheinungen 
seitens des Zentralnervensystems bewirken konnten. Insbesondere findet in dieser An­
nahma das Auftreten von Krampfen eine befriedigende Erklarung, nachdem doch eine er­
regende Wirkung des Giftes auf das Zentralnervensystem nioht beobaohtet wurde. 

Houssay berichtet auch tiber kurarinartige Wirkungen manoher Spinnengifte 
an Tieren. Beim Menschen soheinen derartige Wirkungen zu fehlen. 

Die tiidlichen Dosen des Giftes sind bei der Injektion in das Blut auBerst kleine. Katzen 
sterben sohon naoh intravenoser Einverleibung von 0,2()--(),35 mg organisoher Trooken­
rtiokstii.nde wii.sseriger Spinnenausztige pro Kilogramm Korpergewicht; Runde scheinen 
weniger empfindlioh zu sein. Der Igel ist auoh diesem Gifte gegentiber resistenter als andere 
Tiere. Frosohe werden erst duroh die 50faohe Menge der ftir Warmbltiter pro Kilogramm 
letalen ~ienge getotet. 

Durch wiederholte Einverleibung nicht todlicher Mengen kann Gewohnung 
an das Spinnengift eintreten. 

Nach V. Brazil und J. Vellard sind in Brasilien, besonders Sao Paulo 
und Umgebung, Erkrankungen durch Spinnengifte haufig. Sie bestehen ent­
weder in schweren, nekrotisierenden Entziindungen oder neurotoxischen Er­
scheinungen. Zur Untersuchung worden verschiedene GiftlOsungen aus den 
praparierten Giftdriisen zubereitet und Tieren eingespritzt. Dabei entstanden 
die gleichen K.rankheitsbilder, wie nach Stich durch die lebende Spinne. 
Das Gift von Ctenus ferns und Ctenus nigriventer wirkt ausschlieBlich auf 
die Nerven. Ein Kaninchen (1 kg) wird durch intravenose Injektion von 
0,4 mg des Ctenus ferus- und 0,3 mg des Ctenus nigriventer-Giftes gett.itet. 
Das Tier stirbt nach heftigen Krampfen an Lahmung. Vom Gift der Tre­
ehona venosa, das in gleicher Weise wirkt, sind 0,6.5 mg tt.idlich. NephiJa 
eruentata hat nur ein schwaches, t.irtlich wirkendes Gift, dasjenige von Ly­
cosa raptoria ruft nekrotisierende Entziindungen hervor. Durch diese Spinnen­
art entstehen die Mehrzahl der klinisch beobachteten Erkrankungen. Die 
untersuchten Gifte wirken beim Kaninchen fast nicht hamolytisch. Sie sind 
sehr resistent gegen hohere Temperatur und werden erst bei annahernd 100° 
vollkommen zerstort. Auch gegen Chemikalien sind sie sehr widerstands­
fahig. Durch steigende Injektionen von Hammeln lieB sich ein wirksames, 
streng spezifisches ( ~ Der Referent) Antiserum gewinnen, das aber bis jetzt 
in groBen Dosen noch toxisch ist. 

Uber die am Menschen nach dem Bisse giftiger Spinnen, insbesondere der 
Lathrodektesarten, beobachteten Symptome hat Ko bert in seiner Monographic 
Berichte aus Asien, Australien und Europa zusammengestellt. Die an zahl­
reichen Orten am Menschen gemachten Beobachtungen stimmen im wesent­
lichen mit den Ergebnissen der Versuche an Tieren iiberein. 

Die Symptome dieser Vergiftung beim Menschen bestehen in heftigen 
Schmerzen, zu welchen sich auch Rt.itung und Schwellung (Lymphangitis und 
Lymphadenitis) gesellen kann. Die Schmerzen sind nicht auf die Billstelle 
und das betroffene Glied beschrankt. Erbrechen, Angstgefiihl, Dyspnoe und 
Beklemmung, Ohnmachtsanfalle, Parasthesien, Paresen und zuweilen auch 
Krampfe sind die am haufigsten beobachteten Erscheinungen. Die vt.illige 
Rekonvaleszenz erfolgt in manchen Fallen nur langsam, wobei grolle Mattigkeit 
und Abgeschlagenheit noch lange Zeit bestehen konnen. 

Uber Selbstversuche mit dem Gifte von Eurypelma steindachneri Auss. 
berichtet W. T. Baerg. Er empfand nur kurzdauernde Schmerzen an der 
Billstelle; resorptive Wirkungen stellten sich nicht ein. Dagegen waren seine 
Erfahrungen wesentlich andere, als er sich von Lathrodectes mactans in den 
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Finger beillen lieB. Hier stellten sich mehrere Tage lang andauernde Schmerzen 
nicht nur an der BiBstelle und der ganzen zugehorigen Extremitat, sondern 
auch in der Schulter, in der Brust und in den Beinen ein. Respirations- und 
Sprachstorungen, Kopfschmerzen, profuse SchweiBe zeigten sich als resorptive 
Wirkungen. Erst am 5. Tage trat Erholung ein, jedoch dauerten die Schmerzen 
an der Billstelle noch Ianger an. 

Die Therapie der Vergiftungen durch Spinnen kann sich in der Regel auf 
lokale Behandlung beschranken, d. h. auf Aussagen, Ausdriicken und 
Auswaschen der Wunde zwecks moglichster Entfernung des Giftes und Ver­
hinderung seiner Resorption, zu welch letzerem Zwecke auch eine Ligatur 
angelegt werden kann. Die lokale Behandlung mit Kaliumpermanganat nach 
Escomel hat den Zweck, das Gift zu zerstoren und gleichzeitig auch (sekundare) 
Infektion zu verhindern. Gegen die Schmerzen empfiehlt sich wohl Kokain 
oder ein anderes Lokalanasthetikum. 

Resorptive Wirkungen konnen bekampft werden durch Bromide oder 
auch Chloralhydrat als Beruhigungsmittel. Bei Kollapserscheinungen ware zu 
denken an Kampfer, Koramin (vgl. oben S. 1748 und S. 1779) und Koffein. 
Organismuswaschung zwecks beschleunigter Ausscheidung des Giftes 
scheint niitzlich, wobei die Diurese durch Theobromin oder andere geeignete 
Purinderivate gesteigert werden kann. Opium oder Morphin zur Linderung 
der Schmerzen. Bogen schlagt letzthin vor, den Gebissenen ,Rekonvaleszenten­
serum" zu injizieren, d. h. Serum einer Person, die (unlangst) eine gleich­
artige Vergiftung iiberstanden hat. 

Die therapeutischo Verwendung von Spinnen, schon von den Alten erwahnt, beanspl!ucht 
ein gewisses medizinisch-historisches Interesse und moge daher hier kurz erwahnt Werden. 

Ozanam (1856) empfiehlt die innerliehe Anwendung von Taranteln bei Weehselfiebem, 
vielen Nervenleiden, z. B. Hysterie, Hy1-oehondrie, Epilepsie, Chorea usw.; aullerlieh bei 
der Behandlung von Phlegmonen und Anthrax. 

Clubiona medieinalis wird in gewissen Gegenden Amerikas als V esikans benutzt und 
Epeira diadema nebst ihrem C.ewebe als ,Antiperiodikum" und Sudorifikum empfohlen. 
Lathrodektesarten sollen bei Kardialgie, Chorea, Asthma, Gelenkschmerzen und Ikterus 
niitzlich sein. In Bra~ilien sollen einige Tegenariaarten wegen einer bei innerlichem Gebrauche 
dem Kantharidin ahnlichen Wirkung auf die Geschlechtsorgane Verwendung finden. Vgl. 
hierzu auch J. T. Lloyd: Spiders used in Medicine. (Anwendung von Spinnweben.) Americ. 
Joum. of Pharmacy Vol. 93, Nr. 1, p. 18-24. January 1921. 

c) Ordnung Solifugae, Walzenspinnen. 
Die Solifugen, Solpugen oder W alzenspinnen, deren bekannteste Art 

Galeodes araneoides Pall. ist, haben in den Kiefern keine Giftdriisen (R. Hert­
wig), jedoch kann ihr BiB heftige lokale Reizerscheinungen (Entziindung) 
hervorrufen, welche zum Teil vielleicht auch durch Wirkung des Speichels 
bedingt sind. 

Gewisse Solifugen des Massailandes (Rhax termes, Solpuga capitulata, 
Ceroma ornatum) sollen nach G. A. Fischer durch ihren BiB Schafe und Ziegen 
toten. Von russischen Arzten liegen Berichte iiber todliche Vergiftungen bei 
Menschen vor (Koppen a. a. 0.). Kobert bespricht in seiner Monographie 
die Erscheinungen nach den Bissen dieser Tiere und kommt zu dem Schlusse, 
daB diese ,wohl keine groBere Bedeutung haben als etwa ein Bienenstich". 
Indessen liegen durchaus glaubwiirdige Berichte vor, nach welchen wenigstens 
in heiBen Gegenden (Kleinasien, Somaliland, Sudan) der BiB von Walzspinnen 
entschieden ernstere Folgen hatte. Vielleicht handelte es sich dann aber urn 
Infektion ( ?). 

d) Ordnung Akarina, Milben. 
Bei den Milben ist das Abdomen mit dem Zephalothorax verschmolzen. 

Beide sind ungegliedert. Die Mundteile sind mit gewissen Vorrich-
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tungen ausgestattet, mit welchen die Tiere beiBen, stechen oder saugen 
konnen. Sie leben tells frei, teils parasitisch, z. B. die Kratzmilbe, Sarcoptes 
scabiei, und andere beim Menschen und Saugetier schmarotzende Arten. 

Gattung Argas. 

Argas reflexus Latr., die Taubenzecke, muschelformige Saumzecke, 
von blaBgelber Farbe, mit dunkelroten Streifen oder Zeichnungen, wird 4 bis 
6 rom lang und findet sich in Holz- und Mauerwerk, besonders haufig in Tau ben­
schlagen. Auf der Haut des Menschen erzeugt ihr Stich keine oder nur 
geringe Schwellung und ist auBerlich nur an einem kleinen roten Punkt zu 
erkennen. Der Stich ist schmerzhaft und erzeugt oft acht Tage anhaltendes 
Jucken. Die chemische Natur des Giftes ist unbekannt. 

Argas persicus Fischer, (s. Oken, Perroncito), die persische Saumzecke, 
Mianawanze, wird 4-8 rom lang, ist von braunroter Farbe und findet sich 
besonders in der Stadt Miana in Persien und deren Umgebung, wo sie von 
den Eingeborenen ,Malleh", auch ,Guerib Guez" genannt wird, kommt aber 
auch in Agypten vor. Diese Milbe halt sich in den Wohnungen der Menschen 
auf und wird durch ihren schmerzhaften, heftiges Jucken erzeugenden Stich 
eine gefiirchtete Landplage. Die Eingeborenen sollen allerdings wenig, die 
Fremden aber sehr unter diesem Tier zu leiden haben. 

Die Mundteile des Tieres bestehen aus dem unpaaren mit zahlreichen 
kleinen Spitzen besetzten Hypostom und den heiden mit einigen Haken be­
wehrten Oberkiefern, die als Chelizeren bezeichnet werden. Mit Hilfe dieser 
Apparate kann sich die Zecke einbohren und fest verankern. Kotzebue hat 
zwei Todesfalle unter heftigen Kon vulsionen bei Menschen beschrieben 
und Blanchard wirft die Frage auf, ob es sich dabei nicht vielleicht um die 
Ubertragung von Tetanusbazillen durch die Mianawanze gehandelt haben 
konnte. Blanchards Annahme konnte wohl dem tatsachlichen Sachverhalt 
entsprechen, insbesondere da Heller keinen Giftapparat (Giftdriise usw.) 
bei Argas persicus nachweisen konnte. Gegen Infektion und fiir die Ein­
verleibung von Gift spricht die relativ sehr kurze Inkubationszeit; doch ist 
zu bedenken, daB in heiBen Klimaten die Tetanusbazillen vielleicht besonders 
virulent sind und daB diese beim BiB des Tieres unter Umstanden direkt ins 
Blut gelangen konnen . .Yon einer anderen Argasidengattung Ornithodorus 
ist bekannt, daB sie der Ubertrager des afrikanischen Zeckenfiebers ist. Ixodes 
bovis Riley s. Boophilus bovis Curtice gilt als Ubertrager des Texas­
fiebers (Rindermalaria); Erreger dieser Krankheit ist bekanntlich Pyrosoma 
bigeminum. 

Marchoux und Couvy haben Spiroachaten in allen Organen von Argas 
persicus nachgewiesen. Man findet sie in graBen Mengen in den Kopfdriisen, 
aber auch in den Eiern. 

In Britisch-Kolumbia kommt beim Menschen, beim Schafe und wahrschein­
lich noch bei anderen Tieren eine durch den BiB von Zecken (Dermacentor 
venustus) hervorgerufene Paralyse vor. Das krankmachende Agens ist noch 
nicht entdeckt; wahrscheinlich handelt es sich urn ein Toxin (Had wen). Durch 
Impfung laBt sich die Krankheit nicht iibertragen. 

Hadwen und Nuttall konnten durch Aufsetzen eines aus Kanada er­
haltenen Exemplars von Dermacentor venustus auf einen Hund in Cambridge 
die Erscheinungen der Paralyse hervorrufen. Die Blutuntersuchung fiel negativ 
aus. Fieber war nicht vorhanden. Durch Impfung lieB sich die Krankheit 
nicht iibertragen. 
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Das Wesen und das Zustandekommen der Paralyse nach ZeckenbiB ist 
noch nicht geklart; auch die pathologisch-anatomischen Befunde gestatten 
keine sicheren Schliisse (Mac Cornack). 

Ornithodorus moubata Murray, am Zambesi und dessen Nebenfliissen 
(Scheube), aber auch in anderen Gegenden vorkommend, verursacht durch 
ihren BiB heftigen Schmerz und starkes Jucken, welche nicht auf die BiBstelle 
beschrankt bleiben. 

Ornithodorus (Argas) turicata Duges verursacht ahnliche lokale Erschei­
nungen und auBerdem resorptive Wirkungen (Giftwirkungen ?), bestehend in 
Erbrechen und blutigen (?) Diarrhoen mit oder ohne Fieber, Kopf- und 
Riickenschmerzen, manchmal profusen SchweiBen (Castellani, S. 216-217). 

Nach zahlreichen, offenbar von Ornithodorus talaje (Guerin-Meneville 1849) 
herriihrenden Bissen sahen Martial und Senevet in Fez nicht nur lokale 
Wirkungen - starkes, vier W ochen anhaltendes J u c ken an der BiBstelle -, 
sondern auch resorptive Wirkungen; starke Abgeschlagenheit, 14 Tage 
lang anhaltende Brechneigung, starke Pulsherabsetzung und Fieber (38,7° 
vom 4. his 8. Tage). 

Ixodes ricinus verursacht schwere Dermatitis, manchmal einhergehend mit 
Pustel- und AbszeBbildung, Odemen, Lymphangitis und Lymphadenitis. Fieber-
temperaturen scheinen nicht selten (Castellani, S. 217). · 

Dermacentor andersoni Stiles 1905 s. Dermacentor venustus Banks 1908 
und wahrscheinlich auch noch andere Zecken, z. B. Dermacentor molestus 
und Dermacentor maturatus verursachen durch ihren BiB in gewissen 
Gegenden des Felsengebirges (Rocky Mountains) beim Menschen das sog. 
,Tick fever of the Rocky Mountains", auch Black fever, Blue Disease, Rocky 
Mountain spotted fever, Spotted fever of Montana, Spotted fever of Idaho, 
Piroplasmosis hominis genannt. Es handelt sich urn eine akute endemische 
fieberhafte Krankheit, einhergehend mit Hautausschlag. Die genannten Zecken 
sind Ubertrager des Krankheitserregers, welcher entweder ein Piroplasma 
(Wilson, Chowning, Anderson) oder ein Trypanosoma (Stiles, Ashburn, 
Craig) ist. (Castellani und Chalmers, S. 1343; Literatur S. 1349.) 

Als Folgen von Zeckenbissen hat Ha berfeld auch Pseudoleukamie­
symptome beobachtet; Driisenschwellungen in den Achselhohlen, stark ver­
andertes Blutbild: Verminderung der neutrophilen Leukozyten, pathologische 
Lymphozytenformen, zunehmende Lymphozytose. Es wird angenommen, daB 
die Veranderungen durch giftige Substanzen hervorgerufen werden, welche 
beim ZeckenbiB dem menschlichen Organismus einverleibt werden. 

Castellani hat (1912) eine Hautkrankheit von Arbeitern auf Zeylon be­
schrieben, die sich mit Kopra (getrockneten Kokoskernen) beschaftigten. Diese 
Krankheit, unter dem Namen ,copra itch" bekannt, hat Ditlevsen genauer 
studiert. Der Erreger ist Tyroglyphus longior var. Castellani oder Tyroglyphus 
agilis Canestri. 

Wichtig ist, die beiBende oder saugende Zecke in toto zu entfernen. 
Das geschieht am besten durch Beschmieren mit Fett oder durch Aufbringen 
eines Tropfens 01, Terpentin, Benzin oder Petroleum. Erwarmen mit einer 
Kerze (Streichholz) soll die Zecke ebenfalls zum Loslassen bringen. Das Aus­
schneiden der Hautpartie, wo die Zecke fixiert ist, diirfte sich dann in den 
meisten Fallen eriibrigen. 

Argas (Amblyomma) americanus de Geer, die amerikanische Waldlaus, 
von rotbrauner Farbe und 2-3 mm lang, findet sich in den amerikanischen 
Waldern und soll ahnliche Erscheinungen wie Argas persicus verursachen. 

Holothyrus coccinella Gervais, eine auf der Insel Mauritius einheimische 
Milbe, soli dort unter dem Gefliigel (Ganse, Enten) groBen Schaden anrichten, 
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indem die Milbe durch ihren BiB im Rachen dieser Tiere Erst.ickung ver­
ursachende Geschwiilste hervorruft. 

Uber das Gift dieser Milben und dessen Natur ist nichts bekannt. Die 
immerhin nicht geringfiigigen und lange dauernden Erscheinungen nach ihrem 
Bisse machen die Anwesenheit eines reizenden Stoffes, welcher beim BiB oder 
Stich in die Wunde gelangt, jedoch sehr wahrscheinlich. 

Reye und Westphalen berichten iiber das Vorkommen von Milben 
(Tyroglyphiden) in menschlichen Fazes und diskutieren die Frage, ob es sich 
hierbei urn Endoparasitismus handle oder ob dieses Vorkommen nur ein zu­
falliges sei. Nach ersterem haben Milben im Verdauungstraktus keinerlei 
pathologische Bedeutung, wahrend letzterer doch emstere Krankheitser­
scheinungen beobachtet haben will. Die Beobachtungen von Dickson, der bei 
zwei Menschen Milben in der Harnblase fand (Tyroglyphus farinae und 
Tarsonemus sp.-Milben), scheinen die Ansicht W estphalens zu stiitzen. 

2. Klasse. Myriapoda, TausendfiiL\ei'. 

a) Ordnung Chilopoda. 

Die der Ordnung der Chilopoden angehOrigen Myriapoden sind mit einem 
Giftapparate ausgestattet, dessen sie sich zum Erlangen ihrer Beute bedienen. 
Die Beute wird durch BiB getotet. Spinnen und Kafer sind gegen den BiB der 
Myriapoden sehr empfindlich, Skorpione scheinen der Wirkung des Giftes nur 
schwer, die Myriapoden selbst derselben kaum zu erliegen. 

Familie Scolopendridae. 

Scolopendra morsitans Lin., in Siideuropa vorkommend, wird etwa 90 mm lang und ist 
braungelb, der Kopf, die Fiihler und die Rander der Leibesringe sind griinlich gefii.rbt. 

Scolopendra Lucasii Eyd. et Soul., ist von rotgelber Farhe mit divergierenden Linien 
auf den Leibesringen, wird bis 120 mm lang und findet sich auf Isle de France und Bourbon. 

Scolopendra gigantea Lin., erreicht eine Lange von 148-244 mm und ist in Ostindien 
einheimisch. Die Farhe ist hellbraun, am Bauche wei/3 oder gelblich. 

Familie Geophilidae. 

Geophilus longicornis Leach., ist hellgelb, Kopf und Fiihler sind braun, 
wird his 40 mm lang; 48-55 Leibesringe und Beinpaare, in Mitteleuropa haufig. 

Der Giftapparat der Skolopendra besteht aus einer zylindrischen, sich 
nach vom verschmalemden Giftdriise und einem Ausfiihrungsgange, welcher 
an der Spitze des KieferfuBes in einer kleinen Offnung miindet. Der ganze 
Giftapparat liegt innerhalb der KieferfiiBe, welche umgebildete oder modifizierte 
Brustbeine (erstes Paar) darstellen. 

Die chemische Natur des Sekretes der Giftdriise und der wirk­
samen Bestandteile dieses Sekretes ist unbekannt. 

Beim Menschen verursacht der BiB einheimischer Skolopendren nur lokale 
Erscheinungen. Es bildet sich meistens nur eine kleine Quaddel an der BiBstelle, 
doch soil im Sommer der BiB oft Entziindungen von erysipelartigem 
Charakter verursachen, so daB die zunachst an der BiBstelle auftretende 
Schwellung und Rotung sich iiber die gauze betroffene Extremitat verbreiten 
kann. Allgemeine Erscheinungen., d. h. resorptive Wirkungen, treten (beim 
Erwachsenen 1) nie auf (Dub o sq). Kleine Kinder sollen a her doch schon an 
den Folgen von Skolopenderbiss(en ?) gestorben sein. Wie es scheint, kann 
die Lokalisation des Bisses, i. e. die BiBstelle, von Wichtigkeit fiir den 
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Verlauf eines Falles werden. Skolopenderbisse in die Mund- und Rachen­
schleimhaut oder in die Zunge konnen angeblich lebensgefahrlich werden wegen 
Schwellung und starkem Odem und dadurch bedingter Erstickungsgefahr. 
A. Laveran und E. Roubaud wissen von einem Patienten, der mehrere 
Monate an Kopfschmerz und Schwindel litt, bis ein 6 em langes Exemplar 
von Geophilus carpophagus aus der Nase entleert wurde. Blanchard konnte 
40 Faile von Pseudoparasitismus sammeln, in welchen die Tiere sieh meistens 
in den Luftwegen, seltener im Darmkanal und im auBeren Gehorgang, fanden. 
Am haufigsten handelte es sich urn den Genus Geophilus, wahrend Lithobius 
forficatus und Choetechelyne vesuviana seltener beobachtet wurden. 

P. Krause beriehtet, daB er im siidlichen Mazedonien zahlreiche Faile 
von SkolopenderbiB bei Menschen sah, verursacht durch Scolopendra morsitans 
s. cingulata (vgl. bei H. Mayer, s. Literatur). Die beobachteten Lokal­
erscheinungen bestanden in juckendem und brennendem Schmerz an 
der BiBstelle, einhergehend mit starker Rotung und Schwellung. Von All­
gemeinerscheinungen (resorptive Wirkungen 1) wurden beobachtet: haufig 
Fieber, Durchfalle und starker SehweiBausbruch. Erbrechen und andere, 
von friiheren Autoren angegebene Allgemeinsymptome sah Krause seltener. 
,In allen Krankheitsfallen lieB sich jedoeh niemals feststellen, ob die Allgemein­
symptome einzig und allein auf den SkolopenderbiB zuriickzufiihren waren; 
denn die weitere Untersuchung ergab fast immer einegleichzeitig bestehende 
Infektion mit dem dort haufigen Papataccifieber oder mit Paratyphus A oder 
mit Malaria." 

Eine in Indien einheimische Skolopenderart, welche eine Lange von 2 FuB 
erreichen soli, totet angeblich durch ihren BiB auch Menschen. Mause und 
Murmeltiere werden durch den BiB von Skolopendren gelahmt und gehen an 
den Wirkungen des Giftes zugrunde (Jourdain). Bayley-de Castro hatte 
Gelegenheit, zahlreiche Faile von SkolopenderbiB auf den Andamanen zu 
beobachten. Die dortige Art soH bis 33 em lang werden und scheint auch 
besonders giftig zu sein. Nach den Bissen trat stets starke Lymphangitis 
und, von der BiBstelle ausgehend, meist ausgedehnte Hautnekrose ein; in 
anderen Fallen folgten phagedanische Ulzerationen (Abbildungen). Therapeu­
tisch wird Inzision und Behandlung der Wunde mit Kaliumpermanganat 
empfohlen. 

b) Ordnung Chilognatha s. Diplopoda, 

Eine ~1\.nzahl der Ordnung der Chilognathen angehoriger Myriapoden hesitzen in dem 
Sekrete gewisser Hautdriisen Schutzmittel gegen Feinde. Diese Sekrete enthalten 
fliichtige, zum Teil unangenehm riechende, manchmal auch iitzende Stoffe und 
werd.en durch Poren, sog. Foramina repugnatoria, welche auf heiden Seiten des Riickens 
liegen, nach auBen entleert. 

Vber die chemische Natur derartiger von Myriapoden ausgeschiedener, fliichtiger 
Stoffe liegen in der Literatur mehrere Angaben vor, nach welchen es sich bei Fontaria 
gracilis und Fontaria virginica um einen in Benzaldehyd und B 1 a us ii u re spaltbaren K orper, 
bei ,Julus terrestris um Chinon und bei Polyzonium rosalbum urn einen nach Kampfer 
riechenden Stoff handeln soli. Spirostrephon Iactarinia sezerniert ein milchiges, sehr ii bel­
riech endes Sekret. 

Gewisse in den Tropen ein,heimische Geophilusarten bereiten in bestimmten, an 
der Baucbflache gelegenen Driisen ein zu einer viskosen Masse erstarrendes Sekret, 
welches prachtvoll phosphoresciert. 

Uber Arthropoden als Krankheitsiibertrager hat R. Miiller bemerkenswerte 
Mitteilungen veroffentlieht, und A. Eysell berichtet neuerdings dariiber in 
einer ausfiihrlichen, zusammenfassenden Arbeit. 
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3. Klasse. Hexapoda, Insekten. 
a) Ordnung Hymenoptera, Hautfliigler. 

Unterordnung Aculeata, Stech- Immen. 

Familie Apidae, Bienen. 
Unter den Hymenopteren beanspruchen die Akuleaten unser besonderes 

Interesse. 
Akuleaten nennt man diejenigen Hymenopteren (Hautfliigler), welche mit 

einem Stachel (Akuleus) versehen sind und mittels dieses Stachels Stichwunden 
verursachen konnen. Gleichzeitig mit dem Stich erfolgt auch eine Entleerung 
giftiger Fliissigkeit in die Wunde. Die genannten Insekten sind also in die 
Gruppe der aktiv giftigen Tiere einzureihen. Die bekanntesten Reprasen­
tanten der Akuleaten sind: 

1. Apis mellifica Lin., die Honigbiene, 
2. Vespa vulgaris Lin., die Wespe, 
3. Vespa crabro Lin., die Hornisse, und 
4. Bombus hortorum Lin., die Hummel. 
Vber die anatomischen Verhaltnisse des Stachelapp:uates, auf welche hier nicht ein­

gegangen werden kann, finden sich ausfiihrliche Angaben bei Sollmann, Zeitschr. f. wissen­
schaftl. Zoologie S. 528, (1863), bei Kraepelin, ebenda S. 289, (1873), bei Bordas u. a. 

Bienengift. 
Uber die chemischen Eigenschaften des Bienengiftes liegen Untersuchungen 

von Brandt und Ratzeburg, von Paul Bert, dessen Angaben sich auf 
das Gift der Holzbiene (Xylocopa violacea) beziehen, und von Carlet vor. 

Den eingehenden und sorgfaltig ausgefiihrten Untersuchungen von Josef 
Langer verdanken wir a her in erster Linie unsere Kenntnisse iiber die che­
mische Natur und die pharmakologischen Wirkungen des Giftes 
unserer Honigbiene. 

Langer sammelte das Gift der Bienen, im ganzen von etwa 25 000 Stuck 
in der Weise, daB er das dem Bienenstachel entquellende Gifttropfchen in 
Wasser brachte, oder aber, was eine bessere Ausniitzung des Materials ge­
stattet, die dem Bienenkorper frisch entnommenen, mit einer Pinzette heraus­
gerissenen Stachel samt Giftblasen in Alkohl von 96°/0 brachte, in welchem 
sich der wirksame Bestandteil des Sekretes der Giftdriise nicht lost. 
Seine Loslichkeit in Wasser erleidet durch die Alkoholbehandlung keine Ver­
anderung, und die charakteristischen Eigenschaften bleiben vollkommen er­
halten. 

Der in Alkohol unlosliche Riickstand wurde bei 40° getrocknet, zu einem 
feinen Pulver verrieben und dann mit Wasser ausgezogen. Der filtrierte wasserige 
Auszug stellte eine klare, gelblichbraune Fliissigkeit dar, welche die fiir das 
gauze Giftsekret charakteristischen Wirkungen zeigte. Die Wirk­
samkeit solcher wasseriger Losungen des Bienengiftes wird durch zweistiindiges 
Erhitzen auf 100° nicht vermindert. 

Das frisch entleerte Gifttropfchen, dessen Gewicht zwischen 0,2-0,3 mg 
schwankt, ist wasserklar, reagiert deutlich sauer, schmeckt bitter und besitzt 
einen eigenartigen aromatischen Geruch; sein spezifisches Gewicht ist 1,1313. 
Beim Eintrocknen bei Zimmertemperatur hinterlaBt das native Bienengift 
etwa 30% Trockenriickstand. 

Die saure Reaktion des nativen Giftes ist wahrscheinlich durch Ameisen­
saure bedingt, welche aber fiir die Wirkungen des Giftsekretes nicht in Be­
tracht kommt. Letzteres gilt auch fiir den fliichtigen Korper, welcher den 
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feinen, aromatischen Geruch des Giftsekretes bedingt und beim Offnen einer 
gut bevolkerten Bienenwohnung wahrgenommen wird. 

Entgegen den Angaben von Langer und von Flury behauptet Merl, 
dall im Bienenkorper Ameisensaure nicht vorkommt. Andererseits berichtet 
.aber Elser, dall ,sowohl im Enddarm der Biene als auch in der Giftblase 
Ameisensaure vorhanden ist. Im Enddarm war die Menge der Saure so be­
deutend, dall sie der quantitativen Bestimmung zuganglich war (0,30 und 
.0,460fo). In der Gift blase dagegen handelte es sich nur um Spuren der genannten 
Saure". Elser bediente sich der ,mikrochemischen Dampfdestillation" nach 
Wohack, bei welcher ,eine Bildung von Ameisensaure aus Glukose oder 
Fruktose bei der Analyse als ausgeschlossen betrachtet werden darl". 

Zur Darstellung des giftigen Bestandteiles des Sekretes sammelte Langer 
12 000 Stachel samt Giftblasen in Alkohol von 960fo; vom Alkohol wurde ab­
filtriert, die Stachel bei 40° getrocknet und zu einem Pulver verrieben, letzteres 
.sodann mit Wasser extrahiert. Der klare, braunlich gefarbte, filtrierte wasserige 
Auszug wurde durch Eintropfenlassen in Alkohol von 96% gefallt, der Nieder­
.schlag gesammelt, mit absolutem Alkohol und Ather gewaschen. Nach dem 
Verdunsten des Athers hinterblieb eine grauweille Substanz in Lamellen, 
welche noch Biuretreaktion zeigte. Zur weiteren Reinigung dieses Produktes 
wurde dasselbe in moglichst wenig reinem oder schwach essigsliurehaltigem 
Wasser gelOst und durch Zusatz einiger Tropfen konzentrierten Ammoniaks 
die wirksa.me Substanz nach mehrmaligem Losen und Fallen in eiwei.6-
freiem Zustande erhalten. Die charakteristischen Wirkungen des 
Sekretes waren dieser aschefreien Substanz eigen. Die schwach 
-essigsaure Losung dieses Korpers zeigte keine der bekannten Eiweill­
reaktionen. Mit einer Reihe von Alkaloidreagenzien dagegen gab dieselbe 
Fallungen. Langer glaubte sich daher berechtigt, die wirksame Substanz des 
Bienengiftes als eine organische Base anzusprechen. Die nahere chemische 
·Charakterisierung der Base hat dann neuerdings Flury in Angriff genommen. 

Die Fortsetzung der Langerschen Untersuchungen iiber die chemische 
Natur des Bienengiftes an einem grollen Material von mehr als 200 000 !eben­
den Bienen ergab: 

Die von Langer aus dem Inhalt der Giftblasen in eiweiBfreiem Zustand isolierte Ver­
bindung ist keine einfache Base, sondern eine kompliziert zusammengesetzte, stickstoff­
haltige Verbindung. Beim Abbau durch Verdauungafermente wurde ermittelt, daB ein Teil 
·des Giftes lipoider Natur ist. Die hydrolytisehe Aufspaltung mit Salzsii.ure fiihrte zur 
Auffindung folgender Bestandteile: 

I. Ein stickstoffhaltiges, ringformig gebautes Derivat der lndolreihe, das in Form von 
Tryptophan isoliert warden konnte. 2. Cholin. 3. Glyzerin. 4. Phosphorsii.ure. 5. Palmitin­
sii.ure. 6. Eine ungesii.ttigte hohermolekulare, nicht kristallisierende Fettsaure. 7. Eine 
niedere, fliichtige Fettsaure, vermutlich Buttersaure. 8. Ein stickstofffreier Antell, welcher 
den pharmakologiseh wirksamen Bestandteil des Bienengiftes darstellt und welcher je nach 
der Isolierungsmethode entweder als eine neutrale, in ·wasser schwer losliche Verbindung 
oder als eine in Wasser Ieicht losliche Saure erhalten wird. Die neutrale Verbindung, ver­
mutlich ein zyklisches Saureanhydrid, wirkt entziindungserregend und in oliger 
Li>sung blasenziehend; die daraus entstehende Sii.ure dagegen wirkt hii.molytisch und 
weist die allgemeinen Eigenschaften der Saponinsu bstanzen auf. 

Auf Grund dieser Eigenschaften kommt Flury zu dem Schlusse, daB die wirksame 
Substanz des Bienengiftes, die im natiirlichen Sekret in Form einer komplexen Verbindung 
mit I..ezithin und einem basischen Anteil enthalten sein diirfte, einen 'Obergang zwischen 
den eiweiBfreien Sapotoxinen tierischer Herkunft, wie dem Krotalotoxin und Ophio­
toxin der Schlangengifte und anderen verwandten SubJtanzen einerseits und den Giften 
der Kantharidingruppe andererseits bildet. 

Das Bienengift wird zerstort oder seine Wirksamkeit vermindert durch 
gewisse oxydierende Agenzien, insbesondere durch Kaliumpermanganat, 
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aber auch durch Chlor und Brom, und (nach Langer) auch durch die 
Einwirkung von Pepsin, PankreB,tin (vgl. dagegen oben Flury) und 
Labferment. Die Empfindlichkeit des Bienengiftes gegen die genannten 
Stoffe lieB an die therapeutische Verwendung derselben beim Bienenstich 
denken, doch haben in dieser Richtung und Absicht unternommene Versuche 
bisher wenig praktisch brauchbare Resultate ergeben. 

Die Wirkungen des Bienengiftes charakterisieren sich als heftig schmerz­
und entziindungserregend. AuBerdem verursacht es an der Injektions­
stelle und deren Umgebung lokale Gewebsnekrose. In der Umgebung des 
nekrotischen Rerdes entwickeln sich Ryperamie und 6dem. Am Kaninchen­
auge bewirkten 0,04 mg des nativen Giftes (Langer) auf die Konjunktiva 
appliziert, Ryperamie, Chemosis und darauf eitrige oder kroupose Konjunkti­
vitis. Auf die unversehrte Raut appliziert, ist das native Bienengift sowie 
auch eine 20foige GiftlOsung ohne jede Wirkung. Die Schleimhii.ute der Nase 
und des Auges reagieren in spezifischer Weise. 

Bei der intravenosen Applikation von 6 cern einer 1,50foigen Gift­
lOsung (auf natives Gift berechnet) sah Langer an einem 4,5 kg schweren 
Runde bald klonische Zuckungen, die sich sehr rasch zu wiederholten Anfallen 
von allgemeinen klonischen Zuckungen mit Trismus, Nystagmus und Empros­
thotonus steigerten. Das Tier ging unter Respirationsstillstand zugrunde. 
In diesem Versuche am Runde verdient die hiimolytische Wirkung des Bienen­
giftes im Organismus hervorgehoben zu werden. Im mikroskopischen Blut­
praparate fanden sich nur wenige erhaltene Erythrozyten; das lackfarbene Blut 
enthielt sehr viel gelostes Ramoglobin und zeigte, spektroskopisch untersucht, 
die Anwesenheit von Methamoglobin. Die Sektion ergab in allen Organen, 
mit Ausnahme der Milz, starke Ryperamie und Ramorrhagien. Es erinnern 
diese Befunde an die Wirkungen gewisser Schlangengifte (vgl. oben S. 1763, 
1764, 1777' 1779). 

Durch Maceration von Wespen mit Glycerin erhielt Phisa.lix eine Fliissigkeit, welche 
Kaninchen nach subcutaner Injektionen gegen das Mehrfache der sonst tiidlichen Menge 
Viperngiftes schiitzte. Die Resultate dieser Versuche lassen an die Moglichkeit nii.herer 
biochemischer Beziehurgen zwischen dem \ ipern· und Wespengifte denken. 

Pharmakologisch ist das Bienengift in die Gruppe der Nekrose erzeugenden, 
nicht fliichtigen Reizstoffe einzureihen, deren Rauptreprasentant das Kantha­
ridin ist. 

Gewohnung an das Bienengilt. 
Von hohem wissenschaftlichen Interesse und von praktischer Bedeutung 

ist die den Imkern schon lange bekannte, von Langer und neuerdings von 
Dold sowie Flury genauer studierte Moglichkeit der Gewohnung an das Bienen­
gift. Diese kommt aber nicht bei allen Mensch en und vor allem nicht immer 
in gleichem MaBe zustande. Es sind,.wie Fitzsimmons berichtet, sogar Faile 
bekannt, in welchen die lokalen (und resorptiven ?) Wirkungen bei jedem neuen 
Bienenstich in gesteigerter Intensitat auftraten. 

Dold gelang es nicht, trotz neunmaliger Vorbehandlung seiner Tiere, am 
Kaninchenauge eine lokale Immunitat gegen die Wirkung des Bienengiftes 
(Ronigbiene) zu erzielen. Auch im Blute so vorbehandelter Kaninchen konnte 
er keine antitoxisch wirkenden Stoffe nachweisen. Flury berichtet ebenfalls, 
daB es ihm und Miculicic bei ihren Gewohnungs- und Immunisierungs­
versuchen an Kaninchen bisher nicht gelungen ist, ein ,brauchbares Anti­
Bienenserum" zu gewinnen. 

Langers Angaben beruhen auf den nach der Versendung von Fragebogen 
an eine groBe Anzahl von Bienenziichtern erhaltenen Antworten, wonach beim 
Menschen unzweifelhaft Gewohnung an das Bienengift eintreten kann. 
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Von 164 Imkern gaben an, von vornherein gegen das Bienengift 
unempfindlich gewesen zu sein . . . . . . . . . . . . . 11 

Empfindlich gegen das Gift bei Beginn der Bienenzucht waren . . . 153 
Weniger empfindlich fiir das Gift wurden wahrend der Imkerei 126 
Gleich empfindlich fiir das Gift wie bei Beginn der Imkerei blieben . 27 
Von den 153 anfanglich Empfindlichen erfuhren 126 Personen wahrend 

eines mehrjahrigen Betriebes der Bienenzucht eine Herabsetzung ihrer reaktiven 
(nicht subjektiven)! Empfindlichkeit; von diesen gaben 14 an, giftfest zu 
.sein und betonten, daB sogar mehrere gleichzeitig oder rasch hintereinander 
applizierte Stiche keinerlei Wirkung bei ihnen hervorriefen, abgesehen von der 
als Blutpunkt erscheinenden Hamorrhagie an der Stichstelle, die doch wohl 
nur als eine Folge der mechanischen Lasion durch das Eindringen des Stachels 
zu betrachten ist. 

Bei 21 Imkern verursachten Bienenstiche keine oder eine nur sehr gering­
fiigige und bald verschwindende Schwellung an der Stichstelle und deren 
Umgebung. 

91 Bienenziichter beobachteten an sich selbst Herabsetzung der Emp­
findlichkeit gegen das Bienengift. Wahrend sie bei Beginn der Bienenzucht 
Wiederholt an Urtikaria, heftiger lokaler Entziindung und Allgemeinerkrankungen 
litten, blieben diese Wirkungen spater aus oder traten doch nur in schwachem 
Grade auf und dauerten nur sehr kurze Zeit. Bei den Berufsimkern soll es 
nicht selten vorkommen, daB sie an einem Tage von 20-100 Bienen gestochen 
werden und daB auch nach Einverleibung derartiger groBer Giftmengen nur 
geringe reaktive Erscheinungen (Entziindung, Schwellung und resorptive 
Wirkungen) auftreten (Langer). 

Bei manchen Individuen scheint dagegen die (relative) Immunitat nur 
schwer zustande zu kommen. Die Immunitat gegen das Bienengift scheint 
niemals eine absolute zu werden und der Grad derselben erfahrt leicht eine 
Verminderung, wenn das Individuum langere Zeit nicht gestochen wird. 
Manche Bienenziichter geben an, daB sie nach den ersten Stichen im Fruhjahr 
auffallend stak reagieren, wahrend sie spater wieder unempfindlich werden 
und selbst mehrere Stiche dann keinerlei Wirkung erkennen lassen. 

Die beim Menschen auf einen Bienen- oder Wespenstich folgenden Lokal­
erscheinungen sind hinlanglich bekannt und brauchen daher hier nicht weiter 
erortert zu werden. Sie entsprechen genau den Resultaten der von Langer 
an Tieren mit dem von ihm gereinigten Gifte gemachten Versuchen. Allge­
meine Erscheinungen oder resorptive Wirkungen werden selten beobachtet; 
zuweilen stellen sich jedoch bei sehr empfindlichen Personen Frost und leichtes 
Fieber mit Kopfschmerz ein. In besonderen Fallen, wo Menschen von Bienen­
schwarmen oder Hornissen iiberfallen und durch zahlreiche Stiche verwundet 
und vergiftet wurden, traten schwere Erscheinungen seitens des Zentralnerven­
systems, Ohnmacht, Schlafsucht und Delirien ein. Insbesondere bei Kindem, 
auch bei Erwachsenen, sind verschiedene Faile mit todliehem Ausgange in 
der Literatur verzeichnet. v. Hassel t beschreibt einen Fall bei einem drei­
jahrigen Kinde in Drenthe, Holland (1849), Caffe einen solchen aus Frankreich 
von einem sechsjahrigen Kinde, welches nach einem Stich in die Schlafen­
gegend nach einer Stunde gestorben sein soll. Bei dem letztgenannten Falle 
liegen Angaben iiber die Sektionsbefunde vor; diese ergaben starke Hyperamie 
der Hirnhaute und Sinus neben blutig seri:isem Exsudate in den Hirnventrikeln 
(vgl. oben Langers Versuch am Hund, S. 18U). 

In Landshut hat sich 1857 ein Fall mit ti:idlichem Ausgange nach einer 
Viertelstunde ereignet. ,Die Bauerin Maria Stimpfl von Eck in der Pfarrei 
Aidenbach, Landgericht Vilshofen, wurde jiingst von einer Biene ins Gesicht 
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gestochen. Sogleich nach dem Stiche stellte sich Ubelbefinden ein, das schnell 
zu Krampfen sich steigerte, und nach einer Viertelstunde war Maria Stimpfl 
eine Leiche". 

Ein ahnlicher, ebenfalls rasch todlich verlaufener Fall soll sich nach Berichten 
der Tagespresse 1) im August 1905 in Sachsen ereignet haben. ,Der Miihlen­
besitzer Weinhold in Taubenheim wurde von einer Biene ins linke Ohr ge­
stochen. Nach zehn Minuten war Weinhold eine Leiche. Nach Aussage des 
Arztes war das Bienengift ins Herz gedrungen und hatte den Tod durch Herz­
schlag her beigefiihrt". 

Solche kurze Notizen gestatten natiirlich kein Urteil iiber derartige immer 
wieder beschriebene Faile, bei welchen vielleicht hochgradige Idiosynkrasie 
vorlag, oder sonstige, den raschen letalen Ausgang begiinstigende, nicht niiher 
prazisierte Umstande eine Rolle spielten. Vgl. hierzu die drei Wiirzburger 
Dissertationen: D. Behrens, Erkrankungen und Todesfalle durch Insekten­
stiche (1920); F. Held, Beitrage zur medizinischen Bedeutung des Bienengiftes 
(1922) und S. Cohn, Beitrage zur Kenntnis des Bienengiftes (1922). 

Uber schwere, wenn auch nicht todliche V ergiftungen beim Menschen durch 
den Stich elner einzigen Biene berichten neuerdings Cornil und Phisalix. 

Die Bienen verdienen aber noch aus einem weiteren Grunde die Aufmerk­
samkeit des Arztes. Der von ihnen bereitete Honig besitzt zuweilen giftige 
Eigenschaften, welche zu gefahrlicher Erkrankung, manchmal sogar zu 
Todesfallen Veranlassung geben konnen. Das Vorkommen giftigen Honigs 
kann keinem Zweifel unterliegen. 

W. J. Hamilton hat die Erzahlung Xenophons von der Giftwirkung 
des Honigs zu Trapezunt 2 ) durch Untersuchungen an Ort und Stelle bestatigt. 
Strabo und Plinius wissen von dem Gifthonig zu berichten, wie auch Stellen 
bei Aristoteles, Dioscorides und Diodorus Siculus darauf hinwiesen, daB diese 
Tatsache im Altertum ganz bekannt war. Barton teilte 1790 viele Faile von 
V ergiftungen durch Honig in Pennsylvanien und Florida mit. In Brasilien 
ist die Vespa Lecheguana wegen ihres giftigen Honigs beriichtigt. In Altdorf 
in der Schweiz starben (1817) zwei Hirten durch den GenuB des Honigs vo:ri 
Bombus terrestris. 

Nach Auben sind in Neu-Seeland, hauptsachlich unter den Maoris, Ver­
giftungsfalle durch wilden Honig nicht selten. Bei schweren Fallen tritt der 
Tod schon nach 24 Stunden ein. 

Die Ursachen derartiger Wirkungen des Honigs suchte man bei einzelnen 
Personen in Idiosynkrasie, besonders wenn die Symptome sich auf Angst­
gefiihl, Nausea, Magenschmerz und Diarrhoe beschrankten. Der Grund fiir die 
Giftigkeit liegt jedoch in dem Umstande, daB die Bien en a us den Bl ii ten 
gewisser Pflanzen giftige Pflanzenstoffe aufnehmen. 

Von solchen Giftpflanzen, deren Giftstoffe durch die Bienen in den Honig 
iibergehen konnen, sind besonders solche aus den Familien der Apocyneae, 
Ericaceae, Ranunculaceae zu nennen. 

Saj o meint, daB der Bienenhonig durch Beimengung von sogenanntem 
Bienenbrot unter Umstanden giftig werden konnte. Letzteres soli von den 
Bienen gesammelter Bliitenstaub sein, den sie in gewissen Zellenlagen der 
Waben, manchmal aber auch mit Honig zusammen in ein und derselben Zelle 

1 ) Frankfurter Zeitung, Strallburger Post. 21. August 1905. 
2) 10 000 Griechen sollen nach dem Genusse von ,mel ponticum" bei der Belagerung 

von Trapezunt in wilde Delirien verfaUen sein. 
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unterbringen und als Eiweillquelle ( 1) benutzen, insbesondere wohl fiir die 
Brut. Wird das Bienenbrot nicht sorgfaltig vom Honig getrennt - durch 
Wegscheiden oder Zentrifugieren (Ausschleudern) des Honigs, - so gelangt es 
in den Honig und kann diesem giftige Eigenschaften verleihen, sei es, daB der 
Bliitenstaub von vornherein selbst giftig war oder daB er Zersetzungen erleidet 
und dann Faulnisprodukte und Faulniserreger, vielleicht auch Bakterien und 
andere pathogene Mikroorganismen enthii.lt. Saj o denkt auch an die Moglich­
keit, daB die Bienen das Bienenbrot durch Ameisensii.ure aus ihrem Giftsekret 
(vgl. oben S. 1812) konservieren, daB dabei dann aber auch Bienengift hinein­
gelangt und dieses somit auch in den Honig iibergehen kann. Es ergibt sich da 
die Frage, ob und wie das Bienengift, per os einverleibt, wirken kann. Bei 
derartigen Vergiftungen diirfte es zunii.chst indiziert sein, die Entfernung 
des noch im Magen befindlichen giftigen Honigs aus dem Organismus durch 
Erhrechen zu bewirken. 

Schlie13lich sei hier noch darauf hingewiesen, daB man auch an die thera­
peutische Verwendung des Bienengiftes gedacht hat und angeblich bereits gute 
Erfolge damit erzielte. Bienenstiche sollen nach Keiter bei Rheumatismus 
niitzlich sein und die Krankheit sogar heilen; und zwar auch die Herzkompli· 
kationen beim chronischen Gelenkrheumatismus. Auch Langer berichtet iiber 
gewisse Erfolge in drei Fallen bei Kindem. Ob es sich dabei in der Tat nur urn 
Wirkungen des Bienengiftes oder auch um Wirkungen von artfremdem EiweiB 
handelt, muB vorlii.ufig noch dahingestellt bleiben. 

Familie Formicidae, Ameisen. 
Die nach dem Bisse einheimischer Ameisen auftretenden lokalen Erschei­

nungen sind sehr unbedeutende. An der Billstelle pflegt sich nur eine gering­
fiigige Entziindung und h6chstens Quaddelbildung zu entwickeln. 

Die durch gewisse tropische Ameisen verursachten Verletzungen sind 
dagegen ernsterer Natur und konnen Allgemeinerscheinungen, Ohnmacht, 
Schiittelfrost und voriibergehende Lii.hmungen verursachen (Husemann). 

Manche Arten von Ameisen (Myrmica, Ponera) haben einen den Gift­
apparat der Bienen analogen Stechapparat, d. h. sie besitzen einen mit 
einer Giftdriise verbundenen Giftstachel. Bei anderen Arten fehlt der Stachel 
und liegt die Giftdriise in der Nii.he des Afters; diese spritzen das Sekret der 
Giftdriisen in die durch ihren BiB verursachte Wunde, indem sie den Hinter­
leib nach oben und vorn biegen. 

Die morphologischen Verhaltnisse des Giftapparates der Ameisen haben 
Forel, Janet u. a. eingehend untersucht und beschrieben. 

Die chemische Natur des in dem Giftsekret der Ameisen enthaltenen 
wirksamen Korpers ist nicht mit Sicherheit festgestellt. Man nahm an, daB 
die in dem Sekrete in groBer Menge vorhandene Ameisensii.ure das giftige 
Prinzip sei, wie das auch bei dem Gifte der Honigbiene friiher geschah. Die 
schwache lokal reizende Wirkung des Giftes unserer einheimischen Ameisen 
konnte allenfalls durch die lokale, ii.tzende Wirkung der Ameisensii.ure bedingt 
sein; fiir die schwereren, durch gewisse exotische Arten verursachten Wirkungen 
kann die Ameisensii.ure jedoch kaum verantwortlich gemacht werden. Dafiir 
spricht auch die Angabe Stanleys, der zufolge gewisse afrikanische Volker­
schaften sich des Giftes bestimmter roter Ameisen als Pfeilgift bedienen. 
Die getrockneten Ameisen werden pulverisiert, das Pulver mit 01 vermischt 
und das Gemenge auf die Pfeilspitzen gestrichen. Durch solche Pfeile ver­
ursachte Verwundungen sollen rasch den Tod herbeifiihren. Auch in anderen 
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Erdteilen sollen Ameisen als Bestandteile von Pfeilgiften Verwendung finden 
(Lewin, vgl. Literatur). Es handelt sich wahrscheinlich urn die Wirkungen 
einer noch unbekannten Substanz, welche vielleicht nach Art des in den 
Brennhaaren der ostindischen Juckbohne (Negretia pruriens) oder in der 
Brennessel (Urtica dioica) enthaltenen Stoffes wirkt. 

R. Stumper hat zah1reiche Ameisenarten auf ihren Gehalt an Ameisensaure gepriift. 
Er fand, daBletztere bei den Kamponotinae regelmaf3ig vorkommt. In 100 g dieser Ameisen 
fand. Stumper 2,30 g (Lasius fuliginosus) his 18,00 g (Formica rufaJ Ameisensaure. Der 
Prozentgehalt des frischen Giftsekretes an Ameisensaure schwankte bei Formica rufa zwi­
schen 21,35 und 72,800fo. Bei den Myrmicinae und den Dolichoderinae konnte d.agegen diese 
Saure iiberhaupt nicht oder nur in Spuren, d. h. in toxikologisch sicher belanglosen Mengen 
nachgewiesen werden. Hinsichtlich des wirksamen, resorptive Wirkungen bedingenden 
Bestandteiles des Giftsekretes d.er stechenden tropischen Ameisenarten (vgl. oben) geht 
Stumper mit dem Referenten darin einig, daB Ameisensaure hier nicht der maBgebende, 
wirksame Bestandteil sein kann. 

Nach Tschirch ist das Ameisengift ein ,enzymartiges Toxin", und die Ameisensaure 
nur Aktivierungsmittel und Schutzstoff fiir das Toxin, welches in alkalischer Losung tm­
wirksam wird. 

Gewisse tropische Ameisenarten sollen nach Bates und nach Balfour 
auch als Bazilleniibertrager (B. typhosus, B. dysenteriae, Mikrococcus 
melitensis) in Betracht kommen. 

b) Ordnung Lepidoptera, Schuppenfliigler. 

Schmetterlinge. 

Die Raupen mancher Schmetterlinge sind unzweifelhaft Gifttiere. In 
der Mehrzahl der Faile handelt es sich urn passiv giftige Tiere, doch sind auch 
solche Raupen bekannt, die sich ihres Giftes willkiirlich bedienen konnen. 

In die erste Kategorie gehoren die Raupen von Cnethocampa processionea 
Lin., Eichen- Prozessionsspinner, Cnethocampa pinivora Tr., Kiefern­
Prozessionsspinner und Cnethocampa pityocampa Fabr., Pinien- Pro­
zessionssp anner. 

Nach Knight gehoren hierher auch die Raupen von Ilusia Gamma, 
Orgia Antiqua und Porthesia auriflua. 

Ahnlichen morphologischen und toxikologischen V erhaltnissen begegnet 
man auch bei der in Texas vorkommenden Raupe von Megalopyge oper­
cularis, deren Blut ungiftig sein soll, sowie bei einer in Franzosisch-Guinea 
einheimischen Hylesia-Art. In Siidamerika hat da Matta in ahnlicher Weise 
verursachte Dermatosen gesehen. Mills beobachtete im Orient papulare 
Dermatitis, verursacht durch Euproctis flava Bremer. Dabei zeigten sich in 
manchen Fallen auch Nausea, Erbrechen und Diarrhoe (resorptive Wirkungen ?). 

Die Prozessionsspinner, deren Raupen in grol3er Anzahl in Nestern gesellig zusammen­
leben, verdanken ihre d.eutschen Namen der eigentiimlichen, geord.neten Marschweise, 
welche sie bei ihren nachtlichen Ausfliigen innehalten, wobei eine Raupe voraus, dahinter 
die iibrigen in einer geschlossenen Reihe marschieren, oder so, daB der Zug allmahlich zwei­
bis mehrgliederig wird. In letzterem Faile verschmalert. er sich aber wieder nach hinten. 
Am Abend ziehen die Raupen zwecks Nahrungsaufnahme aus und kehren bei Tagesanbruch 
"'ieder in das Nest oder Gespinst zuriick. 

C. processionea findet sich hauptsachlich im nordwestlichen Deutschland 
im August oder September namentlich in der Ebene, C. pinivora vorwiegend 
in den Tiefebenen und dem Hiigellande in der Umgebung der Ostsee im April 
und Mai. C. pityocampa ist in Siideuropa, namentlich in den Kiistenlandern 
des Mittelmeeres, einheimisch. 

Die durch die Prozessionsraupen hervorgerufenen Krank­
heitserscheinungen sind seit den Untersuchungen von R eaumur (1756), 
welcher diese Tiere und ihre Lebensgewohnheiten zuerst genauer beschrieb, 
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gut bekannt. Sie bestehen nach den iibereinstimmendenAngaben von Rea u m ur, 
Brockhausen, Morren, Fabre und andere Autoren in mehr oder weniger 
heftiger Entziindung und Schwellung, insbesondere der Schleimhaute 
der Konjunktiva, des Kehlkopfes und des Rachens; doch kann auch 
die auBere Haut (Gesicht und Hande) durch das Eindringen der Haare 
in einen Zustand entziindlicher Reizung (Urticaria) versetzt werden. Es 
wird jedoch auch iiber resorptive Wirkungen berichtet (Schmitz). 

Ein von Ra tze burg beschriebener Fall soll sogar todlich verlaufen sein. 
Es handelte sich urn einen mit dem Einsammeln von Prozessionsraupen be­
schaftigten Mann, der an einer schweren, von eiiler verletzten Stelle der Hand 
ausgehenden und sich iiber den ganzen Arm verbreitenden Entziindung erkrankte 
und starb. 

Die Massenvermehrung des Kiefern-Prozessionsspinners an der Ostseekiiste 
in den achtziger J ahren des vergangenen J ahrhunderts und das wiederholte 
Auftreten endemischer Urtikaria bei den Bewohnern dieser Gegend und den 
Gasten der Badeorte Kahlberg, Hela und Dievenov hat schweren wirtschaft­
lichen Schaden zur Folge gehabt (Laudon). 

Die Frage nach der Ursache der geschilderten Wirkungen der Raupen­
haare scheint durch die Untersuchungen von Fabre (a. a. 0.) entschieden. 
Nach diesem Autor verursachen die mit Ather sorgfaltig extrahierten Haare, die 
bei dieser Behandlung die Widerhaken nicht verlieren, nach der Applikation 
auf die menschliche Haut keinerlei Erscheinungen, wahrend der nach dem 
Verdunsten des Athers zuriickbleibende Stoff auf der Haut Schwellung und 
Blaschenbildung verursachte. Die gleiche Wirkung auf die intakte Haut zeigte 
a uch das Blut dieser Raupen und in weit hoherem Grade die Riickstande 
von Atherausziigen der Exkremente dieser Tiere. 

Fabre dehnte seine Untersuchungen dann auch auf eine Reihe anderer Lepidopteren 
aus und fand in dem Harne aller darauf untersuchter Schmetterlinge (auch von solchen 
Exemplaren, die eben ausgeschliipft waren und noch keine Nahrung aufgenommen hatten) 
einen Stoff, welcher auf der Haut heftige Entziindung verursachte. Demnach ist das Vor­
kommen eines lokal reizenden und Entziindung erregenden, nach Art des Kantharidins 
wirkenden Stoffes nicht auf die Prozessionsraupen allein beschriinkt, sondern 
auch bei anderen Lepidopteren erwiesen. Derartig wirkende Stoff"'echselprodukte finden 
sich auch bei anderen Insekten als den darauf untersuchten Lepidopteren und Kole· 
opteren. Fabre hat bei einigen Hymenopteren und Orthopteren ebeufalls einen blasen· 
ziehenden und auch Geschwiirbildung verursachenden Stoff nachweisen konnen. 

Es fragt sich, warum von den behaarten Raupen speziell die Prozessions­
raupen die geschilderten Krankheitserscheinungen verursachen. Fabre findet 
die Erklarung fiir diese Frage in der Lebensweise dieser Tiere, welche 
sich tagsiiber dicht gedrangt in ihren mit Exkrementen stark verunreinigten 
Nestern aufhalten. Die Exkremente haften an den Haaren der Raupen 
fest und werden dann mit diesen im Freien zerstaubt, so daB auch ohne 
direkte Beriihrung der Tiere der entziindungserregende Stoff auf die 
auBere Haut und die Schleimhaute gelangt und dort seine Wirkungen entfaltet. 

Die SchluBfolgerungen Fabres werden von anderen Autoren (H. Nitsche, 
A. Liibbert) angezweifelt (Taschenberg). Nach Beille wird das Gift von 
besonderen Hautdriisen gebildet, welche in Verbindung stehen mit besonderen, 
eigenartig disponierten und gebauten (hohlen 1) Haaren. 

Fiir das Vorkommen von lokal reizend wirkenden Stoffen auch bei anderen 
als den von Faber: untersuchten Lepidopteren sprechen ferner gewisse, bei den 
in Seidenfabriken beschiiftigten Arbeiterinnen gemachten Erfahrungen. Es 
handelt sich urn die Erscheinungen der in Frankreich ,Mal de Bassine", in 
Italien ,Mal della caldajuola" genannten Affekt.ion. An den Handen 
der Arbeiterinnen, welche mit dem Abspinnen der in heiBem Wasser 
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aufgeweichten Kokons beschaftigt sind, bilden sich haufig Blaschen und Pusteln, 
wobei es zur Eiterung kommen kann und die Hande stark schmerzen (Potton, 
Melchior). Vieileicht handelt es sich hier um die Wirkungen eines im Kokon 
vorhandenen und aus dem Organismus des Seidenspinners (Bombyx mori) 
oder dessen Raupe stammenden, kantharidinartig wirkenden Stoffwechsel­
produktes. 

Zu den aktiv giftigen Lepiopteren sind die Larven der Gattung Cerura Schr. 
s. Harpyia Ochs. (Gabelschwanz) zu zii.hlen, welche sich (Juni bis August) an Weiden, Pap­
peln und Linden finden und bei der Bet iihrung a us einer Querspalte des ersten Ringes 
unter dem Kopfe (Prothorax) eine stark saure, ii.tzende Fliissigkeit hervorspritzen. 
Von Meldola aufVeranlassung von Poulton ausgefiihrte Analysen des Sekretes (Dicranura) 
ergaben einen Gehalt desselben von 33-40°/0 wasserfreier Ameisensaure. 

c) Ordnung Coleoptera, Kafer. 

Zahlreiche Kaferarten besitzen neben ihrer zum Schutz dienenden Chitin­
bedeckung noch eigenartige Vorrichtungen zur Bereitung und Absonderung 
von defensiv zu verwendenden Stoffwechselprodukten. Es kann sich dabei urn 
Sekrete bestimmter Driisen handeln, oder aber urn Giftstoffe, die 
im ganzen Organismus der Kafer verbreitet sind. Im ersteren Faile 
sind es meistens Anal-, Speichel- oder Tegumentdriisen, die ein spezifisches 
Sekret von hochst unangenehmem Geruche oder auch von atzender 
W ir kung liefern. Im zweiten Faile ist das Gift im Blute enthalten. 

Das Blut kann an bestimmten Stellen des Korpers, meistens an den Gelenken, an die 
Oberflii.che treten, und wirkt dann infolge seines Gehaltes an gewissen Stoffen als Abwehr­
oder Verteidigungsmittel. 

Virey beobachtete zuerst, daB der Maiwurm (l\feloe majalis) beim Anfassen eine gelbe 
Fliissigkeit aus den Beingelenken austreten lii.Bt, welche einen ,scharfen" Stoff enthalt. 
Dieser Autor machte auch darauf aufmerksam, daB gerade diese Ka.ferart, ebenso wie die 
Kanthariden, bei denen ebenfalls das Austreten von Fliissigkeit aus den C'..elenkspalten 
bekannt ist, zu medizinischen Zwecken als entziindungserregendes und blasenziehendes 
Mittel verwendet wird. 

Leydig wies dann (1859) an bestimmten Arten von Coccinella, Tintarcha und Meloe 
nach, daB die aus den Gelenkspalten austretende Fliissigkeit dieselben morphologischen 
Elemente enthii.lt wie das ];llut der genannten Kafer, und Culmot konnte sich davon iiber­
zeugen, daB dieser wahrscheinlich reflektorische Blutaustritt, von ihm als ,Saignee 
reflexe" bezeichnet, bei den verschiedensten Chrysomeliden, Coccinelliden und Vesi­
kantien, sowie auch bei gewissen Orthopreren (Eugaster und Ephippiger) zu beobachten 
ist. Auch bei einzelnen Karabiden ist dieser Vorgang beobachtet worden 1). 

Die Art und Weise, wie das Blut aus dem Karper austritt, ist noch nicht mit Sicherheit 
festgestellt. Culmot deutet den Vorgang so, daB das Blut durch Kontraktion des Abdomens 
unter Druck gebracht wird, worauf es die Kutikula an den Stellen des geringsten Wider­
st.andes sprengt und so nach auBen gelangt. Nach Lutz wird das Blut bei starker Konttak­
tion des Abdomens und der Flexoren der Tibia durch pra.formierte Spalten in den Gelenk­
hii.uten willkiirlich herausgepreBt. 

Jst, man nun auch iiber den Mechanismus des Blutaustrittes noch nicht im klaren, so 
darf man doch W'Ohl kaum daran zweifeln, daB das auf die eine oder die andere Weise an die 
Korperoberflache gelangte Blut eine Schutzwirkung gegeniiber den Feinden dleser Tiere 
entfaltet. Die Ergebnisse und Beobachtungen der diese Tatsache begriindenden Til'rver­
suche von Culmot und von Beauregard, welche ich hier nicht wiedergeben will, lassen 
kaum eine andere Deutung zu. 

Die chemische Natur der im Blute der genannten Insekten vorkommen­
den, scharfen, entziindungserregenden Stoffe ist, mit Ausnahme des im Blute 
~on Lytta vesicatoria L. sich findenden Kantharidins, vollig unbekannt. 
Uber das Kantharidin sind wir jedoch chemisch und pharmakologisch sehr 
genau informiert. 

Das Kantharidin, C10H1204, Schmelzpunkt 218°, wird aus verschiedenen, 
der Familie der Pflasterkafer, Vesicantia, angehorenden Lytta-, Mylabris 

1 ) C. E. Porter, Vgl. Zoologischer Jahresbericht, 1895. 
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und Meloearten gewonnen. Von diesen ist Lytta vesieatoria L., Spanische 
Fliege, die bekannteste Art; in getrocknetem Zustande stellt dieser Kafer 
das offizinelle Praparat ,Cantharides" der deutschen Pharmakopoe dar. 

Die entziindungserregenden und blasenziehenden Eigenschaften der Lytta. 
vsicatoria und verwandter Koleopteren haben schon die Aufmerksamkeit der 
alten Griechen und Romer auf diese Kafer gelenkt. Aristoteles erwahnt 
bereits die Kanthariden und Plinius berichtet iiber ihre Giftigkeit und Hell­
kraft. Die Giftigkeit der Kanthariden scheint im Altertum allgemein bekannt 
gewesen zu sein, da man sie angeblich sogar den zum Tode Verurteilten an 
Stelle des Schierlingstrankes verabreichte. Hippokrates bediente sich der 
Mylabris trimaculata F. zuerst zu medizinischen Zwecken und seitdem sind 
diese Kaferarten, innerlich angewendet, his in die neueste Zeit als Diuretikum 
gegen Wassersucht, bei Krankheiten der Ham- und Geschlechtsorgane, gegen 
Gicht, bei Bronchitis und vielen anderen Krankheiten verwendet worden. 
Als Auslaufer der Lie breichschen Kantharidintherapie der Tuberkulose muB 
wohl die neuerdings vorgeschlagene Behandlung dieser Krankheit mit einer 
Kantharidin-Gold-Verbindung (Aurocantan = Kantharidylathylendiaminauro­
cyanid) betrachtet werden (vgl. unten S. 1823). 

Auch als vermeintlich den Geschlechtstrieb steigemdes Mittel, als A phro­
disiakum, haben die Kanthariden vielfach Verwendung gefunden (Diihren). 
Bei den sog. Liebestranken (Philtra) haben die Kanthariden von jeher eine 
groBe Rolle gespielt. 

Vergiftungen mit Kanthariden sind keineswegs selten (Erben). In der 
Statistique criminelle von Brunet sind fiir Frankreich allein fiir das Jahr 1847 
und einige Jahre vorher 20 Giftmorde oder Giftmordversuche mit Kanthariden 
aufgezahlt. In einem Faile wurden wahrend eines Monats bald kleinere, bald 
groBere Mengen von Kanthariden in Pulverform den Speisen oder Getranken 
zugesetzt; in einem anderen Faile, der bekannten ,Mfaire Poirier", war Kan­
tharidenpflaster der Suppe beigemischt worden. 

Auch Selbstmorde durch innerlichen Gebrauch des Kantharidenpulvers 
und des Pflasters sind bekannt. Der MiBbrauch von Kanthariden zur Herbei­
fiihrung von Abortus hat ebenfalls schon zu Vergiftungen mit todlichem Aus­
gange gefiihrt (Lewin). 

Als Beispiel von okonomisehen Vergiftungen durch Kanthariden moge hier 
der von Frestel beschriebene Fall dienen, in welchem sechs Studenten sechs 
Monate lang beim Mittagsmahle einer Verwechslung von Pfeffer mit Kantha­
ridenpulver ausgesetzt waren. Die Erscheinungen waren, wohl infolge der 
in groBeren Zeitabstanden einverleibten kleinen Mengen des Giftes, nur gering­
fiigige. Sie bestanden in Hamdrang und Brennen in der Hamrohre. Priapis­
mus wurde nicht beobachtet. 

Der 1846 zum Leibarzt des Schahs von Persien emannte Louis Andre 
Ernest Cloquet (1818-1856) soll in Persien durch einen ahnlichen lrrtum 
tOdlich vergiftet worden sein. 

Teehnisehe Vergiftungen. Bei der Herstellung der verschiedenen pharma­
zeutischen Kantharidenpraparate kommt es Ieicht zu mehr oder weniger 
schweren Vergiftungen infolge des Einatmens des beim Zerreiben und Pulvem 
der Kanthariden auftretenden Staubes. 

Medizinale Vergiftungen durch Kanthariden waren friiher hli.ufig, so durch: 
1. zu groBe innerliche Gaben, besonders in Form verschiedener Geheim­

mittel gegen Hydrophobie, Wassersucht usw. und durch 
2. auBerlichen Gebrauch des Pflasters, wobei es infolge von Hautverande­

rungen an der Applikationsstelle zur Resorption des Kantharidins mit 
115* 
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deren Folgen kam. Dies gilt besonders fiir Kinder, bei welchen schwere 
Vergiftungen mit zum Teil todlichem Ausgange nach zu lange dauern­
der Applikation von Kantharidenpflaster beschrieben worden sind 
(Beck, Leriche, Metz, Pereira u. a.). 

3. Verwechslungen der Kantharidentinktur mit anderen Spirituosa oder 
des Pulvers mit Jalappen-, Aloe- oder Kubebenpulver. 

Christison beschreibt einen Fall, in welchem eine mit Skabies behaftete 
Frau in dem Spitale zu Windsor nach fiinftagigem Leiden starb, nachdem man 
derselben statt mit Kratzsalbe den ganzen Korper mit Unguentum cantharidum 
eingerieben hatte. 

Das Kantharidin ist, wie bereits oben angegeben, derjenige Bestandteil 
der Lytta vesicatoria und verwandter Kaferarten, welcher die weiter unten 
beschriebenen charakteristischen Wirkungen hervorruft. Es krystallisiert in 
trimetrischen Tafeln, deren Schmelzpunkt bei 218° liegt und deren empirische 
Zusammensetzung der Formel C10H120 4 entspricht. Es ist in Wasser schwer 
lOslich, leichter loslich in Alkohol, Schwefelkohlenstoff, Ather und Benzol, 
sehr leicht loslich in Chloroform, Essigather und in £etten Olen. 

Der Kantharidingehalt der Koleopteren variiert innerhalb ziemlicb weiter Grenzen, 
auoh bei derselben Art. Warner, Bluhm, Rennard, Beauregard u. a. haben die 
Mangen des Kantharidins quantitativ bestimmt und folgende Zahlen erhalten: 

Cantharis s. Lytta vesicatoria enthalt nach Warner 4,06 1 
Cantharis vittata 3,98 
Mylabris Cichorii 4,26 I 
Cantharis s. Lytt.a vesicatoria , Blu'hm . 2,6 Kantharidin 
Mylabris quattuordecim punctata , , , . 4,8 r pro mille 
Verschiedene Arten enthalten nach Rennard . . . . . 3,8-5,7 
Cantharis s. Lytta vesicatoria enthalt nach Beauregard 3,6-4,9 J 
Mylabris pustulata , 3,5 

Der brasilianische Pflasterkafer, Epicauta adspersa, soil 2,50fo Kantharidin und 
Meloe majalis, tiber I% enthalten. 

Die Wirkungen des Kantharidins bei auBerlicher Anwendung sind charak­
terisiert durch auBerst heftige Entziindungen .. an der Applikationsstelle. 
Schon in Mengen von weniger als 0,1 mg in 01 gelOst auf die menschliche 
Haut gebracht, bewirkt es nach einigen Stunden Blasenbildung. Infolge 
seiner Nichtfliichtigkeit durchdringt das in einem die Hautschmiere losenden 
Vehikel auf die Haut gebrachte Kantharidin nur langsam die Epidermis und 
erzeugt in der Kutis, zunachst aber nicht in den tieferen Schichten, eine ex­
sudative Entziindung, welche zur Bildung von Blasen fiihrt. In ahnlicher 
Weise wirkt das Kantharidin nach der Resorption, auch in Form seiner 
Alkalisalze, auf die verschiedensten driisigen Organe, serose Hohlen und 
Schleimhaute, wo es zur Ausscheidung kommt und verursacht da eine ent­
ziindliche Reizung. Die Hauptmenge des resorbierten Kantharidins wird durch 
die Nieren ausgeschieden und deshalb kommt es leicht nach Anwendung von 
Kantharidenpflastern zu Nierenreizung mit EiweiBausscheidung im Harn und 
spater zur ausgebildeten Nephritis. 

Demme (1887) berichtet iiber einen derartigen Fall nach Applikation 
eines groBen Blasenpflasters bei einem fiinfjahrigen Knaben. Die Erschei­
nungen bestanden in heftigem Erbrechen, schleimig-blutigen Stiihlen, Schmerzen 
in der Nierengegend, heftigem Brennen in der Urethra, Dysurie, sparlichem 
blutigen Harne. Nach wochenlang andauernder Zystitis erfolgte Genesung. 
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AuBer den oben beschriebenen Wirkungen des Kantharidins auf die ge­
nannten Organe wirkt dasselbe nach seiner Resorption aber auch direkt auf 
das Zentralnervensystem. Katzen und Runde erbrechen heftig nach subkutaner 
lnjektion von wenigen mg eines Alkalisalzes des Kantharidins, die Respiration 
wird stark beschleunigt, dann tritt Dyspnoe und durch Respirationsstillstand der 
Tod ein, welchem heftige Konvulsionen vorausgehen konnen (Schmiede berg). 

Das Studium der Wirkungen des Kantharidins auf versehiedene Tierarten hat a.uBerst 
interessante Resultate ergeben, zuniichst die Tatsache, daB gewisse Tiere gegen das Kan­
tharidin eine relative Jmmunitat besitzen. Friische und Hiihner sind nach den Unter­
suchlmgen von Radecki sehr wenig empfindlich. Gaben von 15-20 mg Kantharidin 
als Kaliumsalz subkutan injiziert. verursachen bei Hiihnern keinerlei Wirkung; ebenso 
konnen Hiihner Kanthariden und Kantharidin ohne Schaden fressen. Versuche von Har­
nack, Horvath, Lewin und Ellinger ergaben, daB auch der Jgel sehr resistent gegen 
das Kantharidin ist. Ein Igel von 700 g zeigte nach intravenoser Injektion von 20 mg keine 
Nierenstorung. :Bei diesem Tiera rufen bei subkutaner Applikation 30-50 mg nur eina 
geringe Nierenschadigung hervor; 100 mg verursachen schwere Nephritis und fiihren nach 
einigen Tagen zum Tode. 

Am Kaninchen bewirkt schon 0,1 mg Kantharidin, subkutan injiziert, Nephritis und 
1,0 mg pro Kilogramm 'lier fiihrt den Tod herbei, wenn der Harn nach Fiitterung mit Hafer 
oder durch Saurezufuhr sauer ist, wahrend bf.i alkalischer Reaktion nach Fiitterung 
mit Riiben oder Verabreichung von Natriumazetat oder Natriumkarbonat die Tiera selbst 
nach Gaben von 0,50-0,75 mg Kantharidin pro Kilogramm Korpargewicht keina oder nur 
geringa Albuminuria zeigen. 

Die todliche Dosis fiir den Menschen ist nicht mit Sicherheit festgestellt. Die 
Autoren nehmen dieselbe allgemein zu etwa 0,03 g an. Nach den bei der Lie breichschen 
Tuberkulosebehandlung mit dem Kaliumsalz des Kantharidins gewonnenen Erfahrungan 
rufen beraits (),2 mg hiiufig Albuminuria harvor. Die Neueinfiihrung von Kantharidin­
praparaten (Aurokantan) in die Tuberkulosetherapie (vgl. oben S. 1821) wird vielleicht 
weitere Erfahrungen in dieser Richtung sammeln lassen. 

Folgenda Zahlen geben eine Vorstellung von dam Grade der Resistenz verschiedener 
Tierarten gegeniiber dem Kantharidin. 

1 g Kantharidin ist eine krankmachende Dosis fiir 350 ()()() kg Mensch, 20 000 kg Kanin· 
chen, weniger als 35 kg Igel. _ 

I g Kantharidin ist die todliche Dosis fiir 20 000 kg Mensch, 500 kg Kaninchen, 7 kg 
Igel. 

Ellinger stellte bei seinen Versuchen fest, daB beim Igel fast die ganza Menge des 
einverleibten Giftes durch die Nieren unverandert ausgeschieden wird. Eine Zerstorung 
des Kantharidins im Organismus des Igels, eine Entgiftung auf chemischem 
Wege findet also nicht statt. Daraus folgt, daB die Igelniere dem Kantharidin gegen­
iiber im hohen Grade widerstandsfahig ist. Diese Widerstandsfii.higkeit der ~elniere scheint 
eine spezifische fiir das Kantharidin zu sein, denn ain anderes ,Nierengift ', das chrom­
saure Kalium, mit welchem Ellinger einen Versuch zur :Beantwortung dieser Frage 
anstellte, totete in der gleichen Dosis, welche fiir ein Kaninchen letal ist, auch einen Jgel, 
dessen Nieren bei der Sekbion die gleichen Verjj.nderungen zeigten, wie sie fiir diese Ver­
bindung fiir die Kaninchenniere beschrieben v;orden sind. 

Gewohnung an das Kantharidin tritt auch bei la.ngere Zeit fortgesetzter 
Einverleibung nicht ein, wahrscheinlich infolge der Unzerstorbarkeit dieses 
Stoffes im Organismus, wie dies auch bei der Oxalsaure (Faust) und beim 
Kodein (Bouma) aus dem genannten Grunde nachgewiesen ist. 

Der Nachweis einer stattgehabten Vergiftung mit Kanthariden oder 
Kantharidin fiir forensische Zwecke gelingt leicht; im ersteren Faile durch 
die Auffindung der glanzenden, griinlich schillernden Teilchen der Fliigeldecken 
im Erbrochenen, sowie im Magen- und Darminhalt. Diese werden nur sehr 
langsam, wenn iiberhaupt verandert und konnen noch lange Zeit nach dem 
Tode nachgewiesen werden. Der Darm wird zweckmaBig aufgeblasen, ge­
trocknet und dann mit der Lupe untersucht, falls die Untersuchung des Darm­
inhaltes nicht schon die Anwesenheit der charakteristsichen, kaum zu ver­
kennenden Korperteile von Kanthariden ergab. 

Uber den chemischen Nachweis des Kantharidins und die Isolierung des 
Ietzteren aus dem Inha1t des Magendarmkanals finden sich ausfiihrliche Angaben bei 
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Dragendorff. Auch aus dem Harn kann das K.antharidin in manchen Fallen isoliert 
werden, wenn groJ3e Mengen einverleibt wurden. 

Entsprechend seinen Wirkungen gehiirt das Kantharidin im pharmakologischen System 
in die Gruppe der sog. ,Phlogotoxine", Welcher neben demselben noch das Euphorbin 
des Euphorbiumharzes, das im spanischen Pfeffer enthaltene Kapsaizin, das Mezerein 
der Seidelbastrinde (Daphne mezereum), das Anemonin verschiedener Anemone- und 
Ranunkulusarten und besonders noch das in den Anakardiumfriichten und dem Glftsumach 
(RhP.s toxicodendron) vorkommende Kardol angehoren. Das Bienengift, welches mancher­
lei Ahnlichkeiten mit dem Kantharidin in pharmakologischer Hinsicht aufweist, findet 
auch in dieser Gruppe des natiirlichen Systems vorlaufig seinen Platz. (Vgl. oben S. 1814.) 

Melolontha vulgaris Fab., der Maikafer, enthalt wahrscheinlich Kantharidin oder 
einen ahnlich wirkenden Korper, vielleicht auch einen ,Melolanthin" genannten EiweiB­
kOrper. 

·cetonia anrata L., der Rosenkafer, enthalt wahrscheinlich auch K.antharidin und wird 
wie die K.anthariden in Abessinien gegen Hundswut therapeutisch verwendet. 

Rodhain und Houssiau berichten aus Leopoldville iiber epidemisch 
1\uftretende vesikulose Dermatitis, verursacht durch das hautreizende Sekret 
eines kleinen, der Familie der Staphylinidae angehorigen Kafers. Nach Bon­
droit handelt es sich urn eine 7-8 mm lang werdende Art der Gattung Poederus. 
Roubaud meint, es handle sich vielleicht urn Kantharidenarten, von welchen 
man im westlichen franzosischen Afrika weiB, daB sie schon durch kurzdauernden 
Kontakt mehr oder weniger starke Blasenbildung auf der Haut verursachen. 
Er nennt: Cantharis (Epicauta) flavicornis Duj ., Cantharis vestita Dufour und 
Cantharis melanocephala. 

AuBer den Kanthariden, deren genaue Kenntnis wir ihrer medizinischen Verwendung 
verdanken, kennen wir noch eine Anzahl mit chemischen Waffen ausgeriistete Koleopteren, 
bei welchen der Gebrauch dieser Waffen aber ein willkiirlicher ist. 

Brachinus crepitans L., der Bombardierkafer, und andere der Gattung Brachinus 
angehorige Arten spritzen den sie angreifenden Feinden einen dampfformigen Stoff aus dem 
Mastdarme entgegen. Die dampfformige Ejakulation stammt aus zwei in den Mastdarm 
miindenden Driisen, die ein fliichtiges Sekret bereiten. Auf die Zunge gebracht, soli. der 
Inhalt einer solchen Driise schmerzhaftes Brennen verursachen und einen gelben 
Fleck, wie nach der Einwirkung von Salpetersaure, hinterlassen. Die Substanz erzeugt 
angeblich auch auf der Haut Jucken und Brennen und farbt dieselbe braunrot. Karsten 
gibt an, daB das in der Driise wasserhelle Sekret an der Luft vielleicht Sauerstoff aufnimmt 
unter Bildung von Stickoxyd und von salpetriger Saure. Der ausgespritzte Damp£ 
reagiert sauer und riecht nach salpetriger Saure. Schlagt sich der ausgespritzte Dampf 
auf kalte Gegenstande nieder, so bilden sich gel be, olartige Tropfen, die in einer wasserhellen 
Fliissigkeit schwimmen. Bei dem ZerreiJlen des Sekretionsbehalters braust sein Inhalt auf 
und der fliissige Riickstand farbt sich rot. Dieselbe Farbe nehmen Wasser und Alkohol 
an, wenn man das Organ in diese Fliissigkeiten bringt. ,Die alkoholische Losung nimmt 
den Geruch des Salpeterathers an." 

Die von den Eingeborenen von Java als ,Legen" bezeichnete, aus Borneo importierte 
Masse, angeblich identisch mit einem Pfeilgift der Dajaks, enthalt nach einer Bestim­
mung von Verschorff 12,47% Strychnin. Sie hat wohl nichts mit dem Kafer ,Dendang" 
(Epicauta ruficeps), fiir dessen Exkret sie gehalten wird(W ef ers- Bettink), zu tun. Aller­
dings wurde Strychnin mehrmals in Exemplaren von Epicauta gefunden, wahrscheinlich 
weil dieselben sich von Strychnosarten genahrt batten. Diese Kafer sollen sehr resistent 
gegen die Wirkung des Strychnins sein; Injektionen von Mengen dieses Alkaloids his zu 1f200 
des Korpergewichtes riefen keine Konvulsionen hervor. 

Lewin hat aus diesem Legen (Dendang), nicht a her aus den Kafern Strychnin gewinnen 
konnen. Bruzin fehlte im Ll'gen. 

Gift der Larven von Diamphidia locusta Fairmaire s. Diamphidia simplex 
Peringuey. (Pfeilgift der Kalahari.) 

In seinem Reisewerk iiber Deutsch-Siidwestafrika berechtet H. Schinz 
iiber die Verwendung einer Kaferlarve als Pfeilgift seitens der Buschmanner. 
Mit dem von Schinz ihm iiberlassenen Materiale, bestehend aus einer Anzahl 
Kokons (Puppen) und mehreren isolierten eingetrockneten Larven von Diam­
phidia locusta, sowie einigen, zur vollen Entwicklung gelangten Kafern, stellte 
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R. Boehm zunachst fest, daB die Kokonschalen, die die Larven einhiillenden 
Hautchen und auch die zur vollen Entwicklung gekommenen Kafer ungiftig 
sind. In der trockenen Larve beha.lt das Gift jahrelang seine Wirksamkeit. 

Die Menge des in einer einzelnen Larve enthaltenen Giftes variierte von Fall zu Fall, 
vielleicht infolge der Zersetzlichkeit des Giftes. Die kleinste Menge der wasserigen Losung 
( 1 cern Wasser auf 1 Larve) des Giftes, welche bei Kaninchen den Tod herbeifiihrte, war 
0,25 cern, entsprechend etwa 0,0015-0,0028 g Trockenriickstand. 

Die Loaung gab aile die bekannten Reaktionen auf EiweiB; ihre Wirksamkeit wird durch 
Kochen aufgehoben. Der Giftstoff ist durch Arnmoniurnsulfat aussalzbar und dialysiert 
nicht. Diesem chernischen Verhalten gemaB wurde der Giftstoff der Larven von Diamphidia 
locusta in die Gruppe der ,Toxalbumine" eingereiht. W. Heubner ist es unter Anwendung 
der Metaphosphorsaure als eiweiBfallendes Reagens gelungen, die wirksame Substanz 
eiweillfrei darzustellen. Diese Angabe verdient ganz besonderes Interesse, well Haendel 
und Gilderneister tiber Irnmunisierung von Kaninchen gegen dieses Gift und Gewin­
nung eines Anti- oder Imrnunserurns berichten. Ein weiteres Beispiel fiir die Moglichkeit 
der ,Antitoxin"-bildung gegen abiurete Gifte! 

Die Wirkungen des Giftes der Larven von Diamphidia locusta hat 
F. Starcke eingehend studiert. Nach subkutaner Einverleibung dieses Giftes 
zeigten Kaninchen, Runde und Katzen niemals stiirmischeVergiftungs­
erscheinungen. Als erste Symptome der Wirkung treten Abnahme von 
Munterkeit, verminderter FreBlust, spater Entleerung von blutig und 
ikterisch gefarbtem Harn ein. Bei Katzen konnen schon nach 1-21/2 

Stunden paretische Erscheinungen in den hinteren Extremitaten sich einstellen, 
Im Harn finden sich reichliche Mengen von EiweiB und Hamoglobin, 
rotes flockiges Sediment, aber keine veranderten Erythrozyten; Leuko­
zyten und Epithelialzylinder fehlten im Ham. Blutige Darmentleerungen 
kamen bei Hunden und Katzen nicht vor, bei Kaninchen wurden die Fazes 
bei langerer Versuchsdauer weich und breiig. Der Tod erfolgt schlieBlich unter 
fortschreitender allgemeiner Lii.hmung, nachdem, insbesondere bei Katzen 
und Hunden, sich als charakteristisches Symptom im Laufe einiger 
Stunden eine zur vollkommenen Reaktionsunfahigkeit fiihrende Abnahme 
der Sensibilitat entwickelt hat. Von der Injektionsstelle ausgehend wurden 
die anliegenden Gewebspartien in weiter Ausdehnung verii.ndert; diese Ver­
anderungen charakterisieren sich je nach der Dauer und Intensitat der Wirkung 
als diffuse, blutig-odematose Infilliration oder als eitrige Ent­
ziindung. Auch wenn der Einstich sorgfa.ltig nur unter die Haut geschah 
pflanzten sich doch wiederholt die Veranderungen, in die Tiefe gehend, durch 
die Muskeln und Faszien bis in die Brust- oder Bauchhiihle fort. 

Wie die Hamoglobinurie wahrend des Lebens zu den charakteristischen 
Symptomen der Vergiftung mit dem Larvengifte gehort, so zeigen auch von 
den inneren Organen die Nieren regelmii.Big bei der Sektion die auffallendsten 
pathologischen Verii.nderungen, welche als Folge der durch das Gift bedingten 
Hii.moglobinurie aufzufassen sind. Das Larvengift verandert den Blut­
farbstoff nicht; es bewirkt nur dessen Austritt aus den Blutkorperchen 
in das Plasma; die Hamolyse erfolgt sowohl intra vitam als auch 
extra corpus im Reagenzglas. 

Versuche, welche Starcke mit dem Larvengifte an der Konjunktiva und 
am Ohre von Kaninchen ausfiihrte, ergaben, daB dasselbe in typischer Form 
den Symptomenkomplex der Entziindung hervorruft. Die weite Verbreitung 
der entziindlichen Wirkung spricht dafiir, daB das Gift mit dem Lymphstrom 
sich auf groBere Entfernungen unverii.ndert verbreiten kann. Hiernach unter­
scheidet es sich wesentlich von anderen Entziindung erregenden Stoffen, deren 
Wirkung eine weit mehr lokalisierte oder zirkumskripte ist. 

Die in manchen Fallen beobachteten Erscheinungen seitens des 
Zentralnervensystems sind nach Heubner von der Blutveranderung 
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unabhangig; eine spezifische Wirkung des Giftes auf Nervenzellen ist nicht 
a usgeschlossen. 

Die Einverleibung des Giftes per os blieb bei einigen an Vogeln 
angestellten Versuchen ohne schadliche Folgen fiir diese Tiere. Bei intra­
venoser Applikation traten bei Hunden die Vergiftungserscheinungen nicht 
friiher als bei subkutaner Einverleibung ein. 

Blepharida evanida (Familie Chrysomelidae) wird nach Lewin von den Kung-Busch­
mannern in der nordwestlichen Kalahari ebenfalls als Pfeilgift verwendet. Im Tierversuch 
zeigten wasserige Ausztige der Larven ahnliche Wirkungen wie das Gift von Diamphidia 
locusta. Der Kafer ist ebenfalls giftig. Lewin halt die wirksame Substanz ftir ein giftiges 
Eiwei13. 

"Uber ein giftiges Mitteldarmsekret der Larve von Lampyris noctiluca berichtet R. Vogel. 

d) Ordnung Orthoptera, Geradfliigler, Schrecken. 
Die der Familie Blattidae, Schaben, angehOrige Gattung Periplaneta, 

insbesondere Periplaneta orientalis Burm., s. Blatta orientalis L., die gemeine 
Kiichenschabe, Brotschabe, Kakerlak, Tarakane, beansprucht pharmako­
logisches Interesse wegen ihrer friiher und vielleicht auch heute noch in 
manchen Landern (Osterreich, RuBland) iiblichen Verwendung als Diure­
tikum bei Hydrops. 

Nach Steinbriick wurde die Blatta orientalis zuerst in RuBland vom 
Volke als Arzneimittel verwendet. Bogomolow isolierte aus diesen Insekten 
den angeblich wirksamen Stoff in Form eines krystallinischen Korpers, den 
er ,Antihydropin" nannte und sah in einer Anzahl Faile von Hydrops, 
Nephritis und Uramie giinstige Erfolge nach der Behandlung mit dem von ihm 
dargestellten Stoffe, wahrend Budde, Paul, Wyschinski u. a. Weniger 
giinstige Erfahrungen mit dem Mittel machten. Zu Verwendung kommt in 
den oben genannten Landern gewohnlich ein aus den getrockneten Tieren 
hergestelltes, braunes, eigenartig riechendes Pulver, nach dessen Einverleibung 
in der Regel die Harnmenge vermehrt wird (vgl. die bei Steinbriick wieder­
gegebenen Faile). Vielleicht ist dabei eine Reizung der Nierenepithelien durch 
einen ,scharfen", kantharidinahnlichen ( ?) Stoff im Spiele, deren Folgen sich 
in gesteigerter Sekretionstatigkeit der Nieren auBern konnten. 

In den Exkrementen (Kotstalaktiten) von Eutermes monoceros, einer auf Ceylon ein­
heimischen Termitenart konnte Schti bel keinen kantharidinahnlichen Stoff nachweisen. 
Diese Tiere scheiden aus ihrer hornfiirmig ausgebildeten Nase (daher der Name ,Mono­
zeros") bei Annaherung von Feinden oder auf sonstige psychische oder mechanische Reize 
ein Sekret ab, welches wahrscheinlich als Waffe oder Abwehrmittel dient. 

e) Ordnung Diptera, Zweifliigler, Fliegen, 

1. Unterordnung Nematocera, Miicken. Familie Culicidae, Stechmiicken. 

Die Stechmiicken (Schnaken, Geisen, gnats, mosquitos, moustiques, 
zanzari) zeichnen sich aus durch einen den verhaltnismaBig kleinen Kopf urn 
ein Mehrfaches an Lange iibertreffenden Stech- und Saugriissel, mit welchem 
sie bei der Blutentnahme vom Menschen und von Tieren kleine und wenig 
schmerzhafte V erwund ungen der Ha u t verursachen. Die verletzte Haut­
stelle wird bald durch mehr oder weniger heftiges J ucken und durch Bildung 
einer Quaddel kenntlich. Die genannten lokalen Erscheinungen lassen darauf 
schlieBen, daB bei dem Stich oder BiB ein lokal reizend wirkender Stoff 
in die Wunde gelangt, iiber dessen Natur aber nichts Naheres bekannt ist. 

Die biologisch hoch interessanten und fiir die Aufklarung der Atiologie 
gewisser Infektionskrankheiten hochwichtigen Forschungen der Neuzeit haben 
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bekanntlich ergeben, daB durch den Stich bestimmter Stechmiicken eine Uber­
tragung von Krankheitserregern (Protozoen) in das Blut des verletzten 
Individuums erfolgen kann. So wird beim Menschen das Wechselfieber, die 
Malaria, durch die Ubertragung von Plasmodien durch Anopheles (Gabelmiicke) 
verursacht und die ,afrikanische Schlafkrankheit", Nagana, Trypanosomiasis 
des Menschen durch verschiedene Arten der Tsetsefliegen, Glossinae Wiede­
mann, hervorgerufen, welche auch in gleicher Weise durch Infektion oft ganze 
Rinderherden vernichten. 

Stegomyia calopus Blanchard (St. fasciata s. Aedes calopus) ist der Uber­
trager des gel ben Fiebers; Phlebotomus papatasii Scopoli derjenige des Papa­
tazifiebers, auch Dreitagefieber, Hundskrankheit, Soldatenfieber genannt. 

Von den in Europa einheimischen Dipteren, deren Stiche im all­
gemeinen mehr lastig als gefahrlich sind, sind zu nennen: 

Culex pipiens L., die allbekannte Schnake, deren Gift von Bruck orien­
tierend untersucht und ,Culicin" genannt wurde. 

Stomoxys calcitrans Lin., die gemeine Stechfliege, Wadenstecher, 
welche etwa 6 mm lang und besonders haufig im August und September 
vorkommt. 

Simulia columbacschensis Fabr., die Kolumbaczer Miicke, erreicht eine 
Lange von 3-4 mm und kommt besonders haufig in den unteren Donau­
gegenden, in Serbien in der Umgegend des Dorfes Kolumbacz (Gollubatz) vor. 
Diese Miicken erscheinen im April, Mai und August oft in wolkenartigen 
Scharen. Sie iiberfallen Tiere und Menschen, bei welchen dann infolge der 
zahlreichen Stiche schwere Vergiftungserscheinungen, bestehend in 
Schwellungen, Entziindungen, Fieber und Krampfen eintreten; zuweilen 
erfolgt sogar der Tod. 

Uta venomosa, d. h. giftige Fliege, wird nach Bailey von den Indianern 
im Innern von Peru eine kleine, stecknadelkopfgroBe Stechfliege genannt, 
deren Stich Blasenbildung und spater weitgehende Gewebszerstorung (Nekrose ?) 
verursachen soli. Auch an vom Stich entfernteren Korperstellen sollen aus­
gedehnte geschwiirige Zerstorungen auftreten. Diese Fliege soll nur in Huanceco 
(Peru) und landeinwarts davon vorkommen. Die Indianer brennen angeblich 
mit Erfolg den Fliegenstich mit SchieBpulver aus. 

2. Unterordnung: Brachycera. 

Die zur zweiten Unterordnung der Dipteren gehorige Familie der Ostridae, 
Dasselfliegen, insbesondere die Gattung Gastrophilus, beansprucht nach den 
Untersuchungen von K. R. Seyderhelm und R. Seyderhelm ein besonderes 
veterinar-medizinisches Interesse, weil nach den genannten Autoren die im 
Pferdemagen bzw. -darm schmarotzenden Larven von Gatrophilus equi Fabr. 
und Gastrophilus haemorrhoidalis L. einen Giftstoff, das Ostrin, enthalten, der 
die infektiose, perniziose Anamie der Pferde, von den Franzosen speziell ,Typho­
anaemie" genannt, verursachen soH. 

Die im Magen des Pferdes schmarotzenden Bremsenlarven entwickeln sich aus den 
Eiern der Pferdebremsen. Letztere legen ihre Eier auf die Haare, vor allem auf die des 
vorderen Teiles der Pferde ab. Aus den Eiern entwickeln sich kleine Larven, die von den 
Pferden durch Lecken aufgenommen werden. Sie gelangen auf diese Weise in den Magen, 
wo sie an der Schleimhaut haften bleiben und sich weiter entwickeln. Nach etwa zehn 
Monaten, und zwar von Mai his September, besonders aber im Juni, Iosen sie sich von der 
Magenschleimhaut ab, gelangen ins Freie, und nach etwa 30tagiger Puppenruhe in der 
Erde entwickeln sich aus ihnen die fliegenden Insekten. Das reife Insekt lebt nur kurze 
Zeit und nimmt keine Nahrung zu sich. (Periodischer Parasitismus.) 

Die perniziose Anamie der Pferde laBt sich nach Seyderhelms kiinstlich 
durch Injektionen wasseriger Extrakte der Larven von Gastrophilus equi et 
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haemorrhoidalis im Experiment hervorrufen. Der wirksame Bestandteil, 
das Ostrin, ist ein hitze bestandiges (abiuretes 1), tierisches Gift, das haupt­
sachlich beim Pferd (und Esel) wirkt. Es wird auch vom Magendarmkanal des 
Pferdes resorbiert. Gastrophilus haemorrhoidalis liefert viel giftigere Extrakte 
als Gastrophilus equi. Die durch beide hervorgerufene perniziose Anamie, sowohl 
die natiirliche als auch die experimentell erzeugte, laBt sich durch das Blut 
erkrankter Tiere auf gesunde Tiere iibertragen. 

Es geniigt unter Umstanden das in 5-6 Gastrophilus equi-Larven ent­
haltene Ostrin, um ein Pferd in wenigen Minuten unter schweren Vergiftungs­
erscheinungen zu toten. Die in einer Gastrophilus equi-Larve enthaltene Menge 
Ostrin betragt etwa 0,05 mg. Nach den von R. Seyderhelm wiedergegebenen 
Symptomen bei der akuten Vergiftung mit nicht todlichen Mengen von Ostrin 
an Pferden erinnert dieses in seinen Wirkungen an das Physostigmin. 

Bemerkenswert ist noch, daB ein Serum gewonnen wurde, dem eine ,weit­
gehende Heilkraft" zukommt. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung der Organe an pernizioser Anamie 
verendeter Pferde finden sich in ersteren die zum Teil auch fiir die perniziose 
Anamie der Menschen charakteristischen Veranderungen; hochgradige Hyper­
plasie des Knochenmarkes und Auftreten myeloischen Gewebes in Leber und 
Milz. Die gefundenen Veranderungen in diesen Organen sind so hochgradig 
ausgebildet, daB sie lebhaft an den Befund bei einer Leukamie erinnern. Mit 
der perniziosen Anamie des Menschen sind folgende Befunde gleichartig: Im 
Blute hoher Farbeindex der Erythrozyten, Leukopenie, Lymphozytose, Ver­
minderung der eosinophilen Zellen; in den blutbildenden Organen allgemeine 
starke Proliferation samtlicher Blutzellen, hochgradige myeloide Umwandlung 
in Milz und Leber. 

F. v. Hutyra und J. Marek auBern sich zu den Angaben und Befunden Seyder­
helms wie folgt: 

,Die Unhaltbarkeit der Hypothese tiber die atiologische Bedeutung der Gastrophilus­
larven bei der infektiOsen Anamie erhellt aus folgenden Beobachtungstatsachen und Ver­
suchsergebnissen: Trotz der iiberaus groBen Verbreitung der Gastrophiluslarven auf der 
Erdoberflache kommt die infektiose Anamie bloB in eng umgrenzten Gebieten, anderer­
seits wiederum auch in solchen Gegenden vor, wo Gastrophiluslarven iiberhaupt nicht an­
zutreffen sind, wie nach Ekvall im niirdlichen Schweden. Des weiteren fanden seinerzeit 
Carre und Vallee bei ihren Versuchen fast nie gleichzeitig Gastrophiluslarven bei den 
erkrankten Pferden, und Wirth hat solche in seinen Fallen iiberhaupt vermiBt. Im Gegen­
satze zum hitzebestandigen Ostrin wird das Virus der infektiosen Anamie bereits bei 58° C 
zerstort. Des weiteren ist es vanEs und Schalk und Klempin nicht gelungen, mit Gastro­
philuslarvenausziigen ein mit der infektiosen Anamie iibereinstimmendes Krankheitsbild 
zu erzeugen, sondern bloB eine voriibergehende, wenn auch recht bedeutende Anamie mit 
erhohtem Farbeindex und fieberhafter Korpertemperatursteigerung, die sich dann nicht 
weiter iibertragen lieB (Klempin) oder es hat die Einspritzung von Blut der erstmalig 
behandelten Tiere nach ei!}er deutlichen Inkubation bloB fieberhafte Storungen veranlaBt 
(vanEs und Schalk). Ahnliche Reaktionen sahen iibrigens vanEs und Schalk auch 
nach der Einspritzung von Ausziigen anderer tierischer Schmarotzer (Ascaris megalo­
cephala, Toxascaris limbata, Belascaris marginata, Dipylidium canis, Taenia serrata), ahn­
lich wie Seyderhelm nach Einspritzungen von Ausziigen aus den von Stroh in Fallen 
von Anamie in Siidbayern gefundenen Bandwiirmern (Taenia perfoliata). van Es und 
Schalk und Klempin meinen daher, daB die von Seyderhelm beschriebenen Erschei­
nungen anaphylaktischer Herkunft seien infolge Sensibilisierung der Tiere durch voran­
gehende Invasionen der betreffenden Parasiten. Mit Riicksicht auf die iiberaus starke 
Verbreitung der infektiOsen Anamie in Lothringen, woK. und R. Seyderhelm ihre Ver­
suche ausgefiihrt haben, ist endlich auch mit der Moglichkeit zu rechnen, daB die zu den 
Versuchen angekauften Pferde gesund erscheinende Virustrager oder die Gastrophilus­
larven virushaltig sein konnten." 

Fliegenlarven. 
Die Larven verschiedener Fliegen entwickeln sich, namentlich in warmen 

Landern und besonders haufig in den Tropen, sowohl auf als in dem mensch-
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lichen und tierischen Organismus. Sie gewinnen dadurch eine gewisse patho­
logische Bedeutung. Den Symptomenk.omplex und die Krankheitser­
scheinungen, die sich aus diesem Parasitismus ergeben, bezeichnet man seit 
Hope mit dem Sammelnamen Myiases; sei es nun, daB die Fliegeneier in leicht 
zugii.ngliche auBere Korperteile gelangen und sich dort entwickeln, z. B. im Auge, 
im ii.uBeren Gehorgang, auf von Epidermis entblOBten Stellen (Wunden), in der 
Nase usw., oder daB sie in das Innere des Korpers gelangen. Es scheint nicht 
ausgeschlossen, daB in heiden Fallen, abgesehen von mechanisch bedingten 
Schadigungen der betroffenen Gewebe, auch lokale und resorptive Gift­
wirkungen bei dem Zustandekommen der beobachteten Symptome eine Rolle 
spielen. Klinisch unterscheidet man je nach dem Sitz des Larvenparasiten: 
Ophthalmomyiasis, Myiasis gastro-intestinalis, Myiasis dermatosa (traumatica et 
subcutanea) usw. usw. 

Einige der bekanntesten Myiases verursachende Dipteren sind: 
In Europa: Hypoderma bovis mid H. diana, auch in Amerika vorkommend. 
In Siidamerika und Mexika: Dermatobia noxialis (Ver macaque, Moyaquil) 

und Chrysomyia macellaria (screw-worm), die Krankheit ,Bicheiro" ver­
ursachend. 

In Afrika Cordylobia anthropophaga (Ver de Cayor, Natal worm), die 
Krankheit ,Tumbu Disease" verursachend; Oestrus ovis, haufig in Kabylien 
und in den Ahaggar Bergen der Sahara mid dort die Krankheit ,Thim'ni" 
oder ,Tamm)" vernrsachend (Sergents). 

In Asien: Sarcophaga ruficornis, zuweilen schwere Myiasis dermatosa 
verursachend (Castellani S. 1639). 

Von der groBen Klasse der Crustacea, Krebse, angehorigen Arten moge 
hier Crangon vulgaris Fabr., die Garneele, Nordsee- Krabbe, Shrimp 
oder Crevette erwahnt werden, well durch den GenuB dieser Krabbe wieder­
holt Maesenvergiftungen vorgekommen sind. Im Jahre 1881 ereignete 
sich bei Emden eine Massenvergiftung, bei welcher 250 Menschen unter 
choleraartigen Erscheinungen nach dem Verspeisen von Kra b ben erkrankten. 
Es handelt sich hier hochstwahrscheinlich, wie bei gewissen V ergiftungen 
dnrch Fische (Ichthyismus), um die Wirkungen nach dem Tode der Tiere ent­
standener Zersetzungsprodukte. 

Richet hat aus Crevetten das von ihm zuerst bei den Coelenterarten nach­
gewiesene Thalassin (vgl. unten S. 1846) dargestellt. 

III. Vermes, Wiirmer. 
Klasse der Plathelminthes, Plattwiirmer. 

Ordnung Trematodes, Saugwiirmer. 

Schistosomum japonicum. 

In verschiedenen Gegenden Japans ist schon lange eine eigentiimliche 
Krankheit bekannt, deren Ursache durch die verdienstvollen Untersuchungen 
von Fujinami, Katsurada, Tsuchiya u. a. aufgeklart wurde. 

Diese Krankheit wird durch einen Parasiten hervorgerufen, dem Tsuchiya 
den Namen ,Schistosomum japonicum" gegeben hat und der die Venen der 
Baucheingeweide, besonders aber diekleinen.Aste der Pfortader bewohnt. 
AuBer Menschen werden in den infizierten Gegenden auch Tiere (Hund, Katze, 
Pferd und Rind) von der Krankheit befallen. Es wurde festgestellt, daB der 
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Parasit, dessen Eier mit den Fazes in den Ackerboden gelangen und dort 
ausgebriitet werden, durch die Haut in den menschlichen resp. tierischen 
Organismus eindringt. 

Leiper und Atkinson suchten in dem Hauptverbreitungsgebiet der 
Krankheit in Japan (Katayama) unter den in Betracht kommenden Mollusken 
nach dem Zwischenwirt. Nach ihren Untersuchungen scheint es sich dabei 
urn eine Schnecke zu handeln, welche von Robson den Namen Katayama 
nosophora erhielt. Diese zeigt eine MaximalgroBe der Schale von 8,50: 3,10 mm. 
Letztere hat acht Windungen und ist von olivenbrauner Farbe. 

Nach Cort heiBt die Schnecke Blandfordia nosophora. Sie kann, ebenfalls 
nach Cort, Austrocknung etwa drei Monate lang ertragen. Urn die Schnecken 
in Tiimpeln usw. auszurotten, miiBten letztere als mindestens drei Monate 
lang trockengelegt werden. Das scheint von Bedeutung fiir die Prophylaxe. 

Die Symptome sind von auBerst schleichendem Charakter und 
stehen in Ernahrungsstorungen und starker Aniimie mit Dyspnoe, Herz­
klopfen, anamischem Gerausch und hamorrhagischer Diathese. Von 
den inneren Organen verdienen die Leber und die Milz wegen ihrer starken 
VergroBerung besondere Beachtung, man sieht infolgedessen manchmal kolossale 
Bauchauftreibung. In spateren Stadien schrumpft die Leber und es tritt 
dann nicht selten Aszites und Ikterus ein. Die Kranken gehen schlieBlich 
zumeist unter hochgradigem Marasmus oder infolge starker Blutungen zugrunde. 

Die von Yagi untersuchten Wiirmer stammten von einem Kalb, welches in der in­
fizierten Gegend absichtlich krank gemacht und nach der Entwicklung deutlicher Symptome 
getotet und sogleich seziert worden war. Die Parasiten wurden nach der Herausnahme 
aus der Vene mit physiologischer Kochsalzliisung gewaschen und in frischer Kochsalzl<isung 
aufbewahrt. 

Es wurden Hamolyseversuche mit Rinder-, Katzen- und Kaninchenblut, welches defi­
briniert und mit 0,90foiger Kochsalzlosung etwa aufs Hundertfache verdiinnt war, sowohl 
bei Zimmertemperatur als auch im Brutschrank bei 37° C angestellt. Die Emulsion der 
\Viirmer und ebenso die Kochsalzlosung, worin die Wiirmer aufbewahrt waren, hamo-
lysierten schwach aber deutlich. .. 

Etwa 300 Wiirmer ~rden im Exsikkator getrocknet, zerrieben, zweimal mit Ather 
extrahiert und das von Ather befreite Extrakt auf seine ha~olysierende Wirkung unter­
sucht. Das Resultat war positiv, wahrend sich der nicht in Ather iibergegangene Teil als 
unwirksam erwies. Die hamolysierende Substanz der Kochsalzlosung konnte ebenfalls 
nach Ansauern mit einem Tropfen verdiinnter Schwefelsaure mit Ather ausgeschiittelt 
werden. -

Yagi schlieBt aus seinen Versuchen, daB im Organismus von Schistosomum 
japonicum Olsiiure oder eine ahnliche, hamolysierende Substanz (Fettsaure?) 
auftritt, welche auch nach auBen ausgeschieden wird und welche, wie bei der 
Bothriozephalusanamie (vgl. unten), die Ursache der beobachteten Blut­
veranderungen sein soil. 

4. Ordnung Zestodes, Bandwiirmer. 

Bei Anwesenheit von Bothriocephalus latus im Darme, viel seltener bei 
Anwesenheit von Tanien (Oertel), kann sich unter bestimmten Bedingungen 
eine schwere Aniimie, ganz nach Art der sog. ,perniziosen Anamie" 
entwickeln. 

Die Ursachen dieser schweren Erscheinungen haben E. St. Faust und 
T. W. Tallq vist auf experimentellem Wege aufzuklaren versucht, indem sie 
das in Ather l6sliche, stark hamolytisch wirkende ,Lipoid" des Bothriocephalus 
latus chemisch eingehend untersuchten und als einzigen hamolytisch 
wirksamen Bestandteil desselben Olsiiure isolierten und erkannten. Die 
Olsaure ist im Bothriozephalusorganismus als Cholesterinester enthalten. 
Dieser wird im Darm, infolge von Desintegrationsvorgangen im Parasiten-
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organismus frei, wird dann wahrscheinlich fermentativ gespalten und die 
(Hsaure resorbiert, worauf diese im Blute ihre Wirkungen auf die roten 
Blutkorperchen entfaltet (Hamolyse). Die geschadigten Erythrozyten ver­
schwinden a us dem Blute und es kommt dann zu einer betrachtlichen A b­
nahme sowohl der Zahl der roten Blutkorperchen als auch des 
Hamoglobingehaltes des Blutes, sofern nicht die blutbildenden Organe 
eine energische regeneratorische Tatigkeit entfalten und den Ausfall an Erythro­
zyten __ kompensieren. Durch langere Zeit fortgesetzte Verfiitterung 
von 0 lsa ure lie Ben sich bei Hunden ganz ahnliche Erscheinungen erzielen. 
(Faust und Schmincke). (Vgl. auch Tallquist's Monograhien). 

Gegen die von Faust und Tallqvist begriindete Lehre von der Rolle 
lipoidartiger Stoffe, insbesondere der Olsaure, bei der Pathogenese der Bothrio­
zephalusanamie und vielleicht auch anderer Anamien erheben Krehl, Naegeli 
und Mora witz gewisse Einwande, wahrend Meyerstein sie im wesentlichen 
akzeptiert. Beumer sowie Rosenthal und Holzer haben sich spater ebenfalls 
mit diesen Fragen beschaftigt. Wahrend Beumer die ,Olsauretheorie" von 
Faust und Tallqvist ablehntund auchdieBefunde vonFluryund Schmincke 
nicht bestatigen konnte, machen Rosenthal und Holzer mit Recht darauf 
aufmerksam, daB eine Ablehnung der von Eppinger, King und Medak 
,modifizierten Olsauretheorie", wonach es sich bei den hamolysierenden Agenzien 
wenn auch nicht urn Olsaure, so doch urn vermehrte ,jodbindende Substanzen" 
im Blut handeln soH, noch nicht ohne weiteres eine Ablehnung der pathogene­
tischen Bedeutung der ungesattigten Fettsauren bei der Genese der schweren 
anamischen Krankheitszustande des Menschen in sich schlieBt. ,Es ist schlieB­
lich zu beriicksichtigen, daB mit der EiweiB- und Cholesterinverarmung des 
Blutes, wie sie sich im Verlaufe schwerer Anamien einstellt, die Schutzkraft 
des Serums gegen die hamolytische Wirkung der ungesattigten Fettsauren 
sinkt, und daB damit auch eine sekundare Beteiligung jodbildender Fettsauren 
am ZerstorungsprozeB der Blutkorperchen auch ohne quantitative und quali­
tative Verschiebung in den Bereich der Moglichkeit riickt". (V gl. hierzu auch 
Jastrowitz und Kepinow.) Hier soll nur nochmals, wie schon friiher, hervor­
gehoben werden, daB bei der von gewissen Autoren (vgl. oben) an der Olsaure­
theorie geiibten Kritik der Zeitfaktor von diesen nicht geniigend beriicksichtigt 
wird. Auf den remittierenden Charakter auch der morphologischen 
Befunde bei der perniziosen Anamie macht neuerdings Zadek besonders auf­
merksam. Er weist nachdriicklich hin auf die inkonstanten Befunde im Blutbild 
und schreibt: 

,Bei Nachlassen oder Sistieren der Giftwirkung, also in den Remissions­
perioden des Leidens, kann sich das rote Knochenmark ebenso wie das charak­
teristische Blutbild zuriickbilden und beides braucht auch bei beginnen­
der schwacher Toxinwirkung, also in den Friihstadien der Krank­
heit, nicht vorhanden zu sein. Es handelt sich bei der perniziosen Anamie 
nicht urn eine spezifische Knochenmarkkrankheit, sondern urn eine 
spezifische Hamotoxikose mit durch die Vergiftung bedingter krank­
hafter Knochenmarkreaktion." 

Alles in allem handelt es sich schlieBlich doch bei der Pathogenese der 
perniziosen Anamie (die also nicht notwendigerweise ,kryptogenetisch" zu 
sein braucht), urn die Wirkungen eines Giftes, iiber dessen Natur man sich 
allerdings noch nicht klar ist. So verweist R. Seyderhelm neuerdings auf 
die vermeintliche ursachliche Rolle von Giftstoffen, die er aus mesenteriellen 
Lymphdriisen pernizios-anamisch Erkrankter gewinnen konnte und die 
sich analog verhielten jenen aus Bothriozephalus und aus Darmbakterien 
.gewonnenen. 
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Einige Jahre vorher berichtete aber R. Seyderhelm schon iiber Gewinnung 
aus einem menschlichen Bandwurm eines nicht extra corpus, wohl aber in 
vivo beim Kaninchen stark wirkenden Blutgiftes, welches er ,Bothriozephalin" 
nennt und welches nach mehrmaliger intravenoser Injektion eine schwere, 
primare Anamie venrrsachte, einhergehend mit ausgesprochener, extra­
medullarer Blutbildung ·in Leber und Milz. Die vorlaufig chemisch nicht naher 
charakterisierte Substanz soil ganz wie das, Ostrin" (vgl. oben S.l827) desselben 
Autors wirken. 

Nach der oben wiedergegebenen derzeitigen Sachlage betreffend pro und 
kontra der ,Olsauretheorie", kann man Zadek gewiB nur beipflichten, wenn 
er letzthin sagt: ,Das Problem der Genese der perniziosen Anamie ist heute noch 
so umstritten, die Ansichten iiber die vielen damit zusammenhangenden Fragen 
sind so divergent, daB es gut ist, sich auf die sich allgemeiner Anerkennung er­
freuenden Tatsachen zu besinnen. Leider gipfelt die Ubereinstimmung bisher 
nur in dem einen Satz, daB auch der kryptogenetische Morbus Biermer streng 
genommen eine toxische sekundare Anamie ist, d. h. die unbekannte Noxe, 
irgendwo im Korper entstehend, erzeugt eine charakteristische Schadigung des 
Blutes und der blutbildenden Organe. So sehr man auch iiber die Genese und 
Art des Giftes, dessen Angriffspunkt und Spezifizitat usw. streitet, in obiger 
Grundauffassung sind sich wohl aile Hamatologen, einig. Von dieser Feststellung 
wird die an sich sehr wichtige und so vielumstrittene Frage zunii.chst nicht 
beriihrt, geschweige denn entschieden, ob der fiir perniziose Anamie so charakte­
ristischen und in der Remission riickbildungsfahigen Blut- und Knochenmarks­
veranderung primar ein rein degenerativer oder regenerativer ProzeB zugrunde 
liegt, mit anderen Worten, ob ein vermehrter Blutuntergang oder eine 
verminderte, krankhafte Blutbildung das Wesen der perniziOsen 
Anamie ausmacht. Soviel allerdings scheint mir aus der klinischen und anato­
mischen Analyse (obigen Falles) hervorzugehen, daB die einseitige pathologisch­
anatomisch-histologische - ich mochte sagen, nur stabile Endstadien beriick­
sichtigende - Betrachtungsweise, so grundlegend sie ist, fiir das Studium 
der perniziosen Anamie verhangnisvoll und verfehlt erscheint, wenn aus den 
gefundenen oder vermiBten Organveranderungen nicht das fiir das Verstii.ndnis 
der Remissionen und Rezidive, also labiler Vorgange, unbedingt notwendig 
pathologisch-physiologische Denken und Geschehen abgeleitet und nutzbar 
gemacht wird". 

Uber den Giftgehalt der Tiinien liegen Untersuchungen von Messineo 
und Calamida vor. Die Wiirmer wurden mit Sand fein verrieben und mit 
physiologischer Kochsalzl<isung extrahiert. Die durch Tonzellen filtrierten 
oder auch durch Salzfallung gereinigten Extrakte wurden den Versuchstieren 
nach den iiblichen Methoden einverleibt. 

Die genannten Autoren glauben nach ihren Versuchen die Gegenwart eines 
spezifischen Giftes in den Tanien annehmen zu diirfen, obwohl die beobachteten 
Erscheinungen, sogar nach der intravenosen Injektion, wenig charakteristisch 
waren. Die Extrakte sollen Wirbeltierblut hamolysieren und im 
Organismus des lebenden Tieres auf die Leukozyten positiv chemotaktisch 
wirken. 

Picou und Ramond beobachteten, daB Ausziige von Tanien nur seht 
schwer, wenn iiberhaupt faulen und daB dieselben eine ausgesprochene bakteri­
zide Wirkung zeigen. 

R. Seyderhelm nimmt an, daB sein ,Taeniin" die wirksame Substanz ist. 



Tierische Gifte: Bandwiirmer. 1833 

Taenia echinococcus v. Sieb., der Hiilsenbandwurm, Echinokokkus­
bandwurm, lebt im ausgewachsenen Zustande im Darme des Hundes. Ge­
schlechtsreife Proglottiden und Eier dieses Bandwurmes gelangen durch die 
Hundefazes zur Ausscheidung und entwickeln sich im Organismus ver­
schiedener Haustiere, aber auch des Menschen zur Finne, welche schwere, 
unter Umstanden todlich verlaufende Erkrankungen verursachen kann. 
Darunter haben insbesondere die Bevolkerungen von Island, Australien und 
Argentinien zu leiden (Heller). 

Die Finne, Echinokokkus, Hiilsenwurm, ist in einer Blase, Echino­
kokkusblase, eingeschlossen. Diese kann die GroBe eines Menschenkopfes er­
reichen und enthalt eine groBere oder kleinere Menge meistens eiweillfreier 
Fliissigkeit, in welcher Bernsteinsaure und Zucker vorkommen. FloBner 
fand kein EiweiB und keinen Traubenzucker, auch nicht in Spuren; dafiir aber 
Glykogen in betrachtlicher Menge. AuBerdem konnte er Glykokollbetain 
nachweisen und auch Alloxurkorper in geringer Menge. Neben der sicher 
nachgewiesenen Bernsteinsaure (Darstellung und Analyse des Silbersalzes) 
konnte Milchsaure erkannt und identifiziert werden. 

Echinokokkusblasen finden sich am hii.ufigsten in der Leber, konnen aber 
anch in anderen Organen vorkommen. Die Punktion oder spontane Ruptur 
einer Echinokokkenblase oder -zyste kann auch beim Menschen Vergiftungs­
erscheinungen hervorrufen (Intoxication hydatique). Am haufigsten kommt 
es bei der Punktion oder Ruptur von Leberechinokokken zu peritonitischen 
Erscheinungen, und fast regelmaBig entwickelt sich eine Urticaria. Sekun­
dare Echinokokkenzysten konnen auch durch Pfropfung bei und nach 
der Operation entstehen. 

Versuche an Tieren haben ergeben (Mourson und Schlagdenhauffen, 
Humphrey), daB nach intraperitonealer, intravenoser und subkutaner In­
jektion von Echinokokkusfliissigkeit Kaninchen und Meerschweinchen bald 
sterben. Nach subkutaner Injektion von filtriertem Inhalt einer Echinokokkus­
blase sah Debove bei zwei Individuen Urticaria auftreten. 

J oest konnte obige Angaben friiherer Autoren im Tierversuch nicht be­
stli.tigen. 

Die chemische Natur der wirksamen Substanz der Echinokokkus­
fliissigkeit ist unbekannt. Brieger isolierte daraus die Platinverbindung 
einer Substanz, welche Mause schnell totete. 

"Ober die Serodiagnostik der Helminthiasis beim Menschen und bei Tieren 
haben Isaac und von den Velden, sowie Weinberg u. a., insbesondere 
neuerdings auch Blumenthal und Unger und Van der Hoeden berichtet. 
Der Nachweis bestehender Helminthiasis soli gelingen entweder durch die 
sog. Prazipitinreaktion oder durch ,Komplementfixation" resp. ,Komplement­
ablenkung". Im Zusammenhang mit seinem, mit friiheren Untersuchern 
iibereinstimmenden Befunde, daB EiweiB in der Echinokokkusfliissigkeit 
fehlt, weist FIOBner (1924) interessanter und sehr bemerkenswerterweise 
darauf hin, daB unter diesen Umstanden die Erscheinung der Komplement­
ablenkung im Blutserum an Echinokokkose leidender Menschen und Tiere 
nicht durch EiweiB bedingt und hervorgerufen sein kann, ,sondern hochst­
wahrscheinlich durch kompliziertere Aporrhegmen" hervorgerufen wird. 

5. Ordnung Turbellaria, Strudelwiirmer. 

Die der Ordnung Turbellaria, Strudelwiirmer, angehorigen Planarien verbreiten 
einen sehr starken, wahrscheinlich von einer fliichtigen Blase herriihrenden Geruch. Bei der 
Destillation von Planarien mit Kalk wurde Dimethylamin erhalten. Planarien sollen, auf die 
Zunge gebracht, Brennen und Schwellung der Schleimhaut verursachen. Diese Wiirmer 
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besitzen nach Moseley in der Haut eigenartige Gebilde (Stabohen, Korperohen), vergleioh­
bar den Nesselorganen der Coelenteraten. 

Klasse der Nemathelminthes, Rundwiirmer. 

Nematodes, Fadenwiirmer. 

Ascaris lumbricoides Lin., der Spulwurm des Menschen, verursacht bei 
Kindem vielfach nervose Erscheinungen, Konvulsionen, Ernahrungsstorungen 
und Anamie. Es haben sich sogar Todesfalle durch Askariden ereignet. 
N eligan sah in Persien bei Askarisinfektion alarmierende Krankheitsbilder, 
z. B. Erscheinungen schwerer Meningitis, tuberkuloser Peritonitis, die nach 
Abtreiben der Wiirmer verschwanden. Es fragt sich, ob diese Wirkungen, 
abgesehen von der Anamie, vom Darm aus auf reflektorischem Wege zustande 
kommen oder ob sie auf ein von diesen Wiirmern produziertes Gift zuriick­
zufiihren sind. 

In den Askariden findet sich nach v. Linstow ein fliichtiger Korper 
von eigenartigem und unangenehmem pfefferartigem Geruch, welcher die 
Schleimhaute heftig reizt. Der genannte Autor hatte Gelegenheit, die 
lokalen Wirkungen des Stoffes an sich selbst kennen zu lernen, als ihm etwas 
davon ins Auge kam, worauf heftige, langdauernde Konjunktivitis und 
Chemosis des betroffenen Auges sich einstellten. 

Arthus und Chanson sahen drei Personen, die von Pferden stammende 
Askariden zergliedert hatten, an Konjunktivitis und Laryngitis erkranken. 
Diese Autoren injizierten auch Kaninchen lebenden Spulwiirmern entnommene 
Fliissigkeit und sahen die Tiere nach subkutaner Einverleibung von 2 cern 
derselben innerhalb 10 Minuten zugrunde gehen. 

Nach Ransom bewirkte eingetrocknete und dann pulverisierte Korper­
fliissigkeit vom Schwein gewonnener Askariden auf der skarifizierten Haut einer 
Versuchsperson wiederholt Jucken, Schwellung und Blaschenbildung. Frische 
Askaridenfliissigkeit verursachte von einer Hautabschiirfung aus in weniger als 
5 Minuten erst die obigen Erscheinungen und dann Urtikaria, die sich iiber 
den ganzen Korper ausbreitete. Auch gekochte Askaridenfliissigkeit soli noch 
Hautreaktionen hervorgerufen haben ( 1). Vielleicht besteht zwischen diesen 
Wirkungen und gewissen Krankheitserscheinungen bei Askardiswirten (Konjunk­
tivitis, Asthma) ein ursachlicher Zusammenhang. Cort erwahnt, daB viele 
Asthmafalle in Trinidad nach Abtreibung von Hakenwiirmern (vgl. unten 
S. 1840 f.) heilten. Daraus konnte geschlossen werden, daB letztere Darm­
parasiten ahnliche Stoffe produzieren und enthalten wie die Askariden. 

Die Frage nach der Giftigkeit der Askariden und den Ursachen der zuweilen 
beobachteten schweren Erscheinungen bei Askariswirten ist neuerdings durch 
F. Flury auf Grund eingehender chemischer Untersuchungen und zahlreicher 
Tierversuche in befriedigender Weise aufgeklart worden. Infolge der biolo­
gischen Sonderstellung der Askariden als Darmparasiten ist auch ihr Stof£­
wechsel von demjenigen der selbstandig lebenden Tiere durchaus 
verschieden. Die aufgenommenen Nahrungsstoffe werden wegen des im 
Darm der Wirte herrschenden Sauerstoffmangels unvollkommen verbrannt 
und vorwiegend durch Fermente gespalten, so daB hier eine Reihe von Stoff­
wechselprodukten auftritt, die fiir die anoxybiotische Lebensweise 
charakteristisch sind. Diese von den Askariden hauptsli.chlich durch fermen­
tativen Abbau gebildeten Stoffe erinnern an die durch anaerobe Spaltpilze 
erzeugten Substanzen, die mit den Produkten der EiweiBfaulnis und 
gewisser Kohlehydratgarungen weitgehende Ubereinstimmung zeigen Wie 
bei der Faulnis und der Buttersauregarung entstehen im Organismus der 



Tierische Gifte: Ascaris lumbricoides. 1835 

Askariden physiologischerweise Wasserstoff, Ammoniak, Kohlensaure, fliioh tige 
.Fettsauren, Alkohole, Aldehyde und Ester, giftige Basen und un­
giftige EiweiBspaltungsprodukte. Sowohl in der Leibessubstanz als auoh in 
den Aussoheidungen sind zahlreiche Stoffe enthalten, die lokale Reizung, 
Hyperamie, Entziindung und Nekrose verursaohen. Zunaohst sind es die 
von Flury naohgewiesenen fliich tigen Aldehyde der Fettsiiuren, die vermutlich 
durch Reduktionsvorgange aus den entsprechenden Sauren entstehen, dann 
die freien fliichtigen Fettsiiuren selbst, unter denen hauptsachlich Baldrian­
saure und Buttersaure, in geringer Menge Ameisensaure, Akrylsaure 
und Propionsaure isoliert werden konnten. Von lokal reizenden Substanzen 
kommen in Betracht: Alkohole und Ester der Athyl-, Butyl- und Amylreihe. 
Diesen Stoffen muB vor allem die bei Askaristrii.gern haufig beobachtete 
Reizung der D.armschleimha ut zugeschrieben werden. Neben der Reiz­
wirkung kommt vielleicht auch die atzende Wirkung freier Sauren in 
Betracht. 

Durch Resorption fliichtiger Stoffe der Fettreihe sind die Er· 
scheinungen seitens des Zentralnervensystems bedingt. Die in der Literatur 
beschriebenen nervosen Storungen bei Wurmkranken (,Halluzinationen, Chorea, 
Hysterie, Epilepsie, Tetanus, Krampfe, Delirien, Geistesstorungen") sind als 
Folgen chronischer Vergiftung durch Aldehyde, insbesondere durch 
die atypisch wirkenden Verbindungen der Amylreihe zu erklaren. Be­
sondere Beachtung verdient die in betrachtlichen Mengen gebildete Baldrian­
sii.ure, sowie die Ameisensaure und Akrylsii.ure. 

Von stickstoffhaltigen Verbindungen wurden ein sepsinartig (Faust) 
wirkendes Kapillargift und giftige Basen von atropin- und koniin­
artiger Wirkung nachgewiesen. 

AuBer diesen Stoffen spielen bei der Askariasis noch hiimolytisch wirkende 
Stoffe ( Olsiiure, Akrylsii.ure), gerinnungshemmende und reduzierende Sub­
stanzen, sowie Zersetzungs- (Faulnis-) Produkte abgestorbener Tiere eine Rolle. 
Es handelt sich also nicht um die Wirkungen einer einzelnen, 
spezifischen Giftes, sondern um zahlreiche wirksame Substanzen, 
die je nach den besonderen Verhaltnissen und Umstii.nden sehr verschiedenartige 
Symptome hervorzurufen imstande sind. Diese Auffassung wird neuerdings 
auch von klinischer Seite anerkannt und akzeptiert. 

Fanconi will bei der Askaridiasis ein erstes Kranksein von einem zweiten 
abgetrennt wissen. ,Zum zweiten Teil gehoren aile bisher beobachteten, durch 
die Anwesenheit der Askariden im Darme bedingten Krankheitserscheinungen. 
Zum ersten Teil mochten wir diejenigen Symptome rechnen, welche mit der 
Wanderung der Askaridenlarven auf dem Blutwege durch Leber und Lungen 
zusammenhii.ngen. Es gehoren hierher: 

a) Erscheinungen von seiten des Respirationstraktus, wie Husten, Bron­
chitis, Pneumoaie; 

b) Urtikarielle und vielleicht noch andere Hautexantheme''. 
R. Seyderhelm hat aus Askariden einen chemisch noch nicht nii.her 

charakterisierten Stoff gewonnen, der a.hnlich, aber schwacher, wie das Ostrin 
aus Gastrophiluslarven (vgl. oben S. 1827) wirken soli. Er meint, dieser Stoff 
sei identisch mit dem von Flury beschriebenen Kapillargift. 

Der in toxikologischer Hinsicht a.nscheinend nicht in Betracht kommende Askaryl­
alkohol wurde von E. Faure- Fremiet aus den Ovarien von Ascaris megalocepha.la. iso­
liert. Nach den Angaben dieses Autors ist derselbe ein fiir den Stoffwechsel des Oozyten 
cha.rakteristisches Produkt, das sich in den mannlichen Zellen iiberha.upt nicht vorfindet 
und bei den chemischen Vorgangen der Befruchtung eine wichtige Rolle spielen soU. 
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Dber Todesfalle durch Askariden ist wiederholt berichtet worden, so z. B. 
von E. Weber und letzthin von K. Takeuchi. 

Trichina spiralis Owen s. Trichinella spiralis Railliet 

verursacht schwere Erkrankungen, die sog. Trichinosis, bei welcher man 
anfangs Magendriicken, Nausea, Erbrechen, spater Durchfalle beob­
achtet, die zuweilen so heftig werden konnen, daB die Erscheinungen denjenigen 
der Cholera ahnlich sind. Es folgen dann die bekannten Erscheinungen 
seitens der Muskeln und spater ein Stadium, welches durch das Auftreten von 
Ode men und Ha uta usschlagen charakterisiert ist. Neben diesen Symptomen 
bestehen gewohnlich auch schwere Allgemeinerscheinungen, besonders 
Fieber, welches zeitweise eine betrachtliche Hohe erreichen kann. Diese Sym­
ptome zusammen mit den Erscheinungen seitens des Zentralnervensystems 
(Kopfschmerzen, Benommenheit, Insomnia) und den Storungen in der Zirku­
lation sowie gewisse pathologisch-anatomische Befunde finden wohl kaum 
eine betrachtliche Erklarung in der Invasion der Trichinen in die Muskeln. 
Sie notigten vielmehr zur Annahme von den Trichinen bereiteter giftiger 
Substanzen. 

Die Richtigkeit dieser bisher experimentell nicht begriindeten Annahme 
hat Flury durch eingehende chemische und toxikologische Untersuchungen 
bewiesen. 

Die Trichinen schlieBen sich in physiologisch-chemischer Hinsicht eng an 
die ihnen zoologisch am nachsten stehenden Darmhelminthen an. Sie haben 
wahrend ihrer kurzen Entwicklungsperiode einen auBerordentlichen, hohen 
Bed.arf an Nahrungsstoffen. Unter diesen spielen die Kohlehydrate eine her­
vorragen'de Rolle. Die jungen Trichinen suchen den Muskel auf, weil er ihnen 
wegen seiner chemischen Zusammensetzung, hauptsachlich wohl wegen seines 
Glykogengehaltes, auBerordentlich giinstige Verhaltnisse fiir ihre Ernahrung 
und Entwicklung bietet. 

Der Aufenthalt dieser Parasiten im Muskel fiihrt zu dessen Verarmung 
an Glykogen, das sich als Reservestoff in ihrem Organismus in groBer Menge 
anhauft. Wie bei anderen Darmparasiten, z. B. Askaris, ist der Stoffwechsel 
der Trichine im wesentlichen anoxybiotisch und fiihrt zur Ausscheidung 
fermentativ unvollstandig abgebauter Endprodukte, unter denen 
freie Fettsauren vorherrschen. Dabei handelt es sich wohl ebenso wie beim 
Stoffwechsel von Askaris urn eine Art Buttersaure- und Baldriansaure­
garung. Die bei der Entwicklung der Trichinen von diesen im Muskel gebildeten 
Stoffe verursachen in den befallenen Fasern schwere Schadigungen, ·an deren 
Zustandekommen auch noch die Zerfallsprodukte des zerstorten Muskels selbst 
beteiligt sind. Infolgedessen kann der trichinose Muskel qualitativ und 
quantitativ nachweisbare Veranderungen seiner chemischen Zu­
sammensetzung erleiden. Diese finden ihren Ausdruck zunachst in ver­
mindertem Gehalt an Gesamtstickstoff, Kreatin, Purinbasen und 
Glykogen, andererseits in vermehrtem Gehalt an Wasser, Extraktiv­
stoffen, Ammoniak, fliichtigen Sauren und Milchsaure. Morpholo­
gisch finden diese chemischen Veranderungen ihren Ausdruck in der Ein­
schmelzung von Muskelsubstanz. 

Neben den bekannten morphologischen Veranderungen im Blut­
bilde finden sich Storungen physikalisch-chemischer Art im Blute des trichinen­
kranken Tieres, wie Hydramie und erhohter Gehalt an EiweiBstoffen und 
EiweiBabbauprodukten, die normalerweise nicht oder nur in sehr geringer 
Menge im Blutserum angetroffen werden. Hierher gehoren Nukleoproteine, 
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Albumosen und andere chemisch vorlaufig nur ungeniigend charakterisierbare, 
offenbar aus zerfallener Skelettmuskulatur stammende Substanzen. 

Auch die Leber verarmt an Glykogen und wird dafiir reicher an Stick­
stoffverbindungen, deren Herkunft aus der zerstorten Muskelsubstanz ebenfalls 
kaum einem Zweifel unterliegen kann. Die Nieren trichinoser Tiere wurden 
wiederholt vollkommen frei von Glykogen gefunden. 

Im Harn trichinoser Tiere finden sich anormale Zersetzungs- und Stoff­
wechselprodukte. Die bei der Trichinosis der Fleischfresser in der Regel auf­
tretende Diazoreaktion ist zuriickzufiihren auf die Ausscheidung ringformiger, 
stickstoffhaltiger Substanzen, die wohl ebenfalls aus dem MuskeleiweiB stammen 
und in chemischer Hinsicht dadurch ausgezeichnet sind, daB sie mit Diazo­
benzolderivaten unter Bildung von rotgefarbten Azofarbstoffen reagieren. Die 
Retention von Wasser in der Korpermuskulatur erklart die geringe 
Menge und die hohe Konzentration des ausgeschiedenen Harnes, der 
reich an Purinbasen, Kreatinin, durch Phosphorwolframsaure fallbaren basischen 
Verbindungen, Ammoniak, Indikan, Phenolen, fliichtigen Fettsauren, und 
Fleischmilchsii.ure gefunden wurde. 

Auf Grund des vorliegenden experimentellen Materials und klinischer 
Beobachtungen lii.Bt sich das komplizierte Bild der Trichinosis toxikologisch 
folgendermaBen zergliedern. 

1. Durch die Anhaufung von Stoffwechselprodukten der Para­
siten einerseits und der zahlreichen beim Zerfall der Korpermuskulatur 
gebildeten Substanzen andererseits kommt es in zweifacher Weise zur Ver­
giftung des Gesamtorganismus. 

2. Als lokal reizend wirkende Substanzen spielen zunachst die von den 
Trichinen gebildeten fliichtigen Sauren eine Rolle. Die Extrakte aus 
trichinosen Muskeln bewirken nach Aufnahme in den Magen und Darmkanal 
von Hunden und Katzen Erbrechen und Durchfalle. 

3. Der trichinose Muskel enthalt stark wirksame Muskelgifte, die nach 
subkutaner Injektion Steifheit und sogar vollkommene Starre der Skelett­
muskulatur verursachen konnen. Es handelt sich hierbei in erster Linie urn 
Purinbasen und deren kolloidale Vorstufen und andere diesen Verbindungen 
chemisch und pharmakologisch nahestehenden Stoffe. 

4. AuBer den Muskelstarre bewirkenden Giften werden im trichinosen 
Muskel noch Stoffe gebildet, welche die Erregbarkeit der motorischen 
N ervenendigungen hera bsetzen oder vollstandig aufheben. Als solche 
Nervengifte kommen vor allem_ in Betracht, basische Substanzen des Muskels, 
in erster Linie Stoffe der Guanidinreihe, die anscheinend durch Zersetzung 
des Kreatins und verwandter Stoffe entstehen. Auch die Karnosin- und Karnitin­
fraktionen der trichinosen Muskeln zeigen kurarinartige Wirkungen. Diese 
geben auch stark die Diazoreaktion. Vielleicht hangt mit den Wirkungen solcher 
Verbindungen die klinische Beobachtung zusammen, daB mit dem Auftreten 
der Diazoreaktion im Harn die Sehnenreflexe oft verschwinden 
und meist erst wiederkehren, wenn die Diazoreaktion im Harn 
verschwindet. Diesen chemisch und pharmakologisch genauer charakteri­
sierbaren Muskel- und Nervengiften des trichinosen Muskels reihen sieh gewisse 
chemisch labile, kolloidale Verbindungen an, die wegen ihrer eigen­
artigen Wirkungen auf die Muskeln vielleicht zu den bisher chemisch noch wenig 
erforschten sog. ,Ermiidungsstoffen" zu rechnen sind. 

5. Im trichinosen Muskel hat Flury dann noch ein hitzebestandiges Kapillar­
gift nachgewiesen, das nach intravenoser und subkutaner Injektion bei Katzen 
und Hunden infolge Schadigung der Kapillarwandungen Hyperamie und 
Hamorrhagien im Magen-Darmkanal, in der Lunge und in der Leber sowie 
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akutes LungenOdem und Lungenblahung verursacht. Auf Wirkungen 
dieses Kapillargiftes und nicht auf Rupturen, Embolien oder Verstopfung von 
Gefii.Ben durch Trichinen sind die in der Literatur beschriebenen, bei der 
schweren Trichinosis fast regelmii.Big auftretenden Blutungen in den Organen 
zuriickzufiihren, ebenso wie die als Folge der Trichineninvasion in der Regel 
eintretenden Veranderungen in den Respirationsorganen, die haufig den tad­
lichen Ausgang der Krankheit bedingen. 

Die schweren RespirationsstOrungen sind sicher nicht ausschlieBlich auf 
Insuffizienz der trichinas befallenen Atemmuskulatur, sondern auch auf derartige 
Giftwirkungen zuriickzufiihren, welche das Lungengewebe direkt betreffen. 

Dasselbe gilt auch von den schon in den ersten Tagen auftretenden Odemen. 
Da zu dieser Zeit eine Nierenschadigung selten nachweisbar ist, kannen diese 
wohl kaum nephritischen Ursprungs sein. Dieses in der Trichinosis-Literatur 
vielfach erarterte Problem findet durch die Erklarung der Odeme als Folge 
toxischer Gefatlschiidigungen bei gleichzeitig bestehender Hydra m i e seine 
einfachste Lasung. Durch Injektionen von Nukleoproteiden aus trichinasen 
Muskeln lassen sich auch bei Tieren (Frosch, Hund) Odeme erzeugen. 

6. Im trichinasen Muskel sind verschiedenartige temperatursteigernde 
Substanzen vorhanden. Neben Temperatursteigerung infolge des verstarkten 
Muskelzerfalls und vermehrten Stoffumsatzes kommen also noch direkte 
Giftwirkungen als Ursache der Temperatursteigerung in Betracht. 
AuBer chemisch noch wenig charakterisierbaren kolloidalen Stoffen handelt es 
sich bei der Genese des Fiebers auch um Wirkungen gewisser Purin­
substanzen. 

7. Was die Veranderungen des Blutbildes anlangt, so ist bereits seit langerer 
Zeit bekannt, daB sich durch Injektion verschiedener EiweiBsubstanzen, sowie 
von Nukleinen, Nukleoproteiden und auch von lokal reizenden Stoffen, die 
verschiedenartigsten Bilder der Leukozytose und Eosinophilie erzeugen lassen. 

8. Auch die bei der menschlichen Trichinosis zunachst auffallende Tatsache 
des im allgemeinen relativ leichten Verlaufes der Krankheit und die geringe 
Mortalitat bei Kindern findet durch die Versuche von Flury eine un­
gezwungene Erklarung. ,Nicht in der ungeniigenden Verdauung oder der 
schwachen Wirkung des kindlichen Magensaftes oder der Kiirze und haufigeren 
Entleerung des Darmkanals, sondern in der Eigenart des wachsenden 
Organismus und seinem, von demjenigim des Erwachsenen abweichenden 
Stoffwechsel ist es begriindet, daB Kinder die Infektion, auch bei nach­
gewiesenermaBen reichlichstem GenuB von trichinasem Fleisch 
meist schlafend, haufig ohne Temperaturerhahung, oft sogar auBerhalb des 
Krankenbettes, leicht iiberstehen. Die Zerfallsprodukte des Muskels wirken 
hier, wie es scheint, nicht wie beim erwachsenen Individuum nach Art un­
brauchbarer und schii.dlicher Stoffwechselschlacken als Gifte, sondern sie 
verlieren offenbar im wachsenden Organismus durch Umwandlung und Ver­
wendung als Bausteine ihre Giftigkeit. Maglicherweise spielt die bei Kindem 
verhii.ltnismaBig groBe Leber im Verein mit einer graBeren Widerstands­
fahigkeit der Muskelfasern junger Individuen gegen den Zerfall hierbei eine 
besondere Rolle". 

Die Symptome der Trichinosis sind also nicht durch mecha­
nische Storungen und nicht reflektorisch bedingt. Die Ursachen 
der schweren Ersoheinungen sind vielmehr Gittwirkungen. Die Folgen der 
Infektion sind nicht durch ein spezifisches Gift der Trichinen bedingt. 
Sie beruhen nur darauf, daB die Infektionserreger nicht wie die ihnen biologisch 
nahestehenden Darmhelminthen im Darmkanal verbleiben, vielmehr ihre Ent­
wicklung, also die Hauptperiode ihrer Lebenstatigkeit, in der Muskulatur, 
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demnach in den Geweben des Wirtes vollenden. AuBer den durch die Trichinen 
selbst produzierten Stoffen miissen hier die gesamten Zerfallsprodukte des 
zerstorten Muskels beriicksichtigt werden. Durch die Zusammenwirkung 
aller dieserFaktoren kommt es zu dem bekanntenKrankheitsbilde. 

Alle charakteristischen Symptome der Trichinosis - Magen- und Darm­
erscheinungen, Erbrechen, Durchfalle, lokale Reizung, leichte Ermiidbarkeit, 
Muskelsteifheit, Muskelstarre, Lahmungserscheinungen, Odeme, kapillare Blu­
tungen und Hamorrhagien, Blutveranderungen, Temperatursteigerung und 
schwere Respirationsstorungen - konnen im Tierversuch ohne Mit­
wirkung lebender Trichinen nach Einverleibung aus trichinosen Muskeln 
gewonnener giftiger Substanzen hervorgerufen werden. Es kann demnach wohl 
auch kein Zweifel mehr dariiber bestehen, daB der gesamte Symptomen­
komplex der Trichinosis auf Vergiftung des Organismus durch 
verschiedene pharmakologisch stark wirksame, chemisch charak­
terisier bare Ver bind ungen zuriickzufiihren ist. 

Bei den von Flury und Groll an trichinosen Hunden, Katzen und Kaninchen 
ausgefiihrten Stoffwechselversuchen ergab sich im wesentlichen folgendes. 

Der Stickstoffhaushalt erfahrt im V erlaufe der Trichinosis bedeutende Ver­
anderungen. Im Friihstadium der Muskeltrichinosis kann betrachtlicher 
Stickstoffansatz erfolgen, der jedoch nicht als Teilerscheinung normalen 
Wachstums oder besonderen korperlichen Wohlergehens angesehen werden 
dar£, vielmehr ein pathologischer Vorgang ist, bei dem gegebenenfalls unter 
Zunahme des Korpergewichtes eine Retention stickstoffhaltiger Zerfalls­
prod ukte des M uskels stattfindet. Diese Retention fallt zeitlich mit der 
Wachstumsperiode der in die Muskeln eingedrungenen jungen Trichinen zu­
sammen. Sobald die Entwicklung der Parasiten bis zur Einrollung undKapsel­
bildung fortgeschritten ist, zeigt sich auch ein im Stoffwechsel deutlich erkenn­
barer Umschlag, der als RiickbildungsprozeB der sich vorzugsweise in den 
Muskeln vollziehenden Anderungen a11,£zufassen ist und seinen Ausdruck in 
gesteigerter Stickstoffa bga be findet. Diese vermehrte Stickstoffausfuhr 
ist offenbar durch die Ausscheidung von Muskelzerfallsprodukten 
bedingt. 

AuBer dem Stickstoffhaushalt weist auch der Purin- und Kreatininstoff­
wechsel eigentiimliche Veranderungen auf. Sowohl bei der Katze als auch beim 
Hund ist die Menge der ausgeschiedenen Purinbasen im Anfange ver­
mindert, spater dagegen vermehrt. Das Harnkreatinin war auf der 
Hohe der Krankheit beim Hund verringert, seine Menge nahm aber im weiteren 
V erlaufe der Trichinosis sehr betrachtlich zu. Diese anfangliche Verminderung 
in der Kreatininausscheidung war auch bei Kaninchen zu beobachten, wahrend 
die vermehrte Kreatininausfuhr in den spateren Krankheitsstadien auch bei der 
Katze sehr deutlich erfolgte. Beim Runde und bei den Katzen zeigte sich 
wahrend der Muskeltrichinois intensive Diazoreaktion des Hams; sie fehlte 
bei Kaninchen. Diese Veranderungen im Stoffwechsel stehen in 
engem Zusammenhang mit dem Wasserhaushalt des trichinosen 
Organismus. Wahrend sich beim Beginn der Muskeltrichinosis voriiber­
gehend verstarkte . Diurese einstellen kann, zeigte sich regelmaBig eine bald 
eintretende, mehr oder weniger starke Verminderung der ausgeschiedenen 
Harnmenge, die erst beim Abklingen der trichinosen Krankheitserscheinungen 
erhohter Diurese Platz macht. 

Die Trichinosis ist also von nicht unerheblichen Storungen im Stoffwechsel 
begleitet, deren Eintritt zeitlich zusammenfallt mit der Einwanderung der 
jungen Parasiten in die Korpermuskulatur, ihrem Wachstum und ihrer Ent­
wickilmg zur Kapseltrichine. Als chemischer Ausdruck der schweren Schadigung 
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des Wirtes geben sie ein anschauliches Bild von der Zersti:irung der befallenen 
Muskelfasern und der darauffolgenden Reaktion des Organismus, die bei nor­
malem V erlaufe der Krankheit nach einer Periode der Retention zur Resorption 
und mehr oder weniger vollstandigen Ausscheidung der Zerfallsprodukte fiihrt. 

Die schweren Sti:irungen und Krankheitserscheinungen, welche besonders 
beim Menschen durch Ankylostoma duodenale Dubini (Leuck.) hervorgerufen 
werden und welche mit schwerster Kachexie und schlieBlich mit dem Tode 
endigen, falls man die Parasiten nicht rechtzeitig abtreibt, legten auch hier 
den Gedanken an von diesen Darmbewohnern produzierte Giftstoffe nahe 
(Bohland). Ein, wenigstens extra corpus, hamolytisch wirkendes Gift hat 
Preti nachgewiesen. Er zerrieb von Menschen stammende Wiirmer im Mi:irser 
mit ,physiologischer" Kochsalzli:isung und erhielt so eine neutral reagierende, 
triibe Fliissigkeit (Suspension), welche Erythrozyten verschiedener Tierarten 
in vitro hamolysierte. Die wirksame Substanz war li:islich in Alkohol 
und in Ather, unli:islich in Wasser. Sie ist hitzebestandig (koktostabil) 
und wird durch Trypsinverdauung aus einem lipoidartigen Ki:irper abgespalten 
und dann wasserli:islich (Fettsauren oder Seifen 1 Referent!). Vielleicht spielen 
bei der Giftproduktion bestimmte Drusen (Glandes cephaliques, Glandes cer­
vicales) dieser Wiirmer eine Rolle. Man wird indessen wohl nicht fehlgehen, 
wenn man per analogiam annimmt, daB bei Ankylostoma ebenso wie bei Askaris 
und bei den Trichinen (vgl. oben) die anoxy biotischen Le hens bedingungen 
zur Bildung von pharmakologisch mehr oder weniger wirksamen Stoffen 
fiihren miissen. Werden letztere in hinreichender Menge resorbiert, so muB 
es zu Vergiftungen kommen. Damit soll aber keineswegs gesagt sein, daB 
die durch Ankylostoma verursachten Blutverluste des Wirtes und die Gefahr 
sekundarer Infektion (Sepsis) von der ladierten Darmschleimhaut aus etwa 
eine nebensachliche oder untergeordnete Rolle spielen. Auch die Folgen von 
Mischinfektionen (Malaria) sind zu beriicksichtigen. 

Ankylostoma duodenale und seine nahen Verwandten, Necator americanus 
Stiles 1902 s. Uncinaria americana Stiles, sodann Ankylostoma braziliense Faria 
1910 und Ankylostoma ceylanicum Looss 1911 spielen in tropischen und sub­
tropischen Landern, aber auch in manchen Gegenden der gemaBigten Zonen 
als gesundheitsschadigende Darmbewohner des Menschen eine groBe Rolle und 
wirken oft verheerend! Nachforschungen haben ergeben, daB an manchen 
Orten bis zu 70% (und mehr) der Bevolkerung infiziert sind. So berichtet 
z. B. neuerdings Jaeger aus Bompland, Misiones, daB in der Provinz Rio 
Grande diese Krankheit auBerordentlich haufig ist und dort schlechtweg auch 
,Landeskrankheit" genannt wird. In 11 Siedlungen 53 Ofo, in Korrientes sogar 
80 ° j 0 Kranke! Das bedeutet einen enormen Schaden an ki:irperlicher und 
geistiger Gesundheit, und als Folge hiervon enormen Schaden in volkswirtschaft­
licher Hinsicht! Die Bekiimpfung dieser Parasiten ist in besonders groBziigiger 
Weise von dem ,International Health Board" der Rockefeller Foun­
dation organisiert und teilweise bereits mit bestem Erfolg durchgefiihrt worden 
(vgl. die ,Annual Reports" des genannten International Health Board, sowie: 
S. T. Da'rling, M. A. Barber und H. P. Hacker, Hookworm and Malaria 
Research in Malaya, Java and the Fiji Islands. Report of the Uncinariasis 
Commission to the Orient, 1915-1917 ([New York 1920]). 

Bei diesen Bestrebungen ist die Propbylaxe mindestens ebenso wichtig wie die Thera pie, 
wenn nicht noch wichtiger! Die Amerikaner legen daher auch den groBten Wert darauf, 
den befallenen Bevolkerungen durch Wort und Bild die fiir die Verhiitung von Infektion 
durch Mund und Haut (,ground itch") wichtigen Tatsachen und VorbeugungsmaBregeln 
zu vermitteln. Das geschieht durch Vortrage, Demonstrationen und Filmvorfiihrungen, 
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deren man sich ausgiebigst zu Propagandazwecken (Showalter) bedient. Dabei dar£ das 
ziindende Schlagwort nicht fehlen! Die Campagne gegen Ankylostoma wird iiberall beka.nnt 
unter der Devise ,Unhooking the Hookworm", welchen Namen auch der Werbefilm fiihrt. 
Die raschen und sinnfalligen Erfolge der Ankylostomabekampfung haben viele exotische 
Volker und auch die Ungebildeten und Mischlinge auf amerikanischem Territorium anderen 
hygienischen Bestrebungen zuganglich gemacht dadurch, daf3 sie das Vertrauen in das 
medizinische Wissen und Konnen der weif3en Rasse starkten und sicherten. Und das ist 
denn auch als ein zwar indirekter, aber deshalb nicht weniger wichtiger Erfolg des 
,Hookworm-campaign" zu buchen! 

Zur Prophylaxe gehort dann noch selbstverstandlich die zweckmaf3ige Anlage und 
Ausfiihrung von La trinen und noch manches andere, was hier nicht besprochen werden 
kann. Dem Interessenten sei hier empfohlen zur allgemeinen Orientierung: S. T. Darling, 
Hookworm Disease. Nelson Loose-Leaf Medicine, p. 477-489. New York 1922. 

Die Symptome der Ankylostomiasis, auch Uncinariasis, agyptische Chlo­
rose, Oppila<;ao (Brasilien), tropische Chlorose, An ernie des pays 
chauds, Geophagie, Dirteating, Mal d'estomac, Mal de coeur, Cach­
exie aqueuse, Cachexia montana i. e. Krankheit der Bergwerkarbeiter, 
Tunnelkrankheit (Gotthardanamie), Ziegelbrenneranamie, Hookworm Disease 
usw. genannt, bestehen in unangenehmen Empfindungen im Epigastrium einher­
gehend mit Brechreiz und Erbrechen. Die Stiihle sind selten bluthaltig oder 
sanguiolent,. enthalten aber Zersetzungsprodkte von Hamoglobin. Fieber ist 
haufig, und an der auBeren Haut werden oft Papeln und Pusteln beobachtet 
(Ground itch). SchlieBlich entwickelt sich eine schwere Anamie, wobei die 
Zahl der Roten auf 1 Million pro Kubikzentimeter und der Hb-Gehalt auf 170fo 
und weniger sinken kann. Der Wurmkranke bietet dann das Bild der per­
niziosen Anamie, oft an schwere Malaria oder auch an die Schlafkrankheit 
erinnemd. Charakteristisch soli der aufgetriebene Bauch sein (Odeme, 
Aszites). Die schlieBlich ganz apathischen Kranken gehen an Marasmus 
kachektisch Iangsam zugrunde, falls nicht eine akute Septikamie inte­
stinalen Ursprungs oder eine andere interkurrente Krankheit ein schnelles Ende 
herbeifiihrt. 

Die Diagnose wird, wie bei anderen Wurmkrankheiten, durch den Nach­
weis der Parasiten oder deren Eier in den Dejektionen sichergestellt. Nebenher 
besteht aber auch nicht selten noch eine zweite (Malaria) oder gar dritte Infek­
tion, was natiirlich die Diagnose erschweren kann. 

Die Therapie der Ankylostomiasis hat als Endziel die Abtreibung der 
Wiirmer zu erreichen unter moglichster Schonung des Wirtes. Dabei wurden 
friiher und werden wohl auch heute noch verwendet: Extractum filicis 
maris, Eukalyptuspraparate, b- Naphthol, Pikrinsaure. Gute Erfolge hat 
man gesehen mit Thymol und Oleum Chenopodii. Beide Praparate, ins­
besondere aber das letztere, sind teuer und daher aus okonomischen Griinden 
fiir die Massenbehandlung unvorteilhaft. Angeblich erfolgreiche Versuche mit 
Chloroform und Bromoform haben dazu gefiihrt, auch den billigen Tetra­
chlorkohlenstoff (Lamson) zu verwenden. Die Ergebnisse sollen sehr be­
friedigend sein. Neuerdings berichtet Nicolas iiber Verwendung einer ,Essence 
de Niaouli", stammend von der Pflanze Melaleuka viridiflora, welche auch ill 
dem franzosischen Handelspraparat ,Gomenol" enthalten sein soll. 

Filaria (Dracunculus) medinensis Gm. (Guineawurm), schmarotzt im 
Unterhautzellgewebe des Menschen und verursacht Geschwiirbildung. Das 
ZerreiBen des Wurmes beim Herausziehen verursacht angeblich heftige Ent­
ziindung mit nachfolgender Gangran. Inwieweit ein ,Toxin" fiir diese Wirkung 
verantwortlich ist, bleibt vorlaufig unentschieden. Vielleicht handelt es sich 
um die Wirkung ahnlicher Stoffe, wie die von Arthus, Ransom u. a. in der 
ZOlomfliissigkeit von Askaris nachgewiesenen. V gl. oben S. 1834. 
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Dber Giftstoffe anderer Filariaarten scheint nichts bekannt, obwohl diese 
Parasiten tropenhygienisch eine bedeutsame Rolle spielen (Elephantiasis und 
viele andere Krankheiten). 

Die Therapie beschrankt sich in der Regel auf die Entfernung des Wurmes, 
durch langsames vorsichtiges Herausziehen und Aufrollen auf einen Stab. Man 
hat aber auch vorgeschlagen, Sublimat (1: 1000) in die Zyste zu spritzen, was 
indessen schmerzhaft sein diirfte. Besser ist vielleicht die Injektion von 20fo 
Kokainlosung in den Wurm (Castellani und Chalmers, S. 1971). Mense 
empfahl Injektion von Chloroform. Tournier empfiehlt neuerdings nach dem 
Vorgang von Rogers und von Macfie (Lancet, 20. Marz 1920) die Verwendung 
von Brechweinstein entweder intravenos, intramuskular oder auch per os 
( 1! Referent). 

Zur Geschichte der Dracontiasis oder Dracunculosis vgl. Castellani und 
Chalmers, S. 1968-1969. 

Onchocerca caecutiens Brumpt. n. sp. ist eine in Guatemala von Robles 
entdeckte, etwa 50 em lang werdende Filaria, welche nach diesen Autor durch 
ein ihr eigenes ,Toxin" beim Menschen Sehstorungen und Blindheit ver­
ursacht, also resorptive Wirkungen bedingt; auBerdem aber auch (lokale) 
erysipelartige Erscheinungen an der auBeren Haut hervorruft, das sog. 
,Erisipela de la costa". Nach operativer Entfernung der den Wurm enthaltenden 
Zyste ist rasche Heilung die Regel. Die Pradilektionsstelle der Wurmknoten 
ist der Kopf, in Guatemala his zu 990fo der Falle. Die Knoten (Zysten) finden 
sich hauptsachlich unter den Haaren der Schlafen und der Hinterhauptgegend. 
Nach Fiilleborn ist das Vorkommen von Onchocerca caecutiens wahrschein­
lich nicht auf Guatemala beschrankt. Es scheint vielmehr, daB das ,Erisipela 
de la costa" mit gleicher Pathogenese auch in Mexiko vorkommt (vgl. hierzu 
auch Guerrero). 

Klasse der Annelida, Ringelwiirmer. 

Lumbricus terrestris L., der gemeine Regenwurm, enthalt nach den 
Angaben von Pauly wahrend der Brunstzeit einen giftigen Stoff. Pauly 
verfiitterte einigen Enten eine groBere Anzahl Regenwiirmer. Die Tiere wurden 
von Kramp£ en befallen. Ganse und Hiihner starben bei ahnlichen Fiitterungs­
versuchen mit Regenwiirmern nach einigen Stunden. 

Das Gift ist in den bei der Sexualfunktion beteiligten Ringen enthalten. Einige Tropfen 
wiisseriger Ausziige dieser Kiirperteile tiiteten Sperlinge; Kaninchen gingen nach der Ein­
verleibung griiBerer Mengen des wiisserigen Auszuges ebenfalls zugrunde. Die Natur des 
giftigen Stoffes ist unbekannt. 

Nach S. Yagi enthiilt der Regenwurm eine hamolytisch wirkende Substanz, welche von 
diesem Autor Lumbricin genannt wurde. 

Das Lumbricin von Y~gi stellt~ eine gelblichbraune, spriide Masse dar, die in Wasser, 
Alkohol und Chloroform, mcht aber mAther, Benzol und Toluolliislich war. Die wiisserige 
Liisung reagierte neutral und dialysierte ( ?). 

Lumbricin bildet nach Yagi eine Kadmiumverbindung von der Zusammensetzung 
0 259H5280 125SP3 (Cd012)19 • 3 H02 (! ?) und hiimolysiert Runde-, Ziegen-, Katzen-, Schweine-, 
Kaninchen- und Rinderblut. Die Hiimolyse wurde durch Normalsera und Cholesterin 
gehemmt, durch Lezithin nicht verstiirkt. Lumbricin erwies sich thermostabil, nahm aber 
beim Erwiirmen mit Sauren und Alkalien an Wirksamkeit ab. 

Zu den Ringelwiirmern gehOren auch die Blutegel (Hirudinei, Discophori), 
welche nicht nur groBere Tiere, sondern auch den Menschen belastigen und 
angreifen sollen. In manchen Gegenden konnen diese Tiere eine formliche 
Landplage werden (Seyfarth)! Es handelt sich bei den Blutegeln nicht 
urn die Wirkungen eines beim Blutsaugen in die Hautwunde und von dort aus 
in das Blut des Opfers iibergehenden Giftes (Hirudin? vgl. unten), sondern urn 
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die Folgen reichlicher Blutverluste (Nachblutungen!) und von oft lang­
wierigen Eiterungen nach Infektionen beim BiB. Aber nicht nur als 
Ekto-, sondern auch als Endoparasiten konnen die Blutegel eine Rolle 
spielen; so z. B. wenn sie mit dem Trinkwasser (Algerien, Palastina) in den 
Korper gelangen (Epistaxis, Hamoptyse). Zur Beseitigung der Blutegel aus 
dem Trinkwasser empfiehlt Delanoe das Einsetzen von Aalen in die Wasser­
laufe oder Zisternen (norias). Unter den Landeni, deren Bewohner aus dieser 
oder jener oben genannter Ursachen unter Blutegeln zu leiden haben, werden 
genannt: das Amazonengebiet (Riesenblutegel, Haementeria Ghilianii), Zeylon 
(Hirudo ceylanica s. Haemadipsa ceylanica), die Sundainseln und die Philippinen. 
Auch im Himalaja, in Siidaustralien, in Japan, sowie in Algerien, Palastina 
und Chile sollen Blutegel Menschen und Tiere sehr lastig und auch gefahrlich 
werden konnen. 
.. Bemerkenswert ist, daB nach Castellani und Chalmers Blutegel als 
Ubertrager von Trypanosomen in Betracht kommen, was auch von R. Blan­
chard hinsichtlich der Ubertragung von Trypanosomen von Fisch zu Fisch, 
vielleicht aber auch von Fischen auf den Menschen, durch diese Ringelwiirmer 
angegeben wird. 

In den Mund- und Schlundteilen unseres gemeinen Blutegels, Hirudo 
medicinalis L., findet sich eine pharmakologisch und physiologisch-chemisch 
interessante, Hirudin genannte Substanz. 

Das Hirudin ist kein tierisches Gift; es kann ohne Schaden fiir das Tier 
direkt in das Blut gespritzt werden, wirkt aber dabei auf das Blut in 
eigenartiger Weise ein, so daB das Blut eines mit Blutegelextrakt oder 
Hirudin behandelten Tieres seine Gerinnbarkeit auf langere Zeit einbiiBt; 
dabei veranlaBt die wirksame Substanz keine weiteren, direkt wahrnehm­
baren Veranderungen des Blutes. Auf Krustazeenblut ist sie ohne EinfluB, 
ebenso auf die Gerinnung der Milch. 

In dem MaBe, wie die koagulationshemmende Substanz durch die Nieren 
ausgeschieden wird oder im Organismus Veranderungen erleidet, wird auch das 
Blut wieder gerinnungsfahig. 

Das Hirudin scheint eine Deuteroalbumose ( ?) zu sein. Es lost sich in Wasser und ver­
diinnten Losungen von Neutralsalzen, nicht aber in Alkohol, Ather und Chloroform. Es 
gibt die fiir Eiwei.Bstoffe charakteristischen Farbenreaktionen und wird durch nicht zu lange 
dauerndes Kochen bei schwach essigsaurer Reaktion nicht unwirksam, ist also kein Fer­
ment, dialysiert nur sehr langsam und nimmt dabei an Wirksamkeit ab. Die Ursache 
der gerinnungshemmenden Wirkung des Blutegelextraktes und des Hirudins scheint noch 
nicht geniigend aufgeklart, um eine in allen Punkten befriedigende Erklarung des Vorganges 
geben zu konnen. Bei experimentellen physiologischen und pharmakologischen Arbeiten 
kann sie aber des ofteren von praktischem Nutzen sein, so z. B. woes sich um Untersuchungen 
am lebenden Tiere oder an iiberlebenden Organen handelt, bei denen Kaniilen in GefaBe 
eingebunden und langere Zeit dort belassen werden sollen, bei Durchblutungsversuchen 
und bei Untersuchungen des (normalen) Blutes auBerhalb des Organismus. Das fertige, 
sehr wirksame (aber teure!) Praparat ,Hirudin" wird von der Firma E. Sachse & Co.1 ) 

in Leipzig-Reudnitz in den Handel gebracht. 

Uber andere Stoffe, die vielleicht im Laboratorium den Blutegelextrakt 
oder.das Hirudin ersetzen konnten, haben neuerdings Adler und Wiechow­
ski berichtet. Vgl. hierzu: L. Loeffler (Literaturverzeichnis, S. 1866). 

Echinodermata, Stachelhanter. 
1. Asteroidea, Seesterne. 

Einige Berichte tiber Fiitterungsversuche mit Seesternen an Hunden und Katzen, 
bei welchen die letzteren entweder schwer erkrankten oder starben, scheinen den Verdacht 

1 ) D.R.P. Nr. 136 103. 
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auf die Giftigkeit gewisser Seesterne zu rechtfertigen. Genauere Untersuchungen liegen 
tiber diese Frage nicht vor. 

2. Echinoidea, Seeigel. 
Gewisse Seeigel besitzen wohlausgebildete Giftapparate, deren sie sich zur 

Verteidigung und zum Erlangen ihrer Beute bedienen. Prouho und besonders 
v. U exkiill haben diese Apparate, deren Funktion sowie die Art und Weise 
ihres Gebrauches genauer untersucht. An den Spitzen der Giftzangen oder 
,gemmiformen" Pedizellarien tritt das in den friiher irrtiimlich als Schleim­
driisen betrachteten Giftdriisen bereitete giftige Sekret aus. Das Gift bzw. 
der Inhalt der Giftdriise ist eine klare, leicht bewegliche, nicht viskose Fliissig­
keit, welche schwach sauer reagiert und nach der Entleerung aus der Druse 
gerinnt. 

Die Wirkungen des Giftsekretes scheinen das Nervensystem der 
vergifteten Tiere zu betreffen. Bei Froschen sah v. U exkiill nach Bissen, 
welche das Riickenmark trafen, ,algemeine Krampfe" auftreten, und ,kleine 
Aale von 2-3 em Lange ringelten sich nach dem Bisse zusammen und schlugen 
wild umher; traf sie der BiB in die Medulla, so war er todlich". 

Bei dem von P. und F. Sarasin auf Zeylon entdeckten und genau be­
schriebenen, der Familie der Echinothuridae angehorigen, prachtvoll gefarbten 
(siehe kolorierte Tafel X) Seeigel Asthenosoma urens verlaufen in den sog. 
Interambulakren, in regelmii.Bigen Doppelreihen angeordnet, aber auch an 
anderen Stellen vorkommend, kleine gestielte Kopfchen (oder Knopfchen) von 
leuchtend blauer Farbe. Diese Gebilde sind Giftapparate. Jedes Kopfchen 
enthalt je einen feinen Stachel. Die in Scheiden steckenden Stachel haben eine 
beilformig scharfe Spitze, deren oberes (inneres) Ende in einem bindegewebigen 
und von sezernierendem ( 1) Epithel ausgekleideten Sacke steckt. Dieser ist als 
Giftbeutel oder Giftreservoir anzusprechen. Die gauze V orrichtung ist so be­
schaffen, daB bei Beriihrung die Stachelspitze aus einer Offnung des Giftbeutels 
hervortreten kann und unter Mitwirkung von Muskulatur das Gift in den 
Stachel und durch Poren an dessen Spitze in die Haut des Angreifers eindringt. 
FaBt man diese Tiere an, so empfindet man alsbald schmerzhafte Stiche, 
vergleichbar heftigen Bienenstichen. Von Fischern und Tauchern werden diese 
Seeigel sehr gefiirchtet. 

Nach den Mitteilungen von Pugh konnen sich auch beim Menschen 
resorptive Wirkungen einstellen. Ein Mann trat beim Baden mit dem 
linken FuB auf einen Seeigel, worauf nach 3-4 Minuten Schwellung des Ge­
sichtes, Schwindel, Schwere in Armen und Beinen folgten. Nach 15 Minuten 
war die Sprache erschwert, der Puis erregbar, wechselnd zwischen 70 und 120; 
geringe Anasthesie an der vorderen Flache der Unterarme und Beine, Parese 
beider Beine, starke Schwellung des linken FuBes, in welchem 6 abgebrochene 
Seeigelstachel steckten. Die Erscheinungen gingen in wenigen Tagen zuriick. 

Uber Gifte in den Geschlechtsdriisen von Seeigeln hat Loisel berichtet. 

3. Holothurioidea, Seewalzen, Seegurken. 
Die Cuvierschen Organe gewisser polynesischer Arten, nahe verwandt 

oder identisch mit Holothuria argus, sollen auf der menschlichen Haut schmerz­
hafte Entziindung und, wenn sie in das Auge gelangen, Erblindung ver­
ursachen. 

Coelenterata (Zoophyta), Pflanzentiere. 
Die hier in Betracht kommenden Giftstoffe beanspruchen auBer toxikolo­

gischem noch ein besonderes medizinisch-historisches Interesse, weil sich an 
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ihre Auffindung und tierexperimentelle Priifung die ersten genaueren, fiir die 
theoretische und praktische Medizin spater wichtig gewordenen Beobachtungen 
iiber die sog. Anaphylaxie (besser ,Aphylaxie") kniipfen. (Portier und 
Richet, 1902.) 

Die Zolenteraten zeichnen sich durch den Besitz der nur bei den Schwammen 
fehlenden Nesselkapseln aus. 

Diese sind bei den Cnidarien, Nessel tieren, am vollkommensten ent­
wickelt. Wird das Tier gereizt, oder will es sich seiner Beute bemachtige~, 
so wird der N esselfaden hervorgeschnellt, wobei die neben dem Faden in 
der Kapsel enthaltene viskose oder gallertige, giftige Masse auf die Ober­
flache oder infolge des Eindringens der Faden in die Tiefe, in den Organismus 
des Beutetieres oder des Feindes befordert und iibertragen wird. 

Die lokalen Wirkungen der Sekrete dieser Tiere auf die menschliche Haut 
bestehen in mehr oder weniger heftigem Jucken und Brennen der betroffenen 
Hautpartie; diese Erscheinungen verschwinden nach langerer oder kiirzerer 
Zeit. Bei kleinen Tieren konnen allgemeine Lahmung und Tod erfolgen 
(Bigelow); aber auch beim Menschen scheinen, besonders durch das Gift 
der groBen Schwimmpolypen (Siphonophora), welche einen Durchmesser von 
25-30 em erreichen, schwere, vielleicht resorptive Erscheinungen nach 
der Beriihrung mit diesen Tieren eintreten zu konnen (Meyen). Ahnliches 
berichten E, Forbes iiber Cyanea capillata und E. Old iiber eine nicht naher 
bestimmte Quallenart. Nach Horst verursachte die Quallenart Physalia 
utriculus, von den eingeborenen Buginesen ,Benang Benang" genannt, bei ihrer 
Beriihrung mit der menschlichen Haut eine Dermatitis toxica, einhergehend 
mit Blaschenbildung und Ecchymosen, Rotung und Odem. Die Befallenen 
klagen iiber Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, Kurzatmigkeit, heftigen Juck­
reiz, Schmerzen in den Extremitaten und iiber groBe Unruhe. Diese Symptome 
dauern etwa zwei Tage. 

Auch der von Allenbeschriebene Fall gehort hierher, in welchem ,jellyfish" 
unbekannter Art sofort nach der Beriihrung die bekannten lokalen Wirkungen 
verursachten, nach 15 Minuten aber heftige Coryza mit starkem TranenfluB 
einsetzte. Spaterhin war die Stimme des Vergiften gelahmt und es konnten 
Blutungen in einem Stimmband festgestellt werden. Die Entziindungser­
scheinungen an dem Stimmband dauerten iiber vier Wochen an und erinnerten 
morphologisch an tuberkulose Laryngitis. 

Nach Aoki sind die Hydromedusen am gefahrlichsten. Er sah nach Kontakt 
mit einer solchen- Olindioides formosa- auBer den iiblichen lokalen Wirkungen 
24 Stunden anhaltende Unruhe, Ohnmachtsanwandlungen, groBe 
Schwache gepaart mit Muskelschmerzen, Dyspnoe und Herzstorungen. 

Bartsch (personliche Mitteilung) berichtet iiber seine Beobachtungen und 
Erfahrungen hinsichtlich der Giftwirkungen von ,jelly-fish" wie folgt: 

,During the U. S. Fisheries Steamer Albatross Philippine Expedition, 1907-1910, 
there was brought to our attention the body of a boy who had been playing with other 
lads in the waters of one of the bays in the central part of the Archipelago .... and we were 
told that this boy had, in diving come up with one of the larger medusae perched upon 
his head like a cap. He is said to have given one shriek and fallen back into the water, dead. 
Contrary to the newspaper report I was not present when this happened, although the 
dead boy was seen. I am merely reporting the happening as told to our party. I do not 
believe that the death was occasioned directly by the poison, but more likely by the shock 
sustained from the enormous number of nematocysts which he must have received in his 
contact. 

On another occasion when we were seining, a member of our party had the long ten­
tacles of a much smaller species wrapped about his leg and he experienced great pain, and 
later on systemic responses. The contact places looked very much as if the leg had been 
seared with a piece of red hot iron." 
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Die chemische Natur des Ziilenteratengiftes haben Portier und Richet zuerst unter­
sucht. Sie verrieben Filamente (Nesselfii.den) von Physalien und anderen Nesseltieren mit 
Sand und Wasser und erhielten so giftige Losungen, mit welchen sie an Tieren Versuche 
anstellten. Die wasserigen Ausziige wirkten todlich, die Tiere wurden somnolent 
und der Tod erfolgte durch Lahmung der Respiration. An der Applikationsstelle 
schien da.s Gift keine Schmerzempfindung hervorzurufen. Portier und Richet nannten 
die wirksame Substanz ,Hypnotoxin". 

Richet ist es gelungen, aus den Tentakeln von Aktinien, durch Behandlung mit Alkohol 
und Wasser, einen aus Alkohol kristallisierenden, aschefreien Korper, das Thalassin, zu 
gewinnen, welcher unter Zersetzung und Abspaltung von Karbylamin und Ammoniak 
bei 2000 schmilzt. Das Tha.lassin enthii.lt 10% Stickstoff, scheint a.ber keine Base zu sein, 
da es durch Phosphorwolframsii.]ll'e, Jod-Jodkalium, Pla.tinchlorid und Silbernitrat nioht 
gefallt wird. In wii.sseriger Losung zersetzt sich das Thalassin ra.soh unter Entwicklung 
von Ammoniak. Erhitzen des Thala.ssins auf 100° zerstort dasselbe dagegen nicht. Intra­
venos injiziert soli das Thalassin bei Hunden schon in Mengen von 0,1 mg pro Kilo­
gramm Korpergewioht heftiges Hautjuoken, Urtikaria und NieJ3en verursaohen, 
jedooh sind auch 10 mg pro Kilogramm Korpergewioht nicht todlioh. 

Thalassin findet sich nach Richet auch im Krustazeenorganismus. 
Neben dem Thalassin findet sich in den Tentakeln der Aktinien nach Richet 

eine zweite Substanz, das Kongestin, von welchem 2 mg pro Kilogramm 
Korpergewicht Runde innerhalb 24 Stunden toten. Durch vorhergehende, 
wiederholte lnjektionen von Thalassin konnte die Wirkung des Kongestins 
stark abgeschwacht werden, so daB nach einer derartigen Vorbehandlung mit 
Thalassin 13 mg Kongestin erst todlich wirkten. Thalassin und Kongestin scheinen 
demnach im Verhii.ltnis von ,Toxin" und ,Antitoxin" zueinander zustehen. 

Diese Gifte haben auch praktisch-toxikologisches Interesse, insofem sie die 
UrsacheeinerGewerbekrankheitderTaucher und Schwammfischer sind! Der 
oben beschriebenen Wirkung entsprechend bestehen die Symptome in heftigem 
Jucken und Brennen an der Haut, manchmal auch Quaddelbildung. Prophy­
laktisch geniigt angeblich Einfetten der Haut. 

Actina equina enthii.lt nach den Untersuchungen von Ackerman und seiner 
Mitarbeiter das kurarinartig wirkende Tetramethylammoniumhydroxyd (CH4)3 

=N-OR, welches sie Tetramin nannten. Das Materiaf wurde nach Kutscher 
verarbeitet. Ackermann hat das Tetramin als Kurareersatz vorgeschlagen. 
Reinwein fand, daB Tetramethylammoniumhydroxyd im Organismus des 
W armbliiters nicht verii.ndert wird. A us dem Ham eines Hundes konnte er 
61 Ofo des intravenos injizierten Tetramins innerhalb 8 Stunden unverii.ndert 
zuriickgewinnen. 

R. v. Zeynek hat das giftige Sekret von Rhizostoma Cuvieri untersucht. 
Er fand, daB der Schleim, den Rhizostoma Cu vieri a us den Schulter- und Arm­
krausen reichlich ausscheidet, nicht so wirksam ist wie bei anderen Medusen, a her 

.doch auf Schleimhii.uten oder Ieicht verletzter Haut heftiges Brennen erregt. 
Er enthii.lt massenhaft N esselfaden. Im Schleime findet sich ein echtes Muzin; 
daneben enthii.lt er gelbgefii.rbte, durch Ather, Atheralkohol und Alkohol von­
einander trennbare Stoffe. Von diesen sind die in Ather und Atheralkohol 
lOslichen Fraktionen bei der lnjektion an Mii.usen stark irritierend und 
schmerzerregend, wii.hrend die nur in AlkohollO!'lliche Fraktion Trii.gheit 
und Ermiidung bewirkt. Diese Fraktion besitzt stark bitteren Geschmack 
und enthii.lt einen cholinartigen Korper. 
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Dehydrocholsaure und der Dehydrodesoxycholsaure. Zeitschr. f. physiol. Chern. Bd. 106, 
S. 190. 1919. - Derselbe und A. Kulenkampff: VI. Mitt. Beitrage zum Abbau der 
Desoxybiliansaure. Zeitschr. f. physiol. Chern. Bd. 108, S. 295. 1920.- Derselbe: VII. Mitt. 
Zur Kenntnis der Choloidansaure. Zeitschr. f. physiol. Chern. Bd. 108, S. 306. 1920. -
Derselbe und P. Weyland: VIII. Mitt. Zur Kenntnis der Lithocholsaure. Zeitschr. f. 
physiol. Chern. Bd. 110, S. 123. 1920. - Derselbe und E. Boersch: IX. Mitt. Uber den 
Mechanismus der Wasserabspaltung aus den Gallensauren. Zeitschr. f. physiol. Chem. 
Bd. 110, S. 143-152. 1920. - Derselbe und W. Schulenburg: X. Mitt. Der weitere 
Abbau der Desoxycholsaure. Zeitschr. f. physiol. Chern. Bd. 114, S. 167-191. 1921. -
Derselbe und 0. Schlichting: XI. Mitt. Die Oxyda.tion der Cholsaure. Zeitschr. f. 
physiol. Chern. Bd. 119, S. 76-97. 1922. - Dieselben: XII. Mitt. Zur Kenntnis der 
Ciloidansaure. Zeitschr. f. physiol. Chern. Bd. 120, S. 227-232. 1922. - Wieland, H. 
und F. Adickes: XIII. Mitt. Der Abbau der Isodesoxybiliansaure. Ein Beitrag zur Orts­
bestimmung. Zeitschr. f. physiol. Chern. Bd. 120, S. 232-243. 1922. - Wieland, H. 
und 0. Schlichting: XIV. Mitt. Cilia.nsaure, Ciloidansaure und Biloidansaure. Zeitschr. 
f. physiol. Chern. Bd. 123, S. 213-236. 1922. - Wieland, H.: XV. Mitt. Uber die 
Pseudocholoidansaure. Zeitschr. f. physiol. Chern. Bd. 123, S. 237-245. 1922. - Derselbe 
und L. Fukelman: XVI. Mitt. Zur Kenntnis der Biliobansaure. Zeitschr. f. physiol. Chern. 
Bd. 130, S. 144 his 152. 1923.- Derselbe, E. Honold und J. Pascual- Vila: XVII. Mitt. 
Uber Iso-desoxycholsaure. Zeitschr. f. physiol. Chern. Bd. 130, S. 326-337. 1923. - Wieland, 
H.: XVIII. Mitt. Zur Kenntnis der Chollepidansaure. Zeitschr. f. physiol. Chern. Bd. 134, 
S.140-149.1924.- Derselbe und W.Mothes: XIX. Mitt. Uber die weitereOxydation von 
Brenzdesoxybilia.nsaure. Zeitschr. f. physiol. Chern. Bd. 134, S. 149-158. 1924.- Derselbe 
und 0. Schlichting: XX. Mitt. Der Abbau zu einer Trikarbonaaure, C13H200 4 • Zeitschr. 
f. physiol. Chern. Bd. 134, S. 276-289. 1924.- Derselbe und J. F. Weil: Untersuchungen 
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tiber die Cholsaure. Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 80, S. 287. 1912. - Windaus, A.: 
Uber Cholesterin. Ber. d. Dtsch. Chern. Ges. Jg. 41, S. 2558. 1908.- Dersel beundK. Neu­
kirchen: Die Umwa.ndlung des Cholesterins in Chola.nsaure. 28. Mitt. tiber Cholesterin. 
Ebenda. Jg. 52, S. 1915. 1919. 

Pharmakologische Wirkungen der Gallensauren. 
Bayer, G.: Untersuchungen tiber die Gallenhamolyse. Biochem. Zeitschr. Bd. 5, 

S. 368. 1907; Bd. 9, S. 58. 1908; Bd. 13, S. 234. 1908.- Derselbe: Zur Lehre vom Kreis­
la.ufe der Galle. Biochem. Zeitschr. Bd. 13, S. 215. 1908.- Flury, F.: Uber die pharmako­
logischen Eigenschaften einiger saurer Oxydationsprodukte des Cholesterins. Arch. f. exp. 
Pathol. u. Pharmakol. Bd. 66, S. 221. 1911.- Heim, L.: Lehrb. d. Bakteriol. 1911.4. Aufl., 
S. 305-306, 327. - Hunefeld: Der Chemismus in der tierischen Organisa.tion. Leipzig 
1840.- Nattan-Larrier, L.: Action de labile sur les trypanosomes. Bull. de la soc. 
de pathol. exot. Tom. 6, Nr. I. 1913. Ref. Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 18, S. 758. 
1914. - Neubauer, E.: Dehydrocholsaure, ein wirksames, praktisch ungiftiges Glied 
der Gallensauregruppe. Klin. Wochenschr. Bd. 2, Nr. 23, S. 1065-1067. 1923. Vgl. auch: 
Med. Klinik Bd. 17, S. 1222. 1921 und Biochem. Zeitschr. Bd. 130, S. 556. 1922. Boas: 
Biochem. Zeitschr. Bd. 117, S. 166. 1921; Bd. 12Q, S. 144. 1922; Arch. f. exp. Pathol. u. 
Pharmakol. Bd. 97, S. 3-!4. 1923. -Rohrig, A.: Uber den EinfluB der Galle a.uf die Herz­
tatigkeit. Wtirzburger Inaug.-Diss. Leipzig 1863.- Rywosch, D.: Vergleichende Versuche 
tiber die giftige Wirkung der Gallensauren. Arb. d. pharma.kol. Instituts zu Dorpat. Heraus­
gegeben von R. Kobert, Bd. 2, S. 102. 1888. Daselbst auch die altere Literatur a.usfiihrlich 
zusammengestellt.- Derselbe: I. c. S.137.- R. Semler, Uber Dehydrocholsaure (De­
cholin), MedizinischeKlinik, Nr.23 (4.'Juni, 1926), S. 891.- Tappolet, A. Zur Herzwirkung 
der Gallensauren. Schweiz. med. Wochenschr. Bd. 52, Nr. 49/50, S. 1210. 1922. Ref. Klin. 
Wochenschr. Bd. 2, Nr. 19, S. 895. 1923.- Wacker, L. und W. Hueck: Uber experimen­
telle Atherosklerose und Cholesterinamie. Munch. med. W ochenschr. 1913. Nr. 38. V gl. hierzu 
a.uch H ueck, W.: Anatomisches zur Frage nach Wesen und Ursa.che der Arterioslderose. 
Munch. med. Wochenschr. 1920. Nr.19, S. 535-538; Nr. 20, S. 573-576; Nr. 21, S. 606-609. 
- Wieland, H.: II. Pharmakologische Untersuchungen tiber Gallensauren. Arch. f. 
exp. Pa.thol. u. Pharmakol. Bd. 86, S. 79-91. 1920. - Derselbe: III. Die Entgiftung 
der Desoxycholsaure durch Serum. Arch. f. exp. Pathol. u. Pharma.kol. Bd. 86, S. 92-103. 
1920.- Derselbe und.T. Hildenbrand: Pharmakologische Untersuchungen tiber Gallen­
sauren. Arch. f. exp. Pa.thol. u. Pharmakol. Bd. 85, S. 199. 1919. 

II. Schlangen. 
1. Opisthoglypha. 

Alcock and Rogers: Proc. of the roy. soc. of med. Vol. 70, p. 465, August 22. 1901. 
-Kraus, R.: Biologische Studien tiber Gifte der Kopfdrlisen ungiftiger Schlangen. Munch. 
med. Wochenschr. 1922. Nr. 35, S. 1277. - Phisalix und Bertrand: Cpt. rend, Tom. 118, 
p. 76-79. 1894 et Soc. de Bioi. Tom. 10 (1), p. 8-10. 1894. - Phisalix, M. und R. P. F. 
C a ius: Proprietks venimeuses de la salive pa.rotidienne chez les Colu brides aglyphes des 
genres Tropidonotus Kuhl, Za.menis et Heliocops W!!tgler. Bull. de la soc. de pathol. exot. 
Tom. 9, p. 369. 1916. - Diese1ben: Proprietes venimeuses de la secretion parotidienne 
chez les Colubrides aglyphes des especes Lycodon aulicus, Dendrophis pictus et Zamenis 
mucosus. Bull. de la. soc. de pathol. exot. Tom. 10, p. 474. 1917. - Dieselben: Sur la 
toxicite comparee du sang des serpents. Bull. de la soc. de pathol. exot. Tom. 12, p. 159-166. 
1919. -Diesel ben: L'extension de la fonction venimeuse dans l'ordre entier des ophidiens 
et son existence chez des families ou elle n'avait pas ete soup<;onnee jusqu'ici. Journ. 
de physiol. et de pathol. gen. Tom. 17, Nr. 6, p. 923-964. 1917/18. 

3. Viperidae. 
Ishizaka, T.: Studien tiber das Ha.buschlangengift. Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therapie 

Bd. 4, S. 88. 1909. 

5. Uber die Natur der Schlangengifte. 
Blum, .J.: Die Kreuzotter und ihre Verbreitung in Deutschland. Abhandl. d. Sencken­

bergges. in Frankfurt Bd. 15 (1888).- Brazil, V.: La defense contre l'ophidisme. 2. Edit. 
San Paulo: Pocai Weiss & Co. 1914.- Brenning, M.: Die Vergiitungen durch Schlangen. 
Stuttgart 1895.- Delezenne, C. et H. Morel: Action catalytique des venins des Serpents 
sur les Acides nucleiques. Cpt. r~nd. hebdom. des seances de l'aca.d. des sciences Tom. 163, 
p. 244. 1919.- Faust, E. St.: Uber das Ophiotoxin aus dem Gifte der ostindischen Brillen­
schlange. Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakologie. Bd. 56, S. 236. 1907.- Derselbe: Uber 
das Krotalotoxin a us dem Gifte der nordamerikanischen Klapperschlange (Crotalus adaman-



Literatur. 1849 

tew;). Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakologie. Bd. 64, S. 244. lUll.- Derselbc: Tierische 
Gifte in Heffters Handbuch d. exp. Pharmakologie. Bd. 2, 2. Halfte, S. 1755-1813. 
Berlin: Julius Springer. 1924. - Fayrer, J.: Thanatophidia of India. London: J. u. A. 
Churchill. 1872. Daselbst gute farbige Abbildungen der Giftschlangen lndiens.- Fraser, 
T. R. und J. A. Gunn: The action of the venom of Echis carinatus. Philosophical Trans­
actions of the royal soc. of London. Series B, Vol. 202, p. 1-27. 1911. - Houssay, 
B. A. y J. Negrete: Accion de los venenos de serpientes sobre los hidrocarbonados, 
las grasas y la leche. Rev. del instit. bacteriol. Departamento naciona.l de Higiene 
Vol. 1, Nr. 2, Encero, Buenos Aires 1918. - Dieselben: Estudios sobre venenos de 
serpientes. III. Accion de los venenos de serpientes sobre las substancias proteicas. 
Ebenda Nr. 3, April 1918. - Dieselben: Experimentos sobre las propiedades diastasicas 
de los extractos de organos de ,Lachesis alternatus". Ebenda Nr. 4, Agosto 1918. -
Mitchell, S. Weir and Reichert: Smithsonian Contributions to Knowledge. Researches 
upon the Venoms of Poisonous Serpents. Washington 1886. -Neuberg, C. und E. Rosen­
berg: Lipolyse, Agglutination und Hamolyse. Berlin. klin. Wochenschr. Bd. 44, Nr. 2, 
14. Jan., S. 54-56. 1907.- Noguchi, H.: Snake Venoms; an investigation of venomous 
snakes, with special reference to the phenomena of their venoms. Published by the Carnegie 
Institution of Washington. Washington, D. C. 1909. - Otero, M; J.: Sobre la accion 
proteolitica de los venenos de serpientes. Ebenda Vol. 2, Nr. 2, Junio, Buenos Aires 1919. 

6. Pharmakologische Wirkungen der Schlangengiftsekrete. 

Arthus, M.: De la Specifite des Serums antivenimeux. Serum anticobraique et venins 
d'Hamadryas (Naja bungarus) et de Krait (Bungaurus coeruleus). Arch. internat. de physiol. 
Tom. II, p. 265-284. 1912.- Derselbe: De la Specifite des Serums antivenimeux. Serums 
anticobraique, antibothropique et anticrotalique: Venins de Lachesis lanceolatus, de Crotalus 
terrificus et de Crotalus adamanteus. Arch. internat. de physiol. Tom. II, p. 316-338. 
1912. - Derselbe: Etudes sur les Venins de Serpents. Arch. internat. de physiol. Tom. 12, 
Fasc.II, p. 162-177. 1912.- Derselbe: Etudes sur les Venins de Serpents. Arch. internat. 
de physiol. Tom. 12, Fasc. III, p. 271-288. 1912. - Derselbe: Etudes sur les Venins de 
Serpents. Arch. internat. de physiol. Tom. 12, Fasc. IV, p. 369-394. 1912. - Derselbe: 
Le Venin de Cobra est un Curare. Arch. internat. de physiol. Tom. 10, Fasc. III, p. 161-191. 
1910. - Derselbe: Physiologic comparee des Intoxications par les Venins de serpents. 
Arch. internat. de physiol. Tom. II, p. 285-316. 1912. - Derselbe et B. Stawska: 
Recherches experimentales sur la Serotherapie anticobraique. Arch. internat. de physiol. 
Tom. 12, Fasc. I, p. 28-46. 1912.- Calmette, A.: Les Venins. Paris 1907.- Cushny, 
A. R. and S. Yagi: On the action of Cobra Venom. Parts 1-11. Philosophical Transact; 
of the Royal Society of London, B, Vol. 208, p. 1-36. 1916. - Flexner, S. and H. No­
guchi: Snake venom in relation to haemolysis, bacteriolysis and toxicity. Journ. of exp. 
med. Vol. 6, p. 294. 1902. - Goebel, 0.: Action du venin de Cobra sur les Trypanosomes. 
Ann. Soc. Med. de Gand, Tom. 85, p. 148-150. 1905. - Houssay, B. A.: Action locale 
des venins de serpents. (Societe de Biologic de Buenos Aires.) Opt. rend. des seances de 
la soc. de bioi. Paris, Tom. 89, p. 55, Seance du 5 Avril 1923. - Derselbe, J. Negrete 
und P. Mazzocco: Acci6n de los venenos de serpientes sobre el nervio y musculo aislados. 
Rev. de la Asoc. Med. Argentina Tom. 35, Nr. 216, Octubre Hl22. Vgl. hierzu auch: Velarde, 
C. F. y J. Mira vent: Acci6n de los venenos de serpientes sobre el utero y el intestino ais­
lados d~ cobayo. Sociedad de Biologia. Sesion del Jueves 22 de Julio de 1920. Rev. de la 
Asoc. Med. Argentina 32, Tomo I. - Derselbe y S. Pave: Acci6n curarizante de 
los venenos de serpientes. Rev. de la Asoc. M6d. Argentina Tom. 35, Nr. 216. 1922. Lite­
ratur! -Magenta, M.A.: Accion de los venenos de serpientes sobre el coraz6n. Rev. de 
la Asoc. M6d. Argentina Tom. 35, Nr. 217, Noviembre 1922. - Noc, F.: Ann. de l'inst. 
Pasteur Tom. 19, p. 209. 1905.- Noguchi, H.: Snake Venoms 1909. S. 201-205. Taf. 30, 
31 u. 32. 

Wirkungen der Schlangengifte auf das Blut. 

Abderhalden, E. und E. R. LeCount: Die Beziehungen zwischen Cholesterin, Lezi­
thin und Kobragift, Tetanustoxin, Saponin und Solanin. Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Thera pie 
Bd. 2, H. 2, S. 199-215. 1905. - Calmette: Opt. rend. hebdom. des seances de l'acad. 
des sciences Tom. 134, p. 1446. 1902. -Cat an, M.A.: Adsorci6n de venenos de ,Lachesis" 
por el carb6n. Constitucion compleja de la hemolisina. Rev. de la asoc. med. argentina 
Tom. 33, Nros. 193-194. 1920. -Diesel be: Estudio de la adsorcion del veneno de cobra 
porelcarbon.,Las Ciencias." Buenos Aires 1921.- C a tan, M.A. et deHoussay: Adsorci6n 
de los venenos de serpientes por el carbon. Rev. del instit. bacteriol. Tom. 2, Nr. 6, Marzo. 
Buenos Aires 1921. - Delezenne, C. et E. Fourneau: Constitution du phosphatide 
hemolysant (lysocithine) provenant de !'action du venin de Cobra sur le vitellus de l'oeuf 
de poule. Bull. de la soc. de chim.-biol. de France, Tom. 15, 4. Ser., p. 421-434. 1914. -
DeJezenne, 0. et S. Ledebt: Action du Venin de Cobra sur le serum de cheval. Ses 
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Rapports avec Mmolyse. Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences Tom. 152, 
p. 790. 1911. Formation de substances Mmolytiques et de substances toxiques aux depens 
du vitellus de l'oeuf soumis a l'action du venin de Cobra. Cpt. rend. hebdom. des seances 
de l'aca.d. des sciences Tom. 153, p. 81. 1911; Nouvelle Contribution a I' etude des Substances 
hemolytiques derivees du serum et du .vitellus de l'oeuf soumis a !'action des venins. Cpt. 
rend. hebdom. des seances de l'aca.d. des sciences Tom. 155, p. 1101. 1912. - Flexner, S. 
und H. Noguchi: Snake venom in Relation to Haemolysis, Bacteriolysis and Toxicity. 
Univ. of Pennsylvania med. Bull. Vol. 14, p. 438. 1902; Journ. of exp. med. Vol. 6, p. 277. 
1902. Ferner: The Constitution of Snake Venom and Snake Sera. Univ. of Pennsylvania 
med. Bull. Vol.15, p. 345-362. 1902; Vol.16, p.l63.1903.- Houssay, B. A. y J. Negrete: 
Acci6n hemolitica de algunos venenos de serpientes sudamericanos. Rev. de la asoc. med. 
argentina. Tom. 35, Nr. 216. Octubre 1922. - Hougsay, B. A. et A. Sordelli: Action 
des venins de serpents sur la coagulation sanguine. Journ. de physiol. et de pathol. 
gen. Tom. 18, p. 781-811. 1919. Litera.tur! - Ishizaka: l. o. Vgl. oben S. 1848. -
Kanthack: Scient. Mem. by Med. Offic. of the Army of India.. Part 9. 1895 and Part 11. 
1898. - Kyes, P. und Kyes und Sachs: l. c. -Lamb, G.: Indian med. gaz. Vol. 36, 
p. 443. 1901. - Lamb, G.: On the action of the Venoms of the Cobra. and of the Daboia 
on the red blood corpuscles and on the blood plasma.. Scient. mem. by offic. of the Med. 
and Sanit. Dep. of the Government of Indian. Calcutta 1903. Nr. 4. - Derselb e und 
W. Hanna: Some observations on the Poison of Russels Viper. Journ. of pa.thol. a. ba.cteriol. 
Vol. 8, p. l. 1902. Vgl. auch: Dieselben: Scient Mem. by offic. of the Med. and Sanit. 
Dep. of the Government of India. 1903. Nr. 3. - Landsteiner, K.: Tierische Hamolysine­
in C. Oppenheimer, Ha.ndb. d. Biochem. Bd. 2, I. Halfte, S. 459. 1910; Tierische Ham­
a.gglutinine. Ibid. S. 407. Vgl. hierzu auch: 0. Goebel: Contribution a l'etude de !'agglu­
tination par le venin de Cobra. Opt. rend. des seances de la soc. de biol. Tom. 58, p. 420. 
1905. - Levene, P. A. and I. P. Rolf: Lysolecithins and Lysocephalins. Journ. of biol. 
chem. Vol. 55, Nr. 4, April, p. 743-749. 1923. Studies from the Rockefeller Institute for 
med. research. Vol. 46, p. 345-351. 1923. -Martin, C. J.: On the physiological action 
of the Venom of the Australian Black Snake. Read before the Royal Society of New South 
Wales, July 3. 1895. - Derselbe and Me G. Smith: Journ. and proc. roy. soc. of New 
South Wales Vol. 26, p. 240. 1892.- Morawitz, P.: Vber die gerinnungshemmendeWir­
kung des Kobragiftes. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 80, S. 340-355. 1904. Literatur. -
Myers: Journ. of pathol. a. bacteriol. Vol. 6, p. 415. 1899-1900.- Noc, F.: Sur quelques 
Proprietes physiologiques des differents Venins de Serpents. Ann. de l'inst. Pasteur Tom. 18, 
p. 387-406. 1904. -Noguchi, H.: A study of the protective action of snake venom upon 
bloodcorpuscles. Journ. of exp. med. Vol. 7, Nr. 2, April 25th. 1905. -Noguchi: Journ. 
of exp. med. Vol. 7, p. 191-222. 1905. - Derselbe: On certain thermostabile Venom 
activators. Journ. of exp. med. Vol. 8, Nr. 1. Jan. 1906. - Derselbe: On extracellular 
and intracellular Venom activators of the blood, with especial reference to lecithin and 
fatty acids and their compounds. Journ. of exp. med. Vol. 9, p. 436. 1907.- Derselbe: 
Snake Venoms p. 159. - Derselbe: l. c. p. 196. - Olinto Pascucci: Die Zusammen­
setzung des Blutscheibenstromas und die Hamolyse. Hofmeisters Beitr. Bd. 6, S. 543-566. 
1905.- Phisalix, M.: Anima.ux venimeux Vol. 2, p. 707-712. 1922~ - Phisalix, C.: 
Cpt. rend. des seances de la soc. de biol. Tom. 51, p. 834, 865. 1899. - Stephens and Myers: 
Brit. med. journ. 1898. p. 621.- Stephens: Ibid. Vol. 6, p. 273. 1899/1900. - Weil, R.: 
On the resistance of human erythrocytes to cobra venom. Journ. of infect. dis. Vol. 6, Nr. 5, 
p. 688-695. Nov. 26th. 1909. - Welch, W. H. and C. B. Ewing: The Action of Rattles­
nake Venom on the bactericidal Power of the Blood Serum. Med. Record Vol. 45, p. 663. 
1894; Lancet Vol. 1, p. 1236. 1894. 

Verhalten von ,Schlangengift" im Organismus. 
Alt, C.: Untersuchungen tiber die Ausscheidung des Schla.ngengiftes durch den Magen. 

Mtinch. med. Wochenschr. 1892. Nr. 41. - Cushny, A. R.: Cumulative Action of Cobra 
Venom. Journ. of pha.rmacol. a. exp. therapeut. Vol. 20, Nr. 4, p. 233-246. 1922. -Low­
ther: Madras Quart. journ. of med. science Vol. 5, p. 742. - Ragotzi, V.: Vber die Wir­
kung des Giftes der Naja. tripudians. Virchows Arch. £. pathol. Ana.t. u. Physiol. Bd. 122, 
S. 201-234. 1890. Vgl. dort speziell S. 233 u. 234. 

Kiinstliche oder experimentelle Immunisierung gegen Schlangengifte. 
Berger, W.: Die Versuche zur Isolierung und zur Analyse der Antikorper. Klin. Wochen­

schrift Bd. 2, Nr. 25, S. 1176-1180; Nr. 26, S. 1226-1228 1923. - Bingel, A.: Die Be­
handlung der Diphtheric mit Pferdeserum. Leipzig: F. C. W. Vogel 1918.- Boehmer, 
M. J. B.: De Psyllorum, Marsorum et Ophiogenum adversus serpentes eorumque Ictus 
virtute. Diss. Lipsiae 1745; Lenz, H. 0.: Schlangenkunde. Gotha 1832. S. 130-132. -
Vber die Psylli finden sich auch Angaben bei Celsus (5, 27), Plinius: Hist. nat. Vol. 7, 
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p. 2; Vol. 8, p. 38; Vol. 18, p. 6; Vol. 21, p. 45; Vol. 25, p. 76. - Brenning: a. a.. 0., 
S. 166. Vgl. oben S. 1848. - Calmette: Cpt. rend. de8 seances de la. soc. de biol. Tom. 46, 
p. 120. I894. - Calmette, A. et L. Masso!: Relations entre le venin de Cobra. et son 
Antitoxine. Ann. de l'inst. Pasteur Tom. 21, p. 929-945. I907. - Dieselben: Sur la. 
conservation du venin de Cobra et de son Antitoxine. Cpt. rend. hebdom. des seances de 
l'acad. des sciences Tom. 159, p. 152. 1914. - Fraser: Proc. of the roy. soc. Edinburgh 
Vol. 20, p. 448-474. 1895 and Royal Institution of Great Britain: Immunisation against 
Serpents Venom and the treatment of snake-bite with antivenene. An adress delivered. 
March 20. I896. - Gunn, J. A. und R. St. A. Heathcote: Cellular Immunity: Obser­
vations on natural and acquired Immunity to Cobra venom. Proc. of the roy. soc., February, 
1921. Vol. 92, Ser. B, Nr. B, 643, p. 81-101. With 8 text figs. Ref. Tropical Diseases Bull, 
Vol. 18, Nr. I, July I5, p. 31. 1921. - Hankin: The medico-legal value of Antivenine 
in India. Lancet Vol. I, p. 262. I897. - Hay, Drummond: Western Barbary. London 
I844. Quedenfeldt, Zeitschr. f. Ethnol. Bd.I8, S. 686. I886.- Holmes, Oliver Wendell, 
Elsie Venner: A Romance of Destiny. - Houssay, B. A. y J. Negrete: Especificidad 
de la. acci6n antit6xica de los sueros contra la ponzofia de serpientes. Rev. de la asoc. moo. 
argentina Tom. 36, Nr. 223-224. Mayo-Junio I923. - Dieselben: Proporciones en que 
el suero antiofidico neutraliza la ponzona de las serpientes. Rev. de la asoc. med. argentina 
Tom. 34, Nr. 204. Octubre 1921. - Ishizaka, T.: Studien tiber das Habuschlangengift. 
Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therapia Bd.4, S. 88. 1907.- Jacolot: Note sur les cirados de 
culebras. Arch. de med. navale 1867. - Kaufmann: Du venin de la vipere, Paris I889 
et Cpt. rend. des seances de la soc. de bioi. Tom. 46, p. 113. I894. - Kitashima, T.: On 
,Habu" venom and its serum therapy. Philippine journ, of science. B. med. sciences Vol. 3, 
p. I5I-164. 1908. Zit. nach Noguchi: Snake Venoms 1909, S. 300. - Konigswald, 
C. von: Die Giftschlangengefahr in Brasilien und ihre Bekampfung durch antitoxische 
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accidents graves; emploi du Jaborandi; Guerison. Gaz. hebdom. de roM., 2. Ser. Tom. 19, 
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Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 113, S. 393. 1888.- Rogers, L.: The physiological 
Action and Antidotes of colubrine and viperine Snake Venoms. Philosoph. Transact. of 
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Behandlung der Infektionskrankheiten. Tierarztl. Arch., A. Wissenschaftl. Teil, Jg. 1922. 
H. 3 u. 4, S. 105-126. 1922.- Stross, W.: Beitrage zur Pharmakologie des Kampfers. 
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venimeux et le venin de !'Heloderma suspectum Cope. Journ. de physiol. et de pathol. 
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ital. de biol. Vol. 18, p. 182-186. 1893.- Gley, E.: Travaux du Laboratoire. Tom. I. 
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Baglioni, S.: Zur Kenntnis der physiologischen Wirkung des Zephalopodengiftes. 

Zeitsohi. f. Bioi. Bd. 52, S. 130. 1908.- Bianco, Lo: Notizie biologicheriguardantespecial­
mente il periodo di maturita sessuale degli animali del goHo di Napoli. Mitt. d. zoolog. 
Stat. Neapel Bd. 13, S. 530. 1899. - Briot: Sur le role des glandes salivaires des 
cephalopodes C. R. Soc. B., Tom. 58, p. 384. Sur le mOde d'action du venin des cephalo­
podes, ibid. p. 386. - Henze, M.: Chemisch-physiologische Studien an den Speichel­
driisen der Zephalopoden: Das Gift und die stickstoffhaltigen Substanzen des Sekrets. 
Zentralbl. f. Physiol. Bd. 19, Nr. 26, S. 986. 1906. - Derselbe: p-Oxyphenylii,thylamin, 
das Speicheldriisengift der Zephalopoden. Hoppe-Seylers Zeitschr. f. physiol. Chern. Bd. 87, 
S. 51. 1913. - Derselbe: tl'ber das Vorkommen des Retains bei Zephalopoden. Hoppe­
Seylers Zeitschr. f. physiol. Chern. Bd. 70, S. 253. 1911. -Krause, R.: Vber Bau und 
Funktion der hinteren Speicheldriisen der Oktopoden. Sitzungsber., Akad. Berlin 1897. 
1905.- Livon, Ch.: Journ. de Physiol. et Pathol. glmer. Tom. 8, S. I. 1905.- Livon, Ch. 
etA. Briot: Le sue salivaire des cephalopodes est un poison nerveux pour les crustacea, 
bid. 1905 p. 878. 

3. Klasse. Gastropoda, Bauchfiiller, Schnecken. 
Bodeker und Troschel: Pharmakol. Zentralbl. 1854. S. 771. (Zit. nach 0. von Fiirth: 

Vergleichende chemische Physiologie der niederen Tiere. Jena 1903. S. 208.)- Henze, M.: 
tiber das Vorkommen von Asparaginsaure im tierischen Organismus. Ber. d. Dtsch. Chern. 
Ges. Bd. 34, S. 348. 1901. - Luoa, De und Panceri: Recherches sur la salive et sur les 
organes salivaires de Dolium galea. Cpt. rend. des seances de la. soc. de bioi. Tom. 65, p. 577 
bis 579, 712-715. Ann. des sciences nat. Zool. Berie 5, Tom. 8, p. 82-88. 1867. (Zit. nach 
0. von Fiirth: Vergleichende chemische Physiologie der niederen Tiere. Jena 1903. S. 208.) 
- Maly, R.: Notizen iiber die Bildung freier Schwefelsaure und einige andere chemische, 
Verhii.ltnisse der Gastropoden, besonders von Dolium galea. Sitzungsber. d. Akad. Wien 
:Mathem.-naturw. Kl. Bd. 81, II. Abt., S. 376. 1880. (Zit. nach 0. von Fiirth: Vergleichende 
chemische Physiologie der niederen Tiere. Jena 1903. S. 208.) - Panceri: Nouvelles 
observations sur la salive des mollusques gasteropodes. Ann. des sciences nat. Zool. Serle 5 
Tom. 10, p. 89-100. 1868. (Zit. nach 0. von Fiirth: Vergleichende chemische Physiologie 
der niederen Tiere. Jena 1903. S. 208.)- Preyer, W.: Vber das £iir Speichel gehaltene 
Sekret von Dolium galea. Sitzungsber. d. niederrhein. Ges. f. Natur- und Heilkunde in 
Bonn. 1866. S. 6-9. (Zit. nach 0. von Fiirth: Vergleichende chemische Physiologie der 
niederen Tiere. Jena 1903. S. 208.) - Schonlein: Vber Sii.uresekretion bei Schnecken. 
Zeitschr. f. Bioi. Bd. 36, S. 523. 1898. (Zit. nach 0. von Fiirth: Vergleichende chemische 
Physiologie der niederen Tiere. Jena 1903. S. 208.)- Schulz, Fr. N.: Beitrii.ge zur Ana­
tomie und Physiologie einiger Saureschnecken des GoHes von Neapel. Zeitschr. f. allg. 
Physiol. Bd. 5, S. 206-264. 1905. - Derselbe: Verdauun~driisen niederer Tiere in 
C. Oppenheimer, Handb. d. Biochemie des Menschen und der Tiere Bd. 3 (1), S. 238--239. 
Jena 1909. - Trosohel: Vber den Speichel von Dolium galea. Journ. f. prakt. Chem. 
Bd. 63, S. 170. 1854. Monatsber. d. Berlin. Akad. 1854. S. 486. Ann. d. Physik u. Chem. 
Bd. 93, S. 614. 1854. (Zit. nach 0. von Fiirth: Vergleichende chemische Physiologie der 
niederen Tiere. Jena 1903. S. 208.) 

B. Toxoglossa, Pfeilziingler, Giftschneoken. 
Taschenberg, Otto: Die giftigen Tiere. Stuttgart 1909. S. 173. 

C. Rhaohiglossa, Sohmalziingler. 
Friedlander, P.: Zur Kenntnis des Farbstoffes des antiken Purpura aus Murex bran­

darla. Sitzungsber. d. Akad. Wien, Mathem.-naturw. Kl. II b Bd. ll6. Juni 1907; Bd. 118. 
Januar 1909. Vgl. auch Friedlander, P.: Vber die Farbstoffe aus Purpura aperta nnd 
Purpura lapillus. Ber. d. Dtsch. Chem. Ges. Bd. 55, Nr. 6, S. 1655. 1922. -Dubois, 
Raphael: Sur le venin de la glande a pourpre des Murex. Cpt. rend. des seances de la soc. 
de bioi. Tom. 55, p. 81. 1903. 
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Unterordnu.ng Nudi branchiata, N acktkie mer. 
Bergh, R.: On the existence of urticating filaments in the Mollusca. Quart. journ. 

of microscop. science Vol. 2, p. 274. 1862; Vedenskab. Meddel. for Anat. Bd. II, S. 309. 
1860. Zit. nach von FUrth l. c. S. 318.- Cu. enot: Movens de defense dans la serie animale. 
Paris 1893. p. 42. Zit. nach 0. von FUrth, l. c. p. 317. :_ Leunis, J oh.: Synopsis der Tier­
kunde. 3. Aufl. von Hubert Ludwig, Bd. 1, S. 987. Hannover 1883. 

Ordnu.ng: Opisthobranchiata, Hinterkiemer. 
Flury, F.: Uber das Aplysiengift. Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 79, S. 250. 

1915. 
5. Klasse. Lamellibranchiata, Muscheltiere. 

Brieger: Dtsch. med. Wochenschr. Bd. 11, S. 907, Nr. 53. 1885. Die Ptomaine Bd. 3, 
S. 65-81. 1886. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 115, S. 483. 1889. -
Cru.mpe, A.: Observations on the Musculus venosus and on its use in Tetanus. Dublin. 
Journ. of med. science. Oktober 1872. p. 257.- Crumpe und Permewan: Lancet Vol. 2, 
p. 568. 1888. - Husemann: Handb. der Toxikol. 1862. S. 277. - Husemann, Th.: 
Vergiftung und Bazilleniibertragung durch Austern und deren medizinalpolizeiliche Bedeu­
tung. Separatabdruck aus Nr. 24-28 d.er ,Wien. Medizinischen Blatter". 1897. S. 1-42. 
- Richet, C.: Cpt. rend. des seances de la soc. de biol. Tom. 62, p. 358-360; Ann. de l'inst. 
Pasteur Tom. 21. 1907; Malys Jahresber. Bd. 37, S. 802. 1908.- Salkowski: Virchows 
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 102, S. 578-593. 1885.- Schmidtmann: Zeitschr. 
f. Medizinalbeamte 1887. Nr. 1 u. 2; Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 112, 
S. 550. 1888. - Thesen: Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 47, S. 311-359. 1902. 
- Derselbe: Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 47, S. 359. 1902. - Thesen, J.: 
Uber die paralytische Form der Vergiftung durch Muscheln. Arch. f. exp. Pathol. u. Phar­
makol. Bd. 47, S. 311. 1902. -- Virchow: Dtsch. med. Wochenschr. 1885. 11. Nov. u. 
2. Dez. - Betreffende Vergiftungen durch Muscheln vgl. auch den Artikel: ,Poisoning 
from Eating edible Mussels" Journal of the American Medical Association, Vol. 84, 
p. 1369-1370. Nr. 18, May 2nd. 1925. 

II. Gliederfiiller, Arthropoda. 
1. Klasse Spinnentiere, Arachnoidea. 

Abels, A.: Morde durch Skorpionenstiche und Schlangenbisse. H. GroB' Arch. Bd. 51, 
S. 260. 1913. - Arthus, M.: Experimentelle Untersuchungen iiber das Gift von Buthus 
quinquestriatus. Cpt. rend. hebdom. des seances de 'l'acad. des sciences Tom. 156, p. 1256 
bis 1258. 1913. Zit. nach Chern. Zentralbl. Bd. 84. 2, Nr. 1, S. 67. 1913.- Bert, P.: Venin 
du scorpion. Cpt. rend. des seances de la soc. de biol. 1885. p. 574-575. - Dersel be: 
Venin du scorpion. Cpt. rend. des seances de la soc. de bioi. 1865 et Gaz. med. de Paris 
1865. p. 770; Cpt. rend. des seances de la soc. de bioi. 1885. p. 574.- Dersel beet R. Reg­
nard: Influence de l'eau oxygenee sur les virus et les venins. Cpt. rend. des seances de la 
soc. de bioi. 1882. p. 736-738.- Blanchard: Org'l.nisation du Regne animal. 1851-1864. 
Classe des Arachnides p. 96-99.- Bourne, A. G.: Scorpion virus. Nature Vol. 36, p. 53 
1887; The reputed Suicide of Scorpions. Proc. of the roy. so:J. Vol. 42, p. I7-22. 1887. 
-Brazil, V.: Soro anti-escorpionico. Mem. do inst. de Butantan. Vol. I, Fasc. I, p. 47--52. 
1918. - Cavaroz, M.: Du scorpion de Durango et du Cerro de los remedios. Recueil 
de Memoires de Medecine militaire (3) Vol. 13, p. 327. 1865. - Dalange: Des piqures 
par les scorpions d' Afrique. Memoires de Medecine militaire 18~6. Nr. 6. Guyon, 
Cpt. rend des seances de la soc. de bioi. 1864. - Flury, F.: Uber die chemische 
Natur des Skorpiongiftes. Verhandl. d. dtsch. pharmakol. Ges. H. 2, S. 41. Dritte 
Tagung vom 20.-22. Sept. 1922 in Leipzig. (Erschienen als Beilage zum Arch. f. exp. 
Pathol. u. Pharmakol. I923.) - Guyon: Du d;mger pour l'homme de la piqure du 
grand scorpion du nord de !'Afrique (Androctonus funestus). Cpt. rend. hebdom. des 
seances de l'acad. des sciences Tom. 59, p. 533. 1864. Sur un phenomene produit par la 
piqure du scorpion. Cpt. rend. hebdom des seances de l'acad. des sciences Tom. 64, p. 1000. 
1867. Vgl. auch Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences Tom. 60, p. 16. 
1865 .. - Hou.ssay, B. A.: Action physiologique du venin des scorpions (Buthus quin­
questriatus et Tityus bahiensis). Journ. de physiol. et de pathol. gen. Tom. 18, Nr. 2, 
p. 305-3I7. 1919.- Jackson, H. V.: A preliminary Study of the poisonous Scorpion, 
including a review of some recent literature and personal experience. Interstate med. 
journ. Vol. 17, Nr. 7. 1910.- J ou.sset de Belles me: Essai sur le venin du scorpion. Ann. 
des Sciences natur. Zool. (5) Tom. 19, p. 15. 1874.- Joyeux- Laffuie: Sur l'appareil 
venimeux et le venin du Scorpion. Arch. de Zool. experim. Tom. 1, p. 733. 1884 et Opt. 
J;end. hebdom. des seances de l'acad. des sciences Tom. 95, p. 866. 1882.- Kraus, R.: 
Uber die Bedeutung der Aviditat der Antitoxine und deren Heilwert. Heilversuche mit 
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Skorpionenserum. Miineh. med. Woehensehr. Bd. 71, Nr. 11, S. 329-330. 14. Mii.rz 1924. 
Vgl. auch ebenda Nr. 12. 21. Mii.rz 1924. -· Derselbe und R. Botelho: Uber Antiskor­
pionenserum. Nachweis von Haupt- und Nebenantitoxinen mittels Aviditii.tspriifung. 
Munch. med. Wochenschr. Bd. 70, Nr. 22, S. 695-696. 1923.- Derselbe: Uber die Be­
dautung der Aviditii.t der Antitoxine und deren Heilwert. Heilversuche mit Skorpionen­
serum. 1\Hinch. med. Wochenschr. Bd. 71, Nr. 11, S. 329-330. 14. Mii.rz 1924.- Kubota, 
Seiko: An experimental study of the venom of the Manchurian Scorpion. Journ. of phar­
macol. a. exp. therapeut. Vol. 11, p. 379-388. 1918.- Derselbe: On the toxicity of the 
venom of the Mexican (Durango) scorpion as compared with that of the Chinese scorpion. 
Journ. of pharmacol. a. exp. therapeut. Vol. 11, p. 447-489. 1918.- Lafforgue, E.: Le 
Scorpion d'Algerie et les accidents d'envenimation dus a sa piqftre. Rev. de med. de !'Afrique 
du Nord 1915. Zit. nach M. Phisalix: Animaux venimeux Tom. 1, p. 306. 1922. -Linnell, 
R. M.: Note on a case of Death following the Sting of a Scorpion. Lancet, June 6th. 1914. 
-Nicolle, C. et G. Catouillard: Sur le venin d'un Scorpion commun de Tunisie (Hetero­
metrus ma11lus). Cpt. rend. des seances de la soc. de bioc. Tom. 58, p. 100. 1905.- Sana­
relli, G.: Uber Blutkiirperchenverii.nderungen bei Skorpionenstich. Zentralbl. f. klin. Med. 
Bd. 10, Nr. 9, S. 153. 1889.- Thompson, E. H.: On the effect of scorpion stings. Proc. 
of the acad. of natural sciences of Philadelphia 1886. p. 299. - Todd, C.: An antiserum 
for Scorpion Venom. Journ. of Hyg. 1909. Zit. nach S. Kubota. - Valentin, G.: 
Einige Erfahrungen tiber die Giftwirkung des. nordafrikanischen Skorpions. Zeitschr. f. 
Biol. Bd. 12, S. 170. 1876. -Wiener, E.: Uber Heilwirkung von Schlangenserum bei 
Skorpionenstich. Munch. med. Wochenschr. Bd. 70, Nr. 33, S. 1087. 1923. - Wilson, 
W. H.: The physiological action of Scorpion venom. Records of the Egyptian Government 
School of Medicine 1904. p. 7-43. Journ. of physiol. Vol. 31, p. 48. 1904. 

Die wichtigsten und bekanntesten Giftspinnen. 

Bertkau bei Ko bert: a. a. 0. S. 172, daselbst auch Abbildungen.- Cremer: Schmidts 
Jahrb. Bd. 225, S. 239. 1890. Siehe auch Bd.146, S. 238. 1870.- Escomel, E.: Le Lathro­
dectus mactans ou ,Lucacha" au Perou. Etude clinique et experimentale de l'action du 
venin. Bull. de la soc. de pathol. exot. Tom. 12, p. 702-720. 1919.- Derselbe: Le Glypto­
cranium gasteracanthoides, araignee venimeuse du Peron. Etude clinique et experimentale 
de l'action du venin. Bull. de la soc. de pathol. exot. Tom. 11, p. 136-150. 1918.­
Frantzius, A. v.: Vergiftete Wunden bei Tieren und Menschen durch den BiB der in 
Costarica vorkommenden Minierspinne (Mygale). Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
Bd. 47, S. 235. 1869. Journ. de Chimie med. 1866. p. 170. - Hecker, J. F. C.: Die Tanz­
wut. Berlin 1832. Die groBen Volkskrankheiten des Mittelalters. Histor. pathol. Unter­
suchungen, gesammelt von A. Hirsch. Berlin 1865. S. 163-185. - Houssay, B. A.: Sur 
les proprietes Mmolytiques, fermentatives et toxiques des extraits d'araignees. Bull. de la. 
soc. de pathol. exot. Tom. 11, p. 217-239. 1918. Literatur! Dort auch die Arbeiten von Borne 
sowie von Sommer u. Greco zitiert und referiert.- Ko berts ausfiihrliche Monographic: Bei­
trii.ge zur Kei_J.p.tnis der Giftspinnen, Stuttgart 1901, enthii.lt viele histor. Anga ben S. 28-37. -
Koeppen: Uber einige in RuBland vorkommende giftige und vermeintlich giftige Spinnen. 
Beitrage zur Kenntnis des russ. Reiches. N. F. Bd. 4, S. 180-226. 1881. - Levy, R.: 
Contribution a l'Etude des Toxines chez les Araignees. These de Paris 1916. Litera.tur! 
Ann. des Seience nat. zool. 10. Serie, Tom. 1, p. 1-238. 1916. - Ozanam, Ch.: Sur le 
venin des Arachnides et con emploi en therapie, suivie d'une dissertation sur le tarantisme 
et le tigretier. Paris 1856. Vgl. auch Schmidts Jahrb. Bd. 93, S. 45. 1857.- Sachs, H.: 
Zur Kenntnis des Kreuzspinnengiftes. Hofmeisters Beitr. z. chem. Physiol. usw. Bd. 2, 
S. 125. 1902.- Staveley:_~ritish Spiders, London 1866. p. 263. Plate II, Fig. 38, Plate XVI, 
Fig. 4. - Szily, A. v.: Uber die agglutinationsverm. Funktion des Kreuzspinnengiftes. 
Chern. Zentralbl. 1910. Nr. 18, S. 1623. - Thorell: Remarks on Synonyms of European 
Spiders. London 1870-73. p. 509. -Walburn, L. E.: Experimentelle Untersuchungen 
tiber die Gifte der Kreuzspinne (Epeira diadema Walck.). Zeitschr. f. Immunitii.tsforsch. 
u. exp. Therapie. I. Abt. Orig. Bd. 23, S. 565-622. 1915. - Derselbe: Weitere experi­
mentelle Untersuchungen tiber die Gifte der Kreuzspinne (Epeira diadema Walck). Ebenda. 
1915. S. 623-684. Literatur! 

Wirkungen der Spinnengifte. 

Baerg, W. T.: Regarding the habits of Tarantulas and the Effects of their poison. 
The Scientific Monthly. May 1922. Nr. 14, Nr. 5, p. 481-488. - Derselbe: The Effect 
of the Bite of Latrodectus mactans Fabr. Journ. of Parasitol. Tom. 9, Nr. 3, p. 161-169. 
Ref. von Fiilleborn: Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 28, H. 3, S. 128. 1924; sowie Tropical 
Diseases Bull. Vol. 20, Nr. 10, p. 801. 1923. - Bogen, E., Arachnidism, A Study in 
Spider Poisoning. Journal of the American Medical Association, Vol. 86, No. 25, June 
19th, pp. 1894-1896 (1926). - D ersel be: Arachnidism (California Medical Association 
Prize Essay, 1921)). ·Archives of Internal Medicine, Vol. 38, p. 623-632, November, 1926. 
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Literatur! (462 Literaturnachweise!)- V. Brazil und J. Vellard: Beitrag zum Stu­
dium von Spinnengiften. Memorias do Instituto de Butantan. Tome II, Fasc. Unic. 
Referiert: Miinchener med. Wochenschr. Jahrg. 73, Nr. 19, 7. Mai, S. 796 (1926). 

Ordnung Solifugae, Walzenspinnen. 
Fischer, G. A.: Das Massailand. Hamburg 1885.- Karsch, F.: in Zoolog. Jahresber. 

Bd. 2, S. 73 u. 79. 1885. - Kobert: a. a. 0. S. 71-88. 

Gattung Argas. 
Blanchard, R.: Traite de Zoologie Medicale. Tom. 2, p. 333. Paris 1890. Literatur! -

Brehm: Bd. 9, S. 687. 1884. - Cornack, Mac: Paralysies survenant chez des enfants 
ala suite de morsures des tiques. Presse med. 1921. Nr. 73, p. 732. Ref. von Martin: Arch. 
f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 26, H. 3, S. 87. 1922. -Dickson: Mites as internal parasites 
of man. Journ. of trop. med. a. hyg. Vol. 24, Nr. 3, p. 25. 1921. Ref. von Fuelleborn: Arch. 
f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 26, H. 3, S. 89. 1922. - Ditlevsen, Chr.: Acarodermatitis 
e copra. Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 20, H. 23, S. 503-511. 1916. - Eysell, A.: 
Die Krankheitserreger und Krankheitsiibertrager unter den Arthropoden bei C. Meuse: 
Handb. d. Tropenkrankh. Bd_. 1, 2. Aufl. S. 23-25. 1913. - Haberfeld, Walter und 
Relli Axter- Haberfeld: Uber Pseudoleukamiesymptome als Folge von Zeckenstichen. 
Wien. klin. Wochenschr. 1914. Nr. 7. Ref. von Dohrn: Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. 
Bd. 18, S. 678. 1914. -Had wen, S.: On Tick Paralysis in sheep and man following bites 
of Dermacentor venustus. With notes on the biology of the tick. Parasitology Vol. 6, 
p. 283-297. 1913. - Derselbe and G. H. F. Nuttall: Experimental ,Tick paralysis in 
the dog." Parasitology Vol. 6 p. 298-301. 1913. Ref. von Knuth: Arch. f. Schiffs- u. 
Tropenhyg. Bd.18, S. 800. 1914.- Heller, C.: Zur Anatomic von Argas persicus. Sitzungs­
bericht d. Akad. Wiien, Mathem.-naturw. Kl. Bd. 30, S. 297. 1858. - Kotzebue, M.: 
Voyage en Perse ala suite de l'ambassade russe en 1817. Tom. 8, p. 180. 1819. - Leh­
mann, K. B.: Vber Guerib Guez (Argas persicus). Sitzungsber. d. physikal. med. Ges. 
zu Wiirzburg 1913. - Marchoux et Couvy: Argas et Spirochetes. II. Mem. Le virus 
chez l'acarien. Ann. de l'inst. Pasteur Tom. 27, p. 620. 1913. - Dieselben: Argas et 
Spirochetes. I. Mem. Les granules de Leishman. Ann. de l'inst. Pasteur Tom. 27, p. 450. 
1913. Beide Arbeiten referiert von M. Mayer: Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 18, S. 242. 
1914. - Martial, K. et G. Senevet: Presence a Fez d'Ornithodorus talaje (Guerin Mene­
ville 1849. Action pathogene sur l'homme. Bull. de la soc. de pathol. exot. Tom. 14, p. 24 
his 26. 1921. - Martiny, Eduard: Naturgeschichte der fiir die Heilkunde wichtigen Tiere. 
Gie.Ben 1854. S. 437. - Me gnin: Un Acari en dangereux de l'ile Maurice, l'Holothyrus 
coccinella (Gervais). Opt. rend. des seances de la soc. de bioi. (10), Tom. 4, p. 251-252. 
1897. - Metz, K.: Argas reflexus, die Taubenzecke. GieBener vet.-med. Diss. Stuttgart 
1911. Literatur!- Nuttall, G. H. F.: ,Tick Paralysis" in Man and Animals. Parasitology 
Vol. 7, p. 95-104. 1914. Ref. von Knuth: Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 19, H. 7, 
S. 213. 1915. - Oken: Vber giftige Milben in Persien. Isis, 1918. 8.1567-1570. -Perron­
cito: I parasiti dell' uomo e degli animali utili. Milano 1882. p. 460, Fig. 200. - Reye: 
Milben in den Fazes des Menschen. Dtsch. med. Wochenschr. Bd. 45, Nr. 37, S. 1026. 
1919. - Scheu be, B.: Die Krankheiten der warmen Lander. 1900. 2. Auf!., S. 385-386. 
Jena: G. Fischer. -Warburton, C.: Artikel Tick-paralysis in W. Byam and R. G. Archi­
bald: The Practice of Medicine in the Tropics. Vol. 3. Frowde, London 1923. Vgl. auch 
Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 27, H. 8, S. 295-296. 1923. - Westphalen, H.: 
Milben in den Fazes des Menschen. Dtsch. med. Wochenschr. Bd. 45, Nr. 48, S. 1333. 1919. 

2. Klasse. Myriapoda, TausendfiiBer. 

Familie Scolopendridae. 
Eydoux et Souleyet: Voyage de la Bonite. Paris 1848-1852. Zoologie, Apteres, 

Tab. I. Fig. 12. 

2. Klasse. Myriapoda, TausendfiiBer. 
Bay ley-de Castro: The Poison of the Scolopendridae - being a special reference 

to the And~tman Species. Indian med. gaz. Vol. 56, Nr. 6, p. 207. 1921. Ref. von Fiilleborn: 
Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 26, H. 3, S. 87. 1922. - Castellani, A. and A. J. 
Chalmers: Manual of Tropical Medicine. 3rd Edition. 1919. p. 218. London: Bailliere 
Tinda.ll & Cox. - Dubosq, 0.: La gl~nde venimeuse de la Scolopendre. These de Pari; 
1894. Opt. rend. Tom. 119, p. 355. 1895. Arch. de Zool. exp. (3) Tom. 4, p. 575. Les glandes 
ventrales et Ia glande venimeuse de Chaetochelynx vesuviana. Vgl. Zool. Zentralbl. Bd. 3, 
S. 280. Recherches sur les Chilopodes. Arch. de zool. exp. et gen. Tom. 6, p. 535. 1899. 
- Jourdain, S.: Le venin des Scolopendres. Opt. rend. hebdom. des seances de l'acad. 
des sciences Tom. 131, p. 1007. 1900. - La veran, A. et E. Roubaud: Sur un Myriapode 
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a.yant sejourne dans les fosses nasales d'un homme. Bull. de la soc. de pathol. exot. Tom. 9, 
Nr. 4, p. 244. 1916. Ref. von Brug: .Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 20, H. 23, S. 518. 
1916. - Linstow, 0. v.: Die Gifttiere. Berlin 1894. S. 111. -Mayer, H.: Das Krank­
heitsbild des Skolopenderbisses und Skorpionenstiches mit Beriicksichtigung von Kriegs­
erfa.hrungen in Mazedonien. Dermatol. Zeitschr. Bd. 28, H. 1, S. 1-12. 1923. -Scheu be, 
B.: Die Krankheiten der warmen Lander. 1900. 2 . .Aufl. S. 383. Jena: G. Fischer. 

b) Ordnung Chilognatha s. Diplopoda. 
B ehal et Phisalix: La quinone, principe actif du venin du Julus terrestris. Cpt. 

rend. hebdom des seances de l'acad. des sciences Tom. 131, p. 1004. 1900. - Cook, 0. F.: 
Camphor secreted by an animal (Polyzonium). Science N. S. Vol. 12, p. 516. 1900. -
Cope, E. D.: .A Myriapod, which produces Prussic .Acid . .Americ. Naturalist Vol. 17, p. 337. 
- Eysell, .A.: Die Krankheitsiibertrager und Kra.nkheitserreger unter den .Arthropoden, 
inMense: Handb. d. Tropenkrankh. 3 . .Aufl., Bd.l. 1924.- Guldensteeden- Egeling, C.: 
tl'ber die Bildung von Zyanwasserstoffsaure bei einem Myriapoden . .Arch. f. d. ges. Physiol. 
Bd. 28, S. 576. 1882. -Haase, E.: Eine Blausaure produzierende Myriapodenart, Parades­
mus gracilis. Sitzungsber. d. Ges. naturforsch. Freunde 1889. S. 97. Zit. na.ch 0. von Fiirth. 
- Martini, E.: Lehrbuch der medizinischen Entomologie. II. Die GliederfiiBler als Gift­
tiere. Jena: G. Fischer 1923. - M tiller, R.: .Arthropoden als Krankheitsiibertrager. Miinch. 
med. Wochenschr. Bd. 57, Nr. 46, S. 2398-2402. - Phisalix, C.: Un venin volatil, sec­
retion cutanee du julus terrestris. Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences 
Tom. 131, p. 1004. 1900. - Weber, M.: Dber eine Zyanwasserstoff bereitende Driise 
.Arch. f. mikroskop . .Anat. Bd. 21, S. 468-475. 1882. 

3. Klasse. Hexapoda, Insekten. 

Bienengift. 

Brandt und Ratzeburg: Med. Zoologic Bd. 2, S. 198. 1833. - Bert, Paul: Gaz. 
med. de Paris 1865. p. 771. - Bordas, L.: Sur l'apiJareil venimeux des Hymenopteres. 
These de Med. Paris 1897. - Derselbe: Sur quelques points d'.Anatomie des glandes 
venimeuses des hymenopteres. Bull. Soc. Ent. de France 1908. Nr. 8, p. 136-141. 3 fig. 
- Carlet, G.: Memoire sur le venin et l'aiguillon de l'abeille . .Ann. science nat. Tom. 9. 
1890. Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences Tom. 98, p. 1550. 1884. -
Elser, E.: Der mikrochemische Nachweis der Ameisensaure im Bienendarm und im Bienen­
gift. Mitt. a. d. Geb. d. Lebensmitteluntersuch. u. Hyg., veriiffentlicht vom Eidgeniissischen 
Gesundheitsamt Bd. 15, H. 1, S. 28-32. 1924. Bern: Zimmermann & Cie. 1924. -Flury, F.: 
Dber die chemische Natur des Bienengiftes . .Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 85, 
S. 319-338. 1920. - Derselbe: tl'ber den Bienenstich. Die Naturwissenschaften 1923. 
H. 19, S. 341-348. -Langer, J.: tl'ber das Gift unserer Honigbiene . .Arch. f. exp. Pathol. 
u. Pharmakol. Bd. 38, S. 381. 1897.- Merl, Th.: Der Bienenkiirper als .Ameisensauretrager. 
Zeitschr. f. Untersuch. d. Nahrungs- u. GenuBmittel Bd. 42, S. 250-251. 1921. - Phisa­
lix, C.: Antagonisme entre Ie venin des Vespidae et celui de Ia Vipere: le premier vaccine 
contre le second. Cpt. rend. des seances de Ia soc. de biol. (10) Tom. 4, p. 1031. 1897. -
Wohack, F.: Mikroanalytische Verfahren in der Nahrungsmitteluntersuchung. Zeitschr. 
f. Untersuch. d. Nahrungs- u. GenuBmittel Bd. 42, S. 290-298. 1921. II. Mikrobestimmung 
der Ameisensaure. Ebenda S. 294-297. 

Gewiihnung an das Bienengift . 
.Archangelsky, H.: tl'ber Rhododendrol, Rhododendrin und .Andromedotoxin . .Arch. 

f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 46, S. 313. 1901.- .Auben: Brit. med. journ. Vol. I. 
1905. Zit. nach Kiihn. - Barton: Zit. nach Husemann S. 274. - Buchners Reper­
torium fiir Pharmazie Bd. 6, S. 420. 1857. - Caffe: L'Union 1852. p. 103. Zit. nach 
Schmidts Jahrb. Bd. 76, S. 311. 1852. - Cornil, M.: Bull. de la soc. de pathol. 
comp. 13 Mars 1917. - Dold, H.: Immunisierungsversuche gegen das Bienengift. 
Zeitschr. f. Immunitatsforsch. u. exp. Therapia I. Teil: Originale, Bd. 26, S. 284-292. 
1917. - Fitzsimmons, F. W.: Unusually severe effects of Bee Sting. South Mrican 
Medical Record, March 26th 1921. Ref. nach Journ. of trop. med. a. hyg. Vol. 26, Nr. 11, 
p. 199. London, June 1st 1923. - Flury, F.: 'Ober den Bienenstich. Die Na.turwissen­
£ochaften 1923. H. 19. Siehe auch dott:Versuche mit dem Bienengift an verschiedenen 
Tierarten, sowie: Kritik der Berichte iiber Todesfalle beim Menschen nach Bienenstichen. 
-Hamilton, W; J.: Reise in Kleinasien usw. Deutsch von Schomburgk. Leipzig 1843. 
- Keiter, .A.: Rheumatismus und Bienenstichbehandlung. Mit einem Beitrage von 
Dr. P. Terc. Wien u. Leipzig: F. Deuticke, Verlags-Nr. 2184. 1914.- Kiihn, W.: Pharma­
zeut. Zeitnng Bd. 50, S. 642. 1905. - Langer, J.: Bienengift und Bienenstich. Bienenvater, 
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Jg. 33, Nr. 10, S. 190-195. 1901. - Derse1be: Der Akule~tensti?h. Festsc~r. fiir. 1<'. J. 
Pick 1898. - Derselbe: Versuche zur Anwendung von Bwnenstwh und B1enengift als 
Heilmittel bei chronisch-rheumatischen Erkrankungen des Kindesa.lters. Illustriert: Loka.le 
Wirkungen des Bienengiftes. Jahrb. f. Kinderheilk. N. F. Bd. 81 (3. Folge Bd. 31), S. 234 
bis 251. 1915. Zu Keiter und Langer vgl. aber auch: P. Fabre: Sur 1es Phenomenes d'in­
toxication dus aux Piqures d'Hymenopteres. Paris: G. Steinheil 1906. - Phisalix, M.: 
Symptomes graves determines chez une jeune femme par 1a piqure d'une seule abeille. 
Bull. de la soc. de pathol. exot. Tom. 11, p. 859-862. 1918. - Sajo, K.: Prometheus. 
Bd. 20, Nr. 1028, Nr. 40, S. 636-637. 1. Juli 1909. Vgl. auch Aus der Natur 1909. H. 18. 
- Xenophon: Anabasis IV, Kap. 8. 

Familie For micidae, Ameisen. 
Balfour, A.: Ants as Transmitters of Tropical Diseases. Lancet 1914. S. 212. Ref. 

von Eysell: Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 18, S. 791. 1914. - Forel, A.: Der Gift­
apparat und die Analdrtisen der Ameisen. Zeitschr. f. wissenschaftl. Zool. Bd. 30, Suppl. 
S. 28. 1878. - Derselbe: Le monde social des fourmis. Tom. 1, p. 100-106. Geneve: 
Librairie Kundig 1921. - Flury, F.: Uber die Bedeutung der Ameisensaure als nattirlich 
vorkommendes Gift. Ber. d. dtsch. pharmazeut. Ges., Berlin Jg. 29, H. 9, S. 650-673. 
1919. - Haberlandt, G.: Zur Anatomie und Physiologic der pflanzlichen Brennhaare. 
Sitzungsber. d. Akad. Wien, Mathem.-naturw. Kl. Bd. 1 (93), S. 130. 1886. - Husemann, 
Th. u. H.: Handb. d. Toxikol., Berlin 1862. S. 275-276. - Janet, Ch.: Etude sur les 
fourmis, les guepes et les abeilles. Systeme glandulaire tegumentaire de la Myrmica rubra. 
Paris 1898.- Derselbe: Aiguillon de la Myrmica rubra etc. Cpt. rend. hebdom. des seances 
de l'acad. des sciences Tom. 127, p. 638. 1898. - Lewin, L.: Die Pfeilgifte. Leipzig: J. A. 
Barth 1923. S. 167, 276, 410, 416, 460, 484. - Stanley, H. M.: Briefe tiber Emin Paschas 
Befreiung. Herausgegeben von J. Scott Keltie. Deutsche Ubersetzung von H. v. Wobeser. 
Leipzig 1890. 5. Aufl., S. 48. - Stumper, R.: Le venin des fourmis, en particulier l'acide 
formique. Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences Tom. 174, Nr. 1, p. 66-67. 
3 Janvier 1922. - Derselbe: Nouvelles observations sur le venin des fourmis. Ebenda 
1922. Nr. 6, S. 413-415. 6 Fevr. - Tschirch, A.: Schweiz. Apotheker-Zeit. Bd. 58, Nr. 14. 
1920. -Vogel: Uber Ameisensaure. Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss. in Mtinchen, Mathem.­
physikal. Kl. Bd. 12, S. 344-355. 1882. 

b) Ordnung Lepidoptera, Schuppenfltigler. 

Schmetter ling e. 
Beille, L.: Sur les polls urticants. Cpt. rend. des seances de la soc. de bioi. Tom. 58, 

p. 149. 1905. - Brockhausen, M. B.: Beschreibung der europaischen Schmetterlinge 
Bd. 3, S. 140. 1790. -Fabre, H. J.: Un virus des Insectes. Ann. des sciences nat. (8) 
Tom. 6, p. 253-279. 1898. - Foot, Nathan Chandler: Pathology of the Dermatitis 
caused by Megalopyge opercularis, a Texan Caterpillar. Journ. of exp. med. Vol. 35, p. 737 
bis 753. 1922. - Knight, E.: Venomous Caterpillars. The Hospital, New Series Vol. 3, 
Nr. 76, p. 545 .. ~ugust 22, 1908. - Laudon: Einige Bemerkungen tiber die Prozessions­
raupen und die Atiologie der Urticaria endemica. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
Bd. 125, 8.220-238. 1891.- Leger, M. et P. Mouzels: Dermatose prurigineuse deter­
minee par des papillons saturnides du genre Hylesia. Bull. de la soc. de pathol. exot. Tom. 11, 
p. 104-107. 1918. - Matta, A. da: Dermatose vesico-urticante produsida por larvas 
de lepidopteros. Amazonas Med. Vol. 4, Nos. 13-16, p. 167-170. Manaos 1922. Ref. 
Trop. Dis. Bull. Vol. 20, p. 801. 1923. - Melchiori, G.: Die Krankheiten an den Handen 
der Seidenspinnerinnen. Schmidts Jahrb. Bd. 96, S. 224-226. 1857. - Mills, R. G.: 
Observations on a series of cases of Dermatitis caused by a Liparid moth, Euproctis flava 
Bremer. China med. Journ. Vol. 37, Nr. 5, p. 351-371. 1923. Ref. Trop. Dis. Bull. Vol. 20, 
Nr. 10, S. 800. 1923. - Morren, Ch.: Observations sur les moeurs de la. processionaire 
et sur les maladies qu'occasionne cet insect malfaisa.nt. Bull. de l'acad. roy. de beige (1) 
Tom. 15 (2), p. 132-144. 1848. - Pot ton: Recherches et observations sur le mal devers 
ou mal de bassine, eruption vesico-pustuleuse qui attaque exclusivement les fileuses de 
cocons de vers a soie. Ann. d'hyg. publ. et de med. leg. Tom. 49, p. 245-255. 1853. -
Poulton, E. B.: The secretion of pure aqueous formic acid by Lepidopterous Larvae 
for the purpose of defence. Brit. assoc. rep. 1887. p. 765. Trans. Entomological Society. 
London 1886.- Ratzeburg, J. Th. Ch.: Die Forstinsekten. 1840.2. Teil S. 57-58. Zit. 
nach 0. v. Ftirth: Vergleichende chemische Physiologic der niederen Tiere 1903. S. 338 
his 341. - R eaumur: Des chenilles qui vivent en societe. Mem. pour servir a l'histoire des 
insectes Tom. 2, p. 179. 1756. (Morren.) - Schmitz, F.: Akute hamorrhagische Nephritis 
nach Raupenurtikaria. Mtinch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 48, S. 1558. - Taschen­
berg, 0.: Die giftigen Tiere 1909. S. 290 und 291. 
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c) Ordnung Coleoptera, Kafer. 
Anderlini, F.: Uber einige Derivate des Kanthatidins. Ber. d. Dtsch. Chem. Ges. 

Bd. 23, S. 485. 1890; Sopra alcuni derivati della cantaridina. Gaz. chimica ita.l. Vol. 21, 
I, p. 454. 1891; Untersuchungen tiber da.s Kantharidin. Ber. d. Dtsch. Chem. Ges. Bd. 24, 
S. 1993. 1891; Sopra alcuni derivati della cantaridina. Atti d. Reale Accad. dei Lincei, rendi­
conto Vol. 20, p. 127 e 223, II. 1892; Sopra l'azione delle diamine sulla cantaridina. Gaz. 
chim. ital. Vol. 23, I, p. 121. 1893. - Derselbe e Gliera: Sopra un nuovo metodo di 
preparazione dell acido cantarico. Gaz. chim. ital. Vol. 21, II, p. 52. 1892. - Auten­
rieth, W.: Nachweis und Bestimmung der Gifte auf chemischem Wege, in: Abderhalden, 
Handb. d. biol. Arbeitsmethoden. Abt. IV: Angewandte chemische und physikalische 
Methoden. Tell 7, 1: Chemische und physikalische Untersuchungsmethoden der Pharma­
kologie, Pharmazie und Toxikologie. 1923. l. Halfte, S. 98-100. - Beauregard: Cpt. 
rend. des seances de la soc. de biol. (7) Tom. 6, p. 509. 1884. Journ. de l'anat. et de physiol. 
Tom. 21, p. 483 et Tom. 22, p. 83-108, 242-284. 1886. Les insectes vesicants, Paris 1890. 
-Beauregard, H.: Recherches sur les insectes vesicants. Journ. de l'anat. et de physiol. 
Tom. 21, p. 483-524 und Tom. 22, p. 83-108, 242-284. 1886.- Bernatzik- Vogl: 
Lehrb. d. Arzneimittellehre 1910. 3. Aufl., S. 542. - Bluhm, C.: Beitrage zur Kenntnis 
des Kantharidins. Vierteljahrsschr. f. prakt. Pharmazie Bd. 15, S. 361-372. 1866. -
Bouma: Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 50, S. 353-360. 1903.- Cuenot, L.: 
Bull. de la Soc. zoolog. de France Tom. 15, p. 126. 1890. Cpt. rend. hebdom. des seances 
de l'acad. des sciences Tom. 118, p. 875. 1894 et Tom. 122, p. 328 .. 1896. Arch. de zool. 
exp. et gen. (3) Tom. 4, p. 655. 1896. - Dragendorff: Ermittlung von Giften. 1895.4. Aufl., 
S. 321-324. - Diihren, E.: Der Marquis de Sade und seine Zeit. Berlin 1900. 2. Aufl., 
S. 103 u. 599. -Ellinger, A.: Munch. med. Wochenschr. Bd. 52, Nr. 8, S. 345. 1905. -
Derselbe: Studien tiber Kantharidin und Kantharidinimmunitat. Arch. f. exp. Pathol. 
u. Pharmakol. Bd. 45, S. 89. 1900. Literatur! Weitere Studien iiber Kantharidin und 
Kantharidinimmunitat. Arcb.. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 58, S. 424. 1908. -
Erben, F.: in Dittrichs Handb. d. arztl. Sachverstandigentatigkeit. Bd. 7. Die Vergif­
tungen. Klin. Tell, 2. Halfte 1910. S. 953-956. - Escherich, K.: Beitrage zur Natur­
geschichte der Meloidengattung Lytta Fab. Verhandl. d. K. K. zoolog.-botan. Ges. in Wien 
1894. - Faust: Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 44, S. 234-237. 1900. - For­
sten, R.: Disquisitio medica Cantharidum, historia.m naturalem, chemicam et medicam 
exhibens. Stra13burg 1776. - Frestel: Symptomes determines par !'ingestion des Cantha­
rides chez des individus qui y ont ete accidentellement soumis pendant longtemps. Journ. 
de chim. med. usw. 1847. p. 17.- Galippe, L. M. V.: Etude toxicologique sur l'empoi­
sonnement par la cantharidine et par les preparations cantharidiennes. Paris 1876. -
Hasselt, A. W. M. van: Handb. d. Giftlehre Bd. 2, S. 40. Braunschweig 1862. -
Homolka, B.: tl"ber das Kantha.ridin. Ber. d. Dtsch. Chem. Ges. Bd. 19, S. 1082. 1886. 
-Karsten, H.: Harnorgane des Brachinus complanatus. Virchows Arch. f. pathol. Ana.t. 
u. Physiol. 1848. S. 368-374. Mit Tafeln. - Kobert: Hist. Studien Bd. 4, S. 129. -
Lewin, L.: Die Gifte in der Weltgeschichte S. 20. Berlin: Julius Springer 1920. -
Dersel be: Die Fruchtabtreibung durch Gifte und andere Mittel. 3. Aufl., S. 380-381. 
Berlin:Julius Springer 1922. - Derselbe: Die Pfeilgifte, S. 153. Leipzig: J. A. Barth 
1923.- Leydig: Arch. f. Anat. 1859. S. 36. -Lutz: Das Bluten der Kokkinelliden. Zoolog. 
Anzeiger Bd. 18, S. 244 und Zoolog. Jahresber. 1895. - Malys Jahresber. Bd. 14, S. 354. 
1884. - Meyer, H.: Monatshefte d. Chemie Bd. 18, S. 393-410. 1897 u. Bd. 19, S. 707 
his 726. 1898. -Perrot, E. et E. Vogt: Poisons de Fleches et Poisons d'Epreuve, p. 225. 
Paris: Vigot Freres, Editeurs 1913. -Pic card, J.: Uber das Kantharidin und ein Derivat 
desselben. Ber. d. Dtsch. Chem. Ges. Bd. 10, S. 1504. 1877; Uber Kantharidinderivate 
und deren Beziehungen zur Orthoreihe. Ber. d. Dtsch. Chem. Ges. Bd. 12, S. 577. 1879. 
- Plinius: Hist. nat. Lib. 11, 41. -Radecki: Die Kantharidinvergiftung. lnaug.-Diss. 
Dorpat 1866. - Rennard, E.: Das wirksame Prinzip im wasserigen Destillate der Kan­
thariden. Inaug.-Diss. Dorpat 1871. - Rodhain, J. et J. Houssiau: Dermatite vesi­
culeuse saisoniere produite par un coleoptera. Bull. de la soc. de pathol. exot. Tom. 8, 
p. 587-591. 1915.- Roubaud, E.: Diskussionsbemerkung. Ebenda S. 591.- Schmiede­
berg: Grundril3 der Pharmakologie 1921. 8. Aufl., S. 393.- Schmiedeberg, 0.: Grund­
ri13 der Pharmakologie. 1921. 8. Aufl. S. 395. - Schroff, v.: Lehrb. d. Pharmakol. 1873. 
4. Aufl., S. 398. - Spiegel, L.: tl"ber die Einwirkung des Phenylhydrazins auf Kantha­
ridin. Ber. d. Dtsch. Chem. Ges. Bd. 25, S. 1468. 1892 u. Bd. 26, S. 140. 1893. - Steidel: 
tlber die innere Anwendung der Kanthariden. Eine historische Studb. Diss. Berlin 1891. 
- Sul3nitzki, J.: Das Verhalten der Hiihner gegen Kantharidin. Inaug.-Diss. Konigs­
berg 1903. -Taylor: Die Gifte Bd. 2, S. 551. 1863. - Derselbe: Die Gifte Bd. 2, S. 553. 
1863. - Virey, J. J.: Bull. de pharm. Tom. 5, p. 108-109. 1813. - Warner: Viertel­
jahrsschr. f. prakt. Pharmazie Bd. 6, S. 86. 1857. Vgl. auch Amer. Journ. of Pharm. Vol. 
28, p. 193. 1856. - Wefers Bettink (Gronemann) u:.a· Gronemann: Untersuchung 
eines Kiifers und seines strychninhaltigen Exkrets. Uber da.s strychninhaltige Li!gim 
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und den Kafer Di!ndang. Geneesk. tijdschr. v. Nederlandsch Ind., Neue Serie Bd. 10, 
S. 679, 693; Bd. 11, S. 197. Rec. des travaux chim des Pays-Bas 2, Tom. 65, p. 129. -
Willberg: Biochem. Zeitschr. Bd. 48, S. 157-174. 1913. 

Gift der Larven von Diamphidia locusta Fairmaire s. Diamphidia simplex 
P eringuey. (Pfeilgift der Kalahari.) 

Boehm, R.: Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 38, S. 424. 1897. - Haendel, L. 
und E. Gildemeister: Experimentelle Untersuchungen iiber das Gift der Larva von 
Diamphidia simplex Peringuey. Arb. a. d. Reichs-Gesundheitsamte Bd. 40, S. 123-142. 
1912. Literatur! - Heubner, W.: Vber das Pfeilgift der Kalahari. Arch. f. exp. Pathol. 
u. Pha.rmakol. Bd. 57, S. 358. 1907. - Lewin, L.: Blepha.rida evanida, ein neuer Pfeil­
~kafer. Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 69, S. 59. 1912. - Schinz, H.: Deutsch­
Siidwest-.Afrika.. Forschungsreisen durch die deutschen Schutzgebiete 1884-1887. Olden­
burg u. Leipzig. - Starcke, F.: Vber die Wirkungen des Giftes der Larven von Dia.mphidia. 
locusta. Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 38, S. 428. 1897. - Trommsdorf: Ex­
perimentelle Untersuchungen iiber eine von Buschleuten zum Vergiften der Pfeilspitzen 
beniitzte Kii.ferlarve. Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. 1911. H. 19. Zit. nach Perrot u. Vogt: 
Poisons de fleches, &c. 1913. p. 140. - Vogel, R.: Beitrii.ge zur Ans.tomie und Biologie 
der Larve von Lampyris noctiluca. Zoolog. Anz. Bd. 39, Nr. 17/18, S. 515-519. 21. Mai 
1912. 

d) Ordnung Orthoptera, Geradfliigler, Schrecken. 
Bernatzik- Vogl: Lehrb. d. Arzneimittellehre 1900.3. Aufl., S. 610.- Bogomolow: 

Petersburg. med. Wochenschr. 1876. Oktober. Nr. 31. Zit. nach Steinbriick. - Esche­
rich, K.: Termitenleben auf Ceylon. Jena 1911. - Schubel, K.: Zur Biochemie der 
Termiten. Vber die chemische Zusammensetzung eines Kotstalaktiten von Eutermes 
monoceros. Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 70, S. 303. 1912. - Steinbriick, 0.: 
Vber Blatta orientalis. Inaug.-Diss. Halle a. S. 1881. - Wyschinski: Petersburg. med. 
Wochenschr. 1879. Nr. 21. Zit. nach Steinbriick. 

e) Ordnung Diptera, Zweifliigler, Fliegen. 
Austen, E. E. and E. Hegh: Tsetse-Flies, their Characteristics, Distribution and 

Bionomics, with some accounts of possible methods for their control. Imperial Bureau 
of Entomology. London 1922. Ref. von Martini: Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 27, 
H. 3, S. 111-112. 1923.- Bailey, W. P.: A Case of Uta venomosa. Americ. journ. of trop. 
dis. February 1915. Nr. 8. Ref. von M.: Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 19, H. 14, S. 392. 
1915. - Bruck, C.: Vber das Gift der Stechmiicke. Dtsoh. med. Woohenschr. 1911. 
28. Sept. Nr. 39, S. 1787-1790. - Eysell, A.: Die Stechmiicken, in C. Mense, Handb. 
d. Tropenkrankh. 1913.2. Au£1., Bd. 1, S. 97-183. Literatur.- Grunberg, K.: Die blut­
saugenden Dipteran. Jena 1907.- Juan. Guiteras: Insect-born Diseases in Pan-America. 
Vortrag, geha.lten auf dem zweiten allamerikanischen Kongrel3 zu Washington vom 27. Dez. 
1915 his 8. Jan. 1916. Ref. von C. Mense: Arch.£. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 20, H. 22, 
S. 496-497. 1916. - Neumann, R. 0. und M. Mayer: Atlas und Lehrbuch wichtiger 
tierischer Parasiten und ihrer Vbertrii.ger. Lehmanns med. Atlanten Bd. 11. Miinchen 
1914. - Sander, L.: Die Tsetsen (Glossinae Wiedemann). Leipzig 1905. 

2. Unterordnung: Brachycera. 
Seyderhelm, R.: Vber die perniziose Anii.mie der Pferde. Beitr. z. pathol. Ans.t. 

u. z. a.llg. Pathol. Bd. 58, S. 285-317. 1914. - Derselbe: Vber echte Blutgifte in Para­
siten der Pferde und des Menschen und ihre Beziehungen zur pernizi08en Anii.mie. Miinch. 
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V. Bakterielle N ahrungsmittelvergiftungen. 

Von 

Erich Hiibener-Luckenwalde. 

A. Geschichtliches nnd Allgemeines. 
Unter den Vergiftungen hat man von jeher die durch gewisse Nahrungs­

mittel verursachten Gesundheitsstorungen als besondere Gruppe aus praktischen 
und epidemiologischen Griinden von den durch pharmakologische Gifte hervor­
gerufenen Krankheiten abgetrennt. Die Forschungen der letzten Zeit haben 
gelehrt, daB diese Abtrennung auch vom atiologischen Standpunkte aus durch­
aus gerechtfertigt ist. Denn fiir eine groBe Zahl der durch Nahrungsmittel 
verursachten Vergiftungen kommen nicht Gifte im pharmakologischen Sinne 
sondern Le bewesen a us dem groBen Reiche der Bakterien in Betracht. Folge­
richtig diirfte man eigentlich nur noch von Nahrungsmittelinfektionen 
sprechen, da die eigentliche Ursache Mikroorganismen darstellen. Trotzdem 
empfiehlt es sich, den Ausdruck der Nahrungsmittelvergiftungen beizubehalten, 
da neben der Infektion meist auch eine Intoxikation mit den durch bakterielle 
Wirkung erzeugten Giftstoffen stattfindet und diese Wirkung durch die klini­
schen Symptome - akuter Beginn, stiirmischer, schwerer Verlauf usw .. -
in die Erscheinung tritt. Die Bezeichnung bakterielle Nahrungsmittel­
vergiftungen zum Unterschied der auf wohl charakterisierten, chemischen, 
pflanzlichen und tierischen Giften beruhenden Krankheiten diirfte treffend 
gewahlt sein, da sie die primare Ursache der schadlichen Wirkung der Nahrungs­
mittel - namlich ihre Durchsetzung mit Mikroorganismen - mm Ausdruck 
bringt. 

Die bakterielle Atiologie der Nahrnngsmittelvergiftungen ist noch verhii.ltnismii.llig 
jungen Datums. Frillier hatte man geglaubt, dall die nach Nahrnngsmittelgenull auf­
tretenden K.rankheiten durch chemische von den Kochgerii.ten und Aufbewahrungs­
gefii.llen herriihrende Gifte, besonders durch die Salze des Kupfers, Zinks und Bleis 
bedingt seien. 

Neben den chemischen. Giften fing man dann an, die bei der Fiiulnis von organischem 
Material sich entwickelnden Substanzen, insonderheit die Ptomaine, als Ursache der 
Nahrnngsmittelvergiftungen anzusprechen und suchte auch solche Vergiftungsfii.lle, in 
denen faulige Prozesse an dem Nii.hrmaterial nicht wahrzunehmen waren, auf die Vorstufen 
der Fii.ulnisprodukte, die man fiir sehr giftig hielt, zuriickzufiihren. Namentlich sah man 
die Fleischvergiftungen als Folgezustande postmortal im Fleisch entstehender Fii.ulnis­
gifte an und fallte sie als ,putride Intoxik:ationen" auf, wofiir die Darstellung und Wirkung 
giftiger Stoffe aus faulem Material im Laboratoriumsexperiment zu sprechen schien. 

Ende der achtziger Jahre vorigen Jahrhunderts wiesen Gartner sowie 
Gaffky und Paak zum ersten Male eine wohlcharakterisierte Bak­
terienart, den Bac. enteritidis (Gartner) als die Ursache fiir die hii.ufigste 
Art der Nahrungsmittelvergiftungen, die Fleischvergiftungen, in einwand­
freier Weise nach. Sie haben somit das Verdienst, der Lehre von der bakterielJen 
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Atiologie der Nahrungsmittelvergiftungen ein sicheres Fundament gegeben 
zu haben. 

Bei einer im Mai 1888 in Frankenhausen nach GenuB des Fleisches einer wegen Darm­
katarrh notgeschlachteten Kuh vorgekommenen Massenerkrankung, die 57 Faile mit 
einem Todesfall betraf, ztichtete Gartner aus dem angeschuldigten Fleisch und der Milz 
des Verstorbenen ein lebhaft bewegliches Stabchen, das bei subkutaner und intraperitonealer 
Verimpfung sowie bei Verftitterung fur Mause, Meerschweinchen, Kaninchen, Schafe, 
und Ziegen pathogen war. Die Tiere erkrankten an einer heftigen Enteritis, die haufig 
hamorrhagischen Charakter hatte, und an der sie zugrunde gingen. Das gleiche Krank­
heitsbild konnte durch subkutane Impfung und Verftitterung bei 100° erhitzter Bouillon­
kulturen erzeugt werden. Die Bakterien bildeten also in der Kultur ein hitzebestandiges 
Gift. Gartner ziigerte daher nicht, dieses Bakterium als Erreger de1 Epidemic in Franken­
hansen anzusprechen. 

Gaffky und Paak hatten schon im Jahre 1885 bei einer Massenerkrankung in 
Riihrsdorf (80 Faile mit einem Todesfall), die auf das Fleisch, die Leber und die daraus 
bereitete Wurst von einem mit Abszessen behafteten kranken Pferde zurtickgeftihrt wurde, 
aus den Organen der mit der Wurst geimpften Tiere ein Bakterium geztichtet, das mit dem 
spater von Gartner beschriebenen Bacillus enteritidis in allen Merkmalen tibereinstimmte, 
auch ftir Laboratoriumstiere bei Verftitterung pathogen war, allerdings keine hitze­
bestandigen Gifte in den Kulturen bildete, und das unzweifelhaft der Erreger der Riihrs­
dorfer Epidemic gewesen ist. 

Die Befunde der Autoren wurden in der Folgezeit von verschiedenen Forschern 
insofern bestatigt, als auch von ihnen in Fallen von Fleischvergiftungen dem 
Gartnerbazillus ahnelnde Mikroorganismen gefunden wurden. Man glaubte 
damals aber nicht an eine atiologische Einheit der Fleischvergiftungen sondern 
hielt die in verschiedenen Fallen gefu:hdenen Erreger zwar fiir Verwandte aber 
doch verschiedenartige Mikroben, da sie in einzelnen Merkmalen Abweichungen 
zeigten, und bezeichnete sie ganz allgeme.in als Enteritisbakterien unter Hinzu­
fiigung der Namen ihres Fundortes oder des Autors. Daher riihren die ver­
schiedenen Bezeichnungen Bac. Aertryck, Bac. Meirelbeck, Bac. Breslau, 
Bac. Fliigge-Kansche usw. Erst durch die Arbeiten von Durham und de 
No bele wurde festgestellt, daB die bis dahin bekannten Fleischvergiftungs­
bakterien sich in zwei Gruppen unterbringen lassen, als deren Reprasentanten 
der Gartnerbazillus einerseits der Aertryckbazillus andererseits angesprochen 
wurde. Beide Gruppen von Bakterien verhalten sich kulturell gleich, nur 
biologisch different, indem sich die Angehorigen der einen durch die Serurn­
reaktionen von den andern trennen lassen. 

Von groBer Bedeutung fiir die Erforschung der Nahrungsmittelvergiftungen 
war die Entdeckung des Paratyphusbazillus . .. Schottmiiller hatte schon in 
seiner ersten Arbeit iiber den Paratyphus die Ahnlichkeit des Erregers mit dem 
Gartnerschen Fleischvergiftungsbazillus hervorgehoben und zwei Jahre 
spater eine Ubereinstimmung des klinischen Bildes der durch beide Bakterien­
arten erzeugten Krankheiten feststellen konnen. 

Der Frage der Beziehungen zwischen den Erregern von Fleischvergiftungen 
und Paratyphus wurde dann von Trautmann naher getreten, der gelegentlich 
einer in Dusseldorf nach GenuB gehackten Pferdefleisches aufgetretenen Massen­
erkrankung aus der Milz eines der Fleischvergiftung erlegenen Knaben ein dem 
Schottmiillerschen Paratyphus-B-Bazillus gleichendes Bakterium gewann. 
Er verglich es mit den bisher bekannten Stammen der Fleischvergiftungsbakterien 
und dem Paratyphus -Bazillus, den er ebenso wie den Diisseldorfer Fleisch­
vergifter als der Gruppe Aertryck nahestehend fand. 

Wahrend Trautmann die Erreger des menschlichen Paratyphus und der 
Fleischvergiftungen unter dem Namen des Bacillus paratyphosus zusammen­
gefaBt wissen wollte, stellte Uhlenhuth der Gartnergruppe der Fleischver­
vergiftung die Paratyphusgruppe gegeniiber, da sich Vertreter dieser letzteren 
Gruppe von dem mensch1ichen Paratyphus-B-Bazillus nicht unterscheiden. 

ll8* 
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Damit war der Paratyphus zu der Gartnersohen intestinalen Form 
der Fleisohvergiftung inBeziehung gebraoht, und Trautmannzogerte 
denn auoh nioht, beide Krankheiten, d. h. die Fleisohvergiftung und den Para­
typhus, als versohiedene Ersoheinungsformen ein und derselben Ursaohe auf­
zufassen. 

Die Paratyphusgruppe ist dann im Weltkriege urn eine neue Ahart erweitert 
worden, duroh den B-paratyphi {J Erzindjan. Neukiroh beobachtete zuerst 
in Erzindjan, spater in Konstantinopel gehii.ufte Falle einer typhusseptischen 
Krankheit (Sepsis paratyphosa) als deren Erreger er ein Paratyphus B ahnliches 
Bakterium feststellen konnte. Unabhangig von ihm wurde ein ihm gleichender 
Mikroorganismus in klinisch gleiohen Krankheitsfallen von Weil und Saxl in 
Wolhynien und Albanien, durch Dienes und Wagner ebenfalls in Osteuropa, 
und von Lewy und Schiff in der asiatischen Tiirkei gefunden (Baz. Erzindjan, 
Neukirch), Bacillus paratyphi {J Weil und Saxl, Paratyphus C Dienes und 
Wagner). Diese Feststellungen gewannen ein erhohtes Interesse insofem, 
als eine vergleiohende Priifung mit verschiedenen zur Paratyphusgruppe zu 
reohnenden Bakterienstammen eine "Obereinstimmung der Endzindjanbazillen 
mit dem Erreger einer Ferkelseuche, dem Bao. supestifer Voldagsen, ergab 
(s. S. 1879). 

Es erhob sioh nunmehr die Frage, ob die Bakterien der Paratyphus- oder 
Gartnergruppe die ausschlieBlichen oder wenigstens hauptsachlichsten Fleisch­
vergifter sind, ob sie in ursachlichen Beziehungen zu Krankheiten der Schlacht­
tiere stehen, und ob sie als Erreger anderer, nicht durch Fleisch verur8achter 
Nahrungs:thittelvergiftungen in Betracht kommen. 

Alle drei Fragen konnten im Laufe der Zeit im bejahenden Sinne be­
antwortet werden. 

I. Zunachst hauften sich die Falle von Fleischvergiftungen mit positivem 
Befunde von Paratyphus-B- oder Gartnerbakterien oder ihnen sehr 
nahestehenden Mikroben immer mehr, wie aus der in einem der nachsten Kapitel 
gegebenen Zusammenstellung hervorgeht, wahrend andere Bakterien als Ursache 
der Giftigkeit unverarbeiteten Fleisches selten gefunden wurden. 

2. Die Forsohungen der letzten Jahre lehrten dann weiter, daB diese Mikro­
organismen in ursachlioher Beziehung zu Krankheiten der Tiere insbesondere 
der Schlaohttiere stehen, 

3. und lehrten femer, daB die meisten Falle anderer, nioht durch Fleisch 
verursachter Nahrungsmittelvergiftungen ihre Entstehung Bazillen der Para­
typhusgruppe verdanken. 

B. Atiologie der Nahrungsmittelvergiftungen. 
Die bakterielle Atiologie der Nahrungsmittelvergiftungen ist Ieider keine 

einheitliche. Zwar stehen Bakterien der Paratyphus- und Gartnergruppe 
allen anderen voran, aber sie sind doch nicht die ausschlieBliohen Erreger der 
Nahrungsmittelvergiftungen. Man beobachtet nicht selten Einzel- und Gruppen­
erkrankungen an Enteritis, die nach Entstehung und Verlauf keinen Zweifel 
aufkommen lassen, daB ihnen eine bakterielle Ursache zugrunde liegt, und doch 
werden die typischen Nahrungsmittelvergifter vermiBt. Bis jetzt sind auBer 
Kolibakterien Proteusbakterien und gewisse Fii.ulniserreger als Ursache an­
gesprochen und mit hoher Wahrscheinlichkeit als Ursache festgestellt. DaB 
damit die Reihe noch nicht ersch.Opft ist, diirfte auBer Zweifel sein. Es ist 
Aufgabe der nii.chsten Zeit, in diesem Punkte Klarheit zu sohaffen. Von den 
durch die spezifischen Enteritisbakterien oder die nioht spezifischen, oben auf­
gezahlten Mikroorganismen bedingten Nahrungsmittelvergiftungen scharf z-q 



Atiologie und Haufigkeit der bakteriellen Nahrungsmittelvergiftungen. 1871 

trennen, ist die als Botulismus bezeichnete Nahrungsmittelvergiftung, die 
einer wohl charakterisierten Bakterienart, dem Bac. botulinus van Ermengems, 
ihre Entstehung verdankt, der in der AuBenwelt saprophytisch vorkommt 
und die Eigenschaft hat, auf gewissen Nahrungsmitteln unter ganz bestimmten 
Bedingungen ein echtes, oft furchtbar wirkendes Toxin zu bilden. Nur dieses 
allein ist dem Menschen schadlich, wii.hrend der Bazillus selbst keine krank­
machende Wirkung fiir den Menschen besitzt, so daB es sich bei dieser Krankheit 
um eine echte Vergiftung nicht um eine gleichzeitige Infektion handelt. (Siebe 
das Kapitel iiber Botulismus S. 1915.) 

Die bakteriellen Nahrungsmittelvergiftungen stellen komplizierte Vor­
gii.nge dar, die das Produkt verschiedener ursachlicher Wirkungen, 
des infizierenden Mikroorganismus, des infizierten Organismus und begleitender 
Nebenumstii.nde sind. Letztere sind bei den verschiedenen Nahrungsmittel­
vergiftungen so mannigfaltige nnd verwickelte, daB sie in jedem Falle ein­
gehende Beriicksichtigung erfordern. Es empfiehlt sich daher, die einzelnen 
Vergiftungen je nach der Verschiedenheit des betreffenden Nahrungsmittels 
zu besprechen. Unter den verschiedenen Nahrungsmitteln, nach deren GenuB 
Vergiftungserscheinungen aufzutreten pflegen, nehmen Schlachtprodukte 
-Fleisch und Wurst- nebst Ganse- und Fischfleisch die erste Stelle 
ein; dann folgen die Milch-, Eier- und Mehlspeisen nebst Kase; an dritter 
Stelle stehen Kartoffeln, an vierter Nahrungsmittelkonserven und 
anderweitige Nahrungsmittel, unter denen Krusten- und Schalentiere eine 
Rolle spielen. Samtliche aufgezahlten Nahrungsmittel stellen einen giinstigen 
Nahrboden fiir die Entwicklung der Nahrungsmittelvergifter dar, und ihr 
EiweiBgehalt fordert die Produktion akut wirkender Gifte. Beide Be­
dingungen erfiillen andere Nahrungsmittel, z. B. Brot, Bier, Wein, Obst und 
Gemiise, nicht, und es diirfte daher kein Zufall sein, daB man Vergiftungen 
in unserem Sinne nach GenuB dieser Nahrungsmittel bisher nicht beobachtet 
hat. DaB dabei auch noch andere Momente- Zubereitung, Aufbewahrung, 
Jahreszeit usw. - eine Rolle spielen, soli nicht geleugnet werden. Sie werden 
spii.ter eingehend beriicksichtigt werden. 

C. Hiinfigkeit der bakteriellen N ahrnngsmittel­
vergiftnngen. 

Beziiglich der Haufigkeit der auf bakterieller Grundlage beruhenden 
Nahrungsmittelvergiftungen lassen sich keine bestimmten Angaben machen. 
Aber auch schii.tzungsweise ist es schwer, ja fast unmoglich festzustellen, wieviel 
von den haufigen, akuten, nach NahrungsmittelgenuB auftretenden Gastro­
enteritigen Bakterien und Bakterienprodukten ihre Entstehung verdanken. 
Es lii.Bt sich nur so viel sagen, daB Massenvergiftungen im Vergleich zu dem 
gewaltigen Nahrungsmittelkonsllll?: selten sind. Andererseits steht auBer Frage 
und geht aus der nachstehenden Ubersicht hervor, daB eine bestimmte Art von 
Nahrungsmittelvergiftungen, namlich die Fleischvergiftungen, in den letzten 
Jahren zugenommen haben. Kuppelmayr erklii.rt den bedeutenden Anstieg, 
der ungefahr das Fiinffache der in dem Vorkriegsjahre 1913 bekannt gewordenen 
Falle ausmacht, mit der zunehmenden Knappheit an Fleisch, infolge deren 
alles nur irgendwie fiir die menschliche Ernii.hrung in Betracht konimende 
Fleisch ungeachtet seiner Herkunft dem Verkehr zuzufiihren versucht wird. 
Als Beweis dafiir fiihrt er die Zunahme der Notschlachtungen an, die im Jahre 
1922 bei Pferden 4 mal, bei den iibrigen Schlachttieren P/2 bis 3 mal mehr 
als im Jahre 1913 betragen haben. Nach einem vom Landesveterinaramt in 
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PreuBen erstatteten Gutachten ist der Hauptgrund fiir die Zunahme in der 
erheblichen Steigerung der Vieh- und Fleischpreise zu suchen, die dazu reizt, 
kranke, selbst verendete Tiere zu verwerten. Diese gar nicht seltenen Falle 
von angeblichen Notschlachtungen an bereits verendeten Tieren sind nach ihm 
eine der Hauptursachen der Fleischvergiftungen. Auch das Veterinii.ramt 
macht auf die Zunahme der Pferdeschlachtungen in den letzten Jahren auf­
merksam. Wahrend die Zahl der der Beschau unterworfenen Pferde im Jahre 
1921 = 150 903 Stiick betrug, stieg die Zahl im Jahre 1922 auf 241 433, und 
zwar muBten im Jahre 1921 im ganzen 0,24% als untauglich fiir den mensch­
lichen GenuB verworfen werden, im Jahre 1922 dagegen 2,48% ( !) laut amtlicher 
Statistik der Schlachtvieh- und Fleischbeschau im Deutschen Reich. Gleichwohl 
besteht die obige Behauptung von der relativen Seltenheit der Nahrungsmittel­
vergiftungen besonders der Fleischvergiftungen zu Recht. Man vergleiche 
einmal die folgende Ubersicht des Fleischverbrauches mit den im Jahre 1922 be­
kannt gewordenen Massenvergiftungen nach FleischgenuB im nii.chsten Kapitel. 

Zahl der im Jahre 1922 der Schlachtvieh- und Fleischbeschau unter­
worfenen Schlachttiere im Deutschen Reich und Prozentzahl der 

fiir den menschlichen GenuB untauglich befundenen in ( ). 
Pferde . 241 433 (2,48) Rinder zusammen . 3 055 758 (0,57) 
Ochsen . . . . . . . . 3I6 978 (0,24) Kii.lber his 3 Monate 3 223 740 (O,I7) 
Bullen . . . . . . . . . 324 669 (0,07) Schweine 6 907 936 (0,11) 
Kiihe . . . . . . . . . I 440 655 (0,99) Schafe . . . . . . I 768 964 (0,09) 
Jungrindcr tiber 3 Monate 973 456 (0,24) Ziegen . . . . . . 263 255 (0,2I) 

Den rund 171/ 2 Millionen beschauten Tierkorpern stehen 19 bekannt ge­
wordene Massenerkrankungen mit 2248 Erkrankungs- und 11 Todesfii.lle im 
Jahre 1922 gegeniiber, es kommt also auf 1 Million Tierkorper 1 Massen­
erkrankung. 

Eine auf erschi:ipfenden Angaben beruhende Statistik der Nahrungsmittel­
vergiftungen existiert Ieider nicht und wird sich bei der Eigenartigkeit des Stoffes 
auch nicht aufmachen lassen. Auch die amtlichen Berichte iiber das Gesundheits­
wesen in den einzelnen Staaten geben keine absoluten Zahlen a her doch immerhin 
einen ungefii.hren Anhalt zur Beantwortung der aufgeworfenen Fragen. Bei 
der Verwertung dieser Angaben ist aber zu beriicksichtigen, daB mit der Ein­
fiihrung des preuBischen Seuchengesetzes die durch Nahrungsmittel verursachten 
Vergiftungen, namentlich Fleischvergiftungen mit positivem bakteriologischen 
Befund, die his dahin mit unter Kapitel Vergiftungen verrechnet waren, unter 
c;len Infektionskrankheiten beim Paratyphus Aufnahme gefunden haben. 

Lentz hat a us den Akten der Medizinalabteilung PreuBens sii.mtliche in 
den Jahren 1907-1923 gemeldeten Massenerkrankungen nach FleischgenuB 
zusammengestellt: 
I907 . 294 (I) 
1908 283 (3) 
1909 ll1 (3) 
I910 395 (2) 
1911 I56 (2) 
I912 667 (6) 

I9I3 . 
I9I4. 
19I5 . 
1916. 
19I7. 
I9I8. 

958 (3) 
269 (6) 
- (-) 
906 (I) 

11I9 (19) 
433 (20) 

19I9 . 
1920. 
192I . 
I922. 
1923. 

530 (9) 
10I6 (I2) 
I934 (I'7) 
2633 (I8) 

. 2095 (8) 

Auch aus dieser Zusammenstellung geht die relative Seltenheit der Massen­
erkrankungen nach FleischgenuB einerseits die Zunahme der Fleischvergiftungen 
in den letzten Jahren anderseits hervor, wenn auch die Zahlen naturgemall 
kein getreues Bild der Haufigkeit der Nahrungsmittelvergiftungen geben. 
Wer in der Praxis steht, der weiB, daB nicht selten Familien- oder Gruppen­
erkrankungen nach NahrungsmittelgenuB vorkommen, die vielleicht weniger 
Ieicht als schnell und mit Ausgang in Genesung verlaufen, die daher in ihrer 
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Atiologie nicht weiter verfolgt, geschweige denn zur amtlichen Kenntnis ge­
bracht werden. Ich habe friiher darauf hingewiesl:}n, daB man den Anteil der 
unter den Erscheinungen eines akuten Magendarmkatarrhs auftretenden Er­
krankungen, die auf das Konto bakteriell zersetzter Nahrungsmittel zu schreiben 
sind, nicht zu niedrig anschlagen darf. 

Bofinger hatte im wiirttembergischen Armeekorps, das seit Jahren die groBte Zahl 
von Darmkatarrhen aufwies, neun Monate hindurch die Hii.lfte aller zugegangenen Darm­
katarrhe und Brechdurchfii.lle - im ganzen 160 - bakteriologisch auf Fleischvergiftungs­
bakterien untersucht und.74mal (460fo) Paratyphusbazillen und in einem Fii.lle Gii.rtner­
bakterien gefunden und in einem groBen Teil der Fii.lle durch Agglutinationspriifung der 
Krankensera erwiesen, daB diese Bakterien in ursii.chlichem Zusammenhang mit> den 
Erkrankungen standen. 

Mag man aber auch die Zahlen der amtlichen Berichte iiber Nahrungsmittel­
vergiftungen verdoppeln oder vervierfachen, so bleiben sie doch weit hinter 
denen anderer Krankheiten, z. B. des Typhus, zuriick. Die Bedeutung der naoh 
NahrungsmittelgenuB auftretenden Erkrankungen liegt weniger in ihrer Haufig­
keit als in ihrer Gefahrlichkeit und- sit venia verbo- in ihrer Massigkeit, 
was in der Bezeichnung ,Massenvergiftungen" treffend zum Ausdruck 
kommt. Als Beweis sei nur ein Beispiel aus der jiingsten Chronik der Nahrungs­
mittelvergiftungen angefiihrt, das mehr sagt als aile vergleichenden Betrach­
tungen. In Uberruhr 1919 erkrankten nach GenuB des Fleisches von Schafen, 
unter denen eine Seuche ausgebrochen war, und von denen etwa 150 Tiere der 
Seuche erlagen, 2100 Menschen, darunter 4 todlich. 

D. Die Vergiftungen durch die einzelnen 
N ahrnngsmittel. 

I. Fleischvergiftungen. 
1. Atiologie. 

a) Die Bedeutung der Schlachttierkrankheiten fiir die Fleischvergiftungen der 
Menschen (intravitale lnfektion der Schlachttiere). 

Da die Erkennung, Beurteilung und Bekampfung einer Krankheit ab­
hangig ist von den jeweiligen Vorstellungen iiber ihre Entstehung und Aus­
breitungsweise, so muB auf die Bedeutung der intravitalen Infektionen 
der Schlachttiere oder mit anderen Worten auf die Rolle, welche kranke 
Schlachttiere bei der Entstehung von Fleischvergiftungen spielen, kurz ein­
gegangen werden. 

Im folgenden sind die in den letzten Jahrzehnten bekannt gewordenen 
Massenvergiftungen mit positivem Befund der Fleisch vergiftungs­
bakterien nach der Art der Tiergattungen und der Art der Krankheiten 
zusammengestellt. Diese Zusammenstellung macht auf Vollstandigkeit keinen 
Anspruch. 

Sie entspricht einer friiheren Zusammenstellung von Ermengems, der 
einschlieBlich der Fleischvergiftungsepidemien der vorbakteriologischen Zeit 
unter 112 solchen Massenerkrankungen mit mehr als 600 Fallen rund 9 Falle 
fand, in denen der Gesundheitszustand der Tiere unbekannt geblieben war, 
dagegen in 103 Fallen nachweisen kop.nte, daB eine Krankheit der Tiere -
Sepsis, Pyamie, Enteritis vorgelegen hatte. 

Sie deckt sich im groBen und ganzen mit der oben erwahnten Zusammen­
stellung aus dem Reichsgesundheitsamt durch Kuppelmayr. Dieser kam 
auf Grund der Meldungen iiber Fleischvergiftungen, die die einzelnen Lander 
dem R. M. d. I. machen miissen, zu folgendem Ergebnis: 
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1913 594 (3) 1918 434 (21) 
1914 350 (0) 1919 2415 (8) 
1915 276 (0) 1920 1018 (3) 
1916 873 (12) 1921 2230 (23) 
1917 ll77 (5) 1922 2960 (21) 

Diese Zusammenstellung umfaBt 157 Massenvergiftungen mit 12 327 Er­
krankungen und 96 Todesfalle, darunter 5440 Erkrankungen mit 63 Todesfallen 
nach PferdefleischgenuB, wahrend Rindfleisch nur ein Drittel1948 {6), Schweine­
fleisch ein Siebentel 809 (10), Kalbfleisch ein Sechsundzwanzigstel der Pferde­
fleischvergiftungen aus:machte. 61 mal waren Bakterien der Para typhus B-Gruppe, 
in 19 Fallen solche der Gartnergruppe, in 2 Fallen beide Arten nachgewiesen. 
In einem Drittel aller Faile handelte es sich urn Notschlachtungen. Nach 
seiner auf Grund der Berichte gewonnenen Ansicht iiberwiegen die Faile der 
postmortalen Infektion. Die Ansicht ist irrig, wie aus den folgenden Zusammen­
stellungen hervorgeht. 

I. Puerperale Krankheiten und Euterkrankheiten der Kiihe. 

Zahl der 
Nr. Jahr Ort Art der Krankheit Krankheits-

I 
u. Todesfime 

' 
1 1889 Cotta Mastitis ! 126-4 
2 1892 Rumfleth Puerperale Sepsis 19-0 

1893 Breslau 
" " 

I 86-0 
3 1899 Meirelbeck 

" " 200-2 
4 1905 Leipzig 

" " 200-2 
5 1907 Rii.tzlingen Metritis 

I 21-1 
6 1909 K. im Kreis Zabern Ge burtshindernis 29-0 
7 1910 Rosenberg Puerperale Sepsis 32-0 
8 1912 Kreis Marienburg u. Elbing Gebii.rmuttervorfall und 

Eu terentziindung 20-1 
9 1914 Balsdorf Festliegen, N otschlachtung 40-1 

10 1920 VValkowitz Straczevvo Jauchige Gebii.rmutterent-
ziindung 84-0 

II 1920 Enkirch (Mosel) N otschlachtung vvegen Zu-
riickbleiben der N achge burt 43-0 

12 1921 Konigsberg Eu terentziindung 6-0 
13 1921 Schmiedeberg (Liegnitz) Infektiose Geburt 62-0 
14 1922 Rosenberg (Oppeln) Jauchige Gebii.rmutterent-

ziindung 10-1 
15 1922 Cal be Pyii.mie nach dem Kalben 200-0 
16 1923 J oachimsthal Gebii.rmutterentziindung 43-0 
17 1924 Hameln Gebii.rmutterriB, Notschlach-

tung 204-0 
18 1924 Kremmen und Sommerfeld Gebii.rhindernis, Notschlach-

tung 50-0 
19 1924 Keuschberg und Balditz Herzschwii.che nach dem 

Kalben 22-0 
20 1924 Prossitten Ge bii.rfie her 22-0 
21 1925 Lange noels Fehlgeburt, N otschlachtung 21-0 
22 1925 Deggingen Beckenbruch im AnschluB an 

Gebii.rakt 70-1 

2. Enteritis, Sepsis usw. der Rinder. 
I 1888 Frankenhausen Enteritis 57-0 
2 1895 Haustedt ?-? 
3 1892 Rotterdam 32-0 
4 1903 Kiel 84-0 
5 1904 Niemveroord 11-0 
6 1907 Schleswig 100-0 
7 1909 Hamburg 

" 24-1 
8 1909 St. Johann Peritonitis (Blasenruptur) 97-0 



Flcischvergiftung: Bedeutung der Schlachttierkrankheiten. 1875 

Zahl der 
Nr. Jahr Ort Art der Krankheit Krankheits-

u. Todesfalle 

9 1910 Reg.-Bez. Gumbinnen notgeschlachtet 28-0 
10 1911 Hamburg 

" 21-1 
11 1912 Osterode 

" 64-2 
12 1915 Leipzig-Mockern Fremdkorper, Notschlachtung 19-0 
13 1917 Schaufenberg ( Jiilich) Enteritis, Notschlachtung 300-0 
14 1921 Unterrieden N otschlachtung 100-2 
15 1922 Oberglogau N otschlachtung 61-1 
16 1922 Kiel heimliche N otschlachtung 460-0 
17 1922 Molin (Schleswig) Lungenentzundung:, Not-

schlachtung 21-0 
18 1922 Britz (Angermunde) Magenerkrankung, Not-

schlachtung 50-0 
19 1922 Rends burg Paralyse der Nachhaut, 

N otschlachtung 46-0 
20 1922 Syke Darmkatarrh, N otschlachtung 18-0 
21 1922 Artern Darmkatarrh, Notschlachtung 37-0 
22 1923 GroB- und Klein- Militz (Sa.) Nierenbeckenentzundung 52-0 
23 1923 Niedergebra. Darmkatarrh 132-0 
24 1923 Rummelsberg Darmkatarrh 150-0 
25 1923 Springe Blii.hsucht 36-0 
26 1924 Neurossen, Gohlitsch, Croll-

witz unbekannt 47-0 
27 1924 Falckenwalde LeberabszeB 17-1 
28 1924 Marmsdorf N otschlachtung, Sepsis 20-0 
29 1924 Kanditten N otschlachtung ? 
30 1924 Anklam SchulterabszeB, Notschlach-

tung 40-0 
31 1924 Sigmaringen Enteritis 46-1 
32 1924 Koslin Enteritis 34-0 
33 1925 Barmen Enteritis, LeberabszeB, Not- I 

schlachtung 121-1 
34 1925 Hamburg ordnungsmii.Big untersucht 

und gesund befunden 68-0 

3. Kolik, septische und pyamische Erkrankungen der Pferde. 

1 1885 Rohrsdorf Abszesse 80-1 
2 1901 Dusseldorf unbekannt 67-1 
3 1903 Neunkirchen Abszesse 50-3 
4 1906 Flandern Abszesse und Enterit.is 58-0 
5 1908 Altkloster Altersschwache, Sepsis 68-0 
6 1909 Kiel und Rendsberg Beckenbuch, Sepsis 57-0 
7 1910 Julich Kolik 17-0 
8 1912 Dusseldorf, Elberfeld, 

Krefeld notgeschlachtet 456-0 
9 1913 Solingen, Elberfeld, Barmen Notschlachtung wegen Rehe 

Mettmann 392-2 
10 1916 Greifswald Notschlachtung weg. Durch-

fall, Huflederhautentzun-
dun~ und Gehirnkrii.mpfen 90-2 

11 1917 Lehe Gestemunde verendetes Tier 60-0 
12 1917 Reg.-Bez. Merseburg Notschlachtung 237-1 
13 1918 Kamen N otschlachtung 434-21 (!} 
14 1919 Potschappel Lungenerkrankung 28-2 
15 1919 Duisburg-Hochfeld Sepsis 240-1 
16 1920 Trier N otschlachtung 64-1 
17 1920 Schwedt a. 0. Kolik 36-0 
18 1921 Trier N otschlachtung 180-0 
19 1921 ; Blankenburg a. H. Kolik, Notschlachtung 100-0 
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Zahl der 
Nr. Jahr Ort Art der Krankheit Krankheits-

u. Todesfii.lle 

20 1921 Hagen, Horde, Witten, 
Ham, Barmen N otschlachtung 306-0 

21 1921 Krefeld N otschlachtung 60-0 
22 1921 Kassel ? 34-0 
23 1921 Duisburg ? 137-4 
24 1921 Borna und Umgebung Gehirn- und Rtickenmarks-

entziindung 168-3 
25 1921 Mar burg N otschlachtung 67-3 
26 1921 Recklinghausen Lungenerkrankung 262-1 
27 1922 Osnabriick, Haste, Georgs- Geschwulst am Darm, Not-

marienhiitte schlachtnng 190-2 
28 1922 Ha belschwerdt ? 82-0 
29 1922 Dommitzsch Kolik, Notschlachtung 92-4 
30 1922 Itzehoe Notschlachtung, im Verenden 

getotet 88-0 
31 1922 Liegnitz Kolik, Notschlachtung 190-1 
32 1922 Halberstadt Entkrii.ftung, Notschlachtung 141-0 
33 1922 Witten Kolik, Notschlachtung 198-0 
34 1922 Bremerhaven, Lehe, Geste- Kolik, Notschlachtung 300-1 

miinde 
35 1923 Freienwalde (Potsdam) Kolik, Notschlachtung 353-7 
36 1923 Schinkel (Osnabriick) Fohlendruse, Notschlachtung 22-0 
37 1923 Bitterfeld Darmentziindung 45-0 
38 1923 Neuotting Notschlachtung 88-0 
39 1923 Hannover-Linden Kolik, Notschlachtung 50-0 
40 1923 Hameln Kolik, Notschlachtung 200-0 
41 1924 Liibeck Notschlachtun1? auswii.rts 56-0 
42 1924 SchOnwald Verendetes Fo len 5-0 
43 1924 Bochold 4 notgeschlachtete Pferde 56-0 
44 1924 Mannheim ordnungsmii.Big untersucht, 

nicht beanstandet 28-0 
45 1924 Solingen Pferdehackfleisch 200--0 
46 1924 Schlettau geschwollene Hinterbeine, 

N otschlachtung 79--0 
47 1924 Miihlheim Fohlenlii.hme (Kniegelenkent-

48 1924 Wismar 
entziindung) 

Fohlen, eiternde Wunde am 
Hinterbein 

4. Enteritis, Pleuritis, Polyarthritis, Sepsis, Arteriophle bit is 
der Kii.lber. 

umbilicalis 

I 1891 Moorseele Enteritis 80-4 
2 1891 Gaustadt 

" 81-4 
3 1896 Horb Polyarthritis 150-0 
4 1898 Aertryck Enteritis ?-1 
5 1903 Meinersen 40-1 
6 1904 Ort in Niederlande ?-1 
7 1907 Schiitzendorf 10-1 
8 1..909 Zazenhausen 14-1 
9 1909 Posen 18-1 

10 1'909 Liemerik Enteritis 93-9 
11 1910 Braunshain 71-1 
12 1910 Kreis Geldern 23-0 
13 1911 Kreis Warburg , 4-0 
14 1921 Grollossen (Sa.) N otschlachtung 33-0 
15 1921 KleinneuschOneberg Bauchfellentziindung 80-0 
16 1922 Salze (Mecklenb.-Schwerin) Ruhr 34-0 
17 1922 Bomst Ruhr, Notschlachtung 30-1 
18 1924 Hohenstein (Sachsen) Notschlachtung 40-0 
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5. Krankheiten der Schweine. 

I Zahl der 
Nr. Jahr Ort Art der Krankheit Krankheits-

1 u. Todesfii.lle 

1 1896 Posen Enteritis ( ?) 150-0 
2 1898 Sirault unbekannt 100-3 
3 1906 Hess en Abszesse 32-0 
4 1907 Rostok kranke Lungen _ 73-0 
5 1909 Metz ? 70-0 

1912 Schweikershain (Sa.) bei der Fleischbeschau gesund 
befunden 132-0 

6 1924 Waldenburg Notschlachtung, Kiimmerer 14-0 
7 1924 Grobitz (Halle a. d. S.) ordnungmii.Big untersucht 38-0 
8 1924 Gro.B Oltersleben ordnungsmii..Big untersucht 78-

6. Krankheiten der Schafe. 
1 

I 
1919 I Vberruhr I Gastroenterit.is I 2100-4 

2 1923 Waldsee (Wiirttemberg) eiternde Wunde an der Schulter 
(Hundebi.B) 60-5 

Aus der Zusammenstelhmg geht unzweideutig hervor, daB 
1. zwischen Schlachttierkrank.heiten und menschlichen Fleischvergiftungen 

ein ursachlicher Zusammenhang besteht, den bereits vor 40 Jahren 
Bollinger richtig erkannt hat. 

2. DaB es sich fast immer um dieselben Tierkrankheiten, namlich urn 
septisch-pyamische Prozesse, wie sie hauptsii.chlich bei Kiihen im An­
schluB an die Geburt von Jungen, bei Kalbern im AnschluB an Enteritis, 
Polyarthritis, Phlebitis umbilicalis, Pleuropneumonie und bei den anderen 
Tieren im AnschluB an Enteritis, Pneumonie, lokale Eiterungen oder 
Verletzungen entstehen. Und es geht weiter daraus hervor, daB 

3. bei diesen Krankheiten der Tiere die Fleischvergiftungsbakterien eine 
ursachliche Rolle spielen miissen. 

Dieser Parallelismus zwischen Schlachttierkrankheiten und positiven Bak­
terienbefunden zwingt zu der Annahme eines inneren Zusammenhanges zwischen 
Krankheit und Mikroorganismen, d. h. mit anderen Worten einer bei Leb­
zeiten der Tiere erfolgten Infektion mit den Bakterien. Fiir eine intravitale ln­
fektion sprechen auBerdem folgende Beobachtungen: 

1. In einigen Fallen erwies sich das Fleisch bereits wenige Stunden nach 
der Schlachtung, in denen eine postmortale Verunreinigung und Wucherung 
der Bakterien unmoglich stattgefunden haben konnte, als giftig. 

2. In anderen Fallen zeigten sich die Blutkapillaren mit Bakterienembolien 
angefiillt und wiesen histologische Veranderungen auf, die nur intra 
vitam durch die Bakterien erzeugt sein konnten. 

3. Wiederholt sind die Fleischvergiftungsbakterien in Reinkultur in dem 
Mark der groBen Rohrenknochen nachgewiesen worden, in die sie nur 
bei Lebzeiten gelangt sein konnten. 

Diese Beobachtungen sind mit der Annahme einer postmortalen 
Infektion des Fleisches unvereinbar. 

Es ist schwer verstandlich, wie angesichts dieses Tatsachenmaterials zwei um 
die Erforschung und Verhiitung d~r Fleischvergiftungen so verdiente Autoren wie 
Uhlenhuth und Ostertag die Uberzeugung gewinnen konnten, daB epidemio­
logisch fiir die Entstehung von Fleischvergiftungen bei Menschen eine intra­
vitale Infektion der Schlachttiere eine untergeordnete Rolle spiele, und daB der 
postmortalen Infizierung der Fleischwaren die groBte Bedeutung zuzusprechen 
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sei. Wir komm.en auf diesen Punkt bei der Besprechung der Frage der Identitat 
und Pathogenitat der Bakterien der Paratyphus- und Gartnergruppe zuriick 
und erortern zunachst die aus den mitgeteilten Tatsachen sich aufdrangendf;' 
Frage nach der atiologischen Bedeutung der Fleischvergiftungs­
bakterien fiir die Entstehung von Krankheiten unserer Schlacht­
tiere. Es ist auffallig, daB man dieser Frage erst verhaltnismii.Big spat nach­
gegangen ist. Man sollte meinen, daB das Zusammentreffen septischer Schlacht­
tierkrankheiten und akuter beim Menschen nach GenuB des Fleisches solcher 
Tiere auftretender Gastroenteritiden, die Entdeckung spezifischer Baktecien 
als Ursache dieser Krankheiten beim Menschen zur systematischen Forschimg 
nach diesen Bakterien unter den Schliwhttieren vor allen Dingen zu einer 
systematischen bakteriologischen Untersuchung der Septikamie der Schlacht­
tiere direkt hatte anregen miissen, um so mehr als den Fleischvergiftern gleichende 
Mikroorganismen vereinzelt bei Krankheiten von Schlachttieren ohne Be­
ziehungen von Fleischvergiftungen gefunden worden waren, so von Thomassen 
in Frankreich bei der Septikamie der Kalber und von Malvocz bei 
infektioser Kalberenteritis, die de Nobel e als zur Gartner- und Aetryckgruppe 
gehorig erkannt hatte. Systematische Untersuchungen aber unterblieben, 
weil man voreingenommen die Fleischvergiftungserreger als menschenpathogene 
Stamme auffaBte, die nur zufallig unter unbekannten Umstanden Tierpatho­
genitat bekommen und das Schlachttier infiziert hii.tten, und weil man die 
Moglichkeit eines umgekehrten Verhaltens auBer acht lieB. Dazu kam noch, 
daB es in einigen wenigen Versuchen nicht gelang; mit menschlichen Para­
typhusbazillen eine dem menschlichen Paratyphus ahnliche Krankheit bei 
Schlachttieren hervorzurufen. Die Forschungen der letzten Jahrzehnte haben 
nun ergeben, daB Bakterien der Paratyphus- und Gii.rtnergruppe bei 
einer groBen Zahl von Krankheiten der Schlachttiere und bei 
nicht schlachtbaren Tieren eine ursachliche Bedeutung haben, in 
der Tierheilkunde also eine friiher nicht geahnte Rolle spielen. Sie 
sind naturgemii.B mit den verschiedensten Namen belegt je nach der Tierart 
oder dem KrankheitsprozeB, bei dem sie angetroffen wurden, so daB eine ganze 
Reihe von Bezeichnungen besteht fiir Mikroorganismen, deren Zugehorigkeit 
zur Paratyphusgruppe erst nachtraglich durch vergleichende Untersuchungen 
festgestellt ist. Der mit der Bakteriologie nicht Vertraute wird sich auf diesem 
Gebiet schwer zurecht finden. 

Es erscheint daher angezeigt, chronologisch die bisher bekannten tier­
pathogenen Stamme der Paratyphus- und Ga.rtnergruppe aufzufiihren. 

b) Bakterien der Paratyphus- und Girtnergruppe als Krankheitserreger bei Tieren. 

l. Der Schweinepestbazillus 
(Hogcholerabazillus, Bacillus suipestifer). 

Als Erreger der amerikanischen Hogcholera oder der mit ihr identischen Schweinepest 
galt lange Zeit der von Salmon und Smith 1885 entdeckte Hogcholerabazillus oder 
Bacillus suipestifer, wie er nach einem Vorschlag von Kruse vielfach genannt worden ist. 
Wir wissen jetzt, da.B die Ursache dieser hOchst kontagiosen Seuche ein ultravisibles, 
filtrierbares Virus ist, und da.B der Hogcholerabazillus bei dieser Epizootic nur die Rolle 
eines sekundaren Infektionserregers spielt in derselben Weise wie etwa der Streptokokkus 
beim Scharlach des Menschen. DeN o bele reihte ihn auf Grund der tibereinstimmenden 
kulturellen Merkmale in die Aetryk- d. h. Paratyphus B·Gruppe ein, wahrend nach den 
neuesten Untersuchungen feststeht, da.B er dem Paratypus B sehr nahe steht, aber doch 
von ihm durch seine serologische Reaktionen zu trennen ist. 

Noch vor der Entdeckung des ultravisiblen filtrierbaren Virus der Schweinepest war 
bei ihrem Studium :ma.J?-Chem Forscher das Fehlen der vermuteten Organismen im Korper 
der pestkranken Schweme aufgefallen. In manchen Gegenden und Lii.ndern war er tiber­
haupt nicht gefunden worden, so z. B. von Theiler in Afrika nicht, ebenso war er von 
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Smith bei einigen Ausbriichen von Schweinepest in Amerika vermiBt worden. PreiB 
hatte ihn bei systematischen Untersuchungen unter 80 Fallen von Schweinepest ver­
schiedenster Herkunft nur 31mal gefunden. 

Die Durchseuchung des Schweineorganismus mit dem Pestvirus lii.Bt nli.mlich aile 
moglichen Bakterien der graBen Typhus-coli-Gruppe nebst Kokken und anderen Mikroben 
vom Darm aus ins Blut und damit in die Organe und in das Fleisch iibertreten und sich 
dort ansiedeln. Wie die neuesten Untersuchungen ergeben haben, gehoren dazu 
auch Bakterien vom Typus der Fleischvergifter (Paratyphus B und Gartner). 
Jordan fand z. B. unter 50 aus Schweinen geziichteten Stammen 38 Suipestifter, 
10 Fleischvergifter, 1 Gartner, 1 Voldagsen Bazillus. Die Fleischvergiftertypen bezeichnete 
man irrtiimlicherweise als Suipestiferbazillen, weil sie eben beim schweinepestkra.nken 
Schwein gefunden waren, und weil man nach dem Ergebnis der bakteriologischen Unter­
suchungen deN o beles und anderer Autoren beide Stii.mme identifizierte. Der Suipestifter­
bacillus sui generis verursacht in den allermeisten Fallen die sekundii.re Infektion bei der 
Schweinepest. Er ist aber gleichzeitig imstande, selbstandig eine der Virusschweinepest 
ii.hnliche Seuche unter Jungtieren, namentlich Ferkeln, hervorzurufen, die man im Gegen­
satz zur ersteren als bazillii.re Schweinepest bezeichnet. Der so hii.ufige Befund dieser 
Bakterienart bei der Schweinepest konnte nur mit der Annahme ihrer saprophytischen 
Existenz im Darm des gesunden Schweines erklart werden. Diese Annahme ist durch zahl­
reiche Untersuchungen in verschiedenen Lii.ndern als richtig festgestellt. Die Suipestifter­
bazillen vertauschen unter dem EinfluB des Pestvirus die Rolle der Saprophyten mit der 
der Nosoparasiten. 

Nun sind schon friiher von verschiedenen Seiten bei der Schweinepest Paratyphus B­
Bazillen ii.hnliche Mikroorganismen gefunden und in die Klasse des Hogcholerabazillus 
eingereiht worden, weil sie eben bei pestkranken Schweinen ~etroffen wurden, obwohl 
sie kulturelle und biochemische Abweichungen von dem Reprii.sentanten dieser Gruppe 
zeigten (sog. Varietaten). 

Neuerdings ist von Glasser als Erreger einer seuchenhaft auftretend~p. Ferkelkrank­
ht:lit ein Bakterium geziichtet, das nach Pfeiler biochemisch die groBte Ahnlichkeit mit 
den menschlichen Typhusbazillen haben soH, wahrend es serologisch dem Bacillus suipestifter 
nahestehen soli. Er bezeichnet es als Bacillus suipestifter Kunzendorf nach einem Gute, 
auf dem er Seuchenausbriiche unter Ferkeln verursachte, wahrend Glasser ihn Bacillus 
typhi suis nennt. (Glasser: Die Krankheiten des Schweins 1922.) 

Damann und Stedefeder stellten ein ihm gleichendes Bakterium als Erreger einer 
der Schweinpest ii.hnlichen Ferkelseuche fest und nannten es nach dem Fundorte Bacillus 
suipestifer Voldagsen. Dieser Erreger hat dadurch erhohtes Interesse erlangt, als er 
identisch mit dem Bacillus paratyphi {J Erzindjan sein soil. Nach Uhlenhuth, Haendel 
und Gil de meister agglutinierte das Immunserum dieses $.tammes zunachst zwar samtliche 
Suipestiferstii.mme aber keine Paratyphus B-Bakterien. Mit der Zeit aber verloren sich 
sowohl die serologischen wie die kulturellen Differenzen. Er wuchs bei weiterer Fortziich­
tung auf den gewohnlichen Nii.hrbOden nicht wie der Typhusbazillus (Pfeiler), sondern wie 
der B-suipestifer, sein Immunserum agglutinierte auch Paratypus B-Stamme. Einen ahn­
lichen Bazillus ziichtete Matenda aus dem Blut und Eiter cines darmkranken Soldaten. 

2. Die Kalberruhrbakterien der Paratyphus- und Gartnergruppe. 
Die Ruhr der Kalber, eine die Tiere in den ersten Lebenstagen befallende akute 

kontagi08e Infektionskrankheit, die hii.ufig als Stallseuche zur Beobachtung gelangt und 
durch profuse Durchfalle sowie rasche Erschopfung gekennzeichnet ist, stellt nach dem 
iibereinstimmenden Urteil der meisten Autoren keine lokale Darmkrankheit vielmehr eine 
allgemeine Krankheit septikamischen Charakters dar. Beim Vorherrschen der septikii.mi­
schen Erscheinungen und dem Fehlen der Darmerscheinungen spricht man daher ofter 
nur von einer reinen Septikii.mie der Kii.lber, und wenn an Stelle des Darmes eine Beteiligung 
der Lungen und des Brustfelles im Vordergrunde der Erscheinungen steht, pflegt man 
die Krankheit als septische Pneumonia oder ansteckende Lungen-Brustfellentziindung zu 
bezeichnen. 

Aile drei Krankheiten faBt man unter dem Namen seuchenhaftes Kii.lbersterben 
zusammen. 

Auf die Frage nach der atiologischen Einheit dieser Krankheitsformen soli hier nicht 
nii.her eingegangen werden. Bisher hat man eine Vielheit von Erregern als Ursache der 
einzelnen Krankheiten angenommen. 

Schon 1897 hat Thomassen eine genaue Beschreibung einer Bakterienart gegeben. 
Er sprach sie damals als Erreger einer neuen, mit Nephritis und Bakteriurie verbundenen 
septikii.mischen Krankheit der Kii.lber an, die in Holland jedes Friihjahr unter den 
Kii.lberbestii.nden groBe Verluste verursachte. Bei der Obduktion fanden sich Blutungen 
am Endokardium, am Bauchfell, auf der Magen- und Harnblasenschleimhaut, akute 
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hamorrhagischc Schwellung der Mescnterialdriisen, hochgradigc akutc Milzschwcllung, 
akute Nierenentziindung. 

Er nannte ihn Bacillus septicus vitulorum. Seine Identitat mit dem Bacillus enteritidis 
Gartner ist spater festgestellt. 

Malvoez hatte ebenfalls bei einer infektii:isen Kalberenteritis Bakterien als Ursache 
ermittelt, deren Zugehi:irigkeit zur Aertryckgruppe de No bele nachwies. 

In Dii.nemark fanden seit den neunziger Jahren durch Jensen und Christiansen sehr 
sorgfaltige und umfassende Untersuchungen tiber infektii:ise Kalberkrankheiten statt. Es 
wurden 3600 kranke Kalber bakteriologisch untersucht und sieben verschiedene Infektions­
erreger gefunden. Parakolibazillen (nach unserer Nomenklatur identisch mit Gartner­
bazillen) in 393 Bestanden, Paratyphus B-Bazillen in 35, septikamische Kolibazillen 
in 497, Isokolibazillen in 280, Diplokokken in 133, Pasteurellosen in 109, Nekrosebazillen 
in 82 Bestanden. Die Parakolibazillose ist mit der von Poels in Holland beschriebenen 
Pseudobazillose identisch. 

In Deutschland konnte zunachst Uhlenhuth und Hiibener an 100 Kalberruhrkulturen 
aus verschiedenen Gegenden Deutschland ermitteln, daB unter ihnen Gartnerbakterien 
und Paratyphus B-Bazillen vom Typus Aertryck vorkommen. Die Richtigkeit ist dann 
in der Praxis bei Seuchenausbriichen unter Kalberbestanden in OstpreuBen und den 
angrenzEmden Provinzen durch Wiemann spater durch Karsten an einem groBen Material 
festgestellt. (Karsten: Der Paratyphus der Kalber.) 

3. Der Bazillus der Knotchenbildung in Kalbslebern 
(Bac. nodulifaciens Langer). 

Bakterien der Paratyphus- und Gii.rtnergruppe sind auch als Ursache einer besonderen, 
mit der Bildung von graugelben, submiliaren, nekrotischen Herden verbundenen Leber­
krankheit bei Kalbern erkannt worden. 

Auf das Vorkommen von solchen Kni:itchen in Kalbslebern ist in Deutschland zuerst 
von Haffner in der 21. Versammlung des Vereins der Schlachthoftierarzte der Rhein­
provinz 1902 aufmerksam gemacht, nachdem Vallee in Frankreich bereits 1898 ahnliche 
Veranderungen an Kalbslebern beobachtet und als eine Form der Pseudotuberkulose 
beschrieben hatte. 

Die Tiere, bei welchen von Haffner solche Lebern gefunden wurden, hatten intra 
vitam keine Krankheitserscheinungen gezeigt. Bei der Schlachtung aber fand man haufig 
auBer den Veranderungen an den Lebern eine Schwellung der Milz neben punktfiirmigen 
Blutungen in den Nieren und Katarrh der Bronchien. 

Eingehende Versuche tiber die Morphologic und Biologic dieser Bakterien und der 
durch sie bedingten pathologischen Prozesse sind dann durch Langer ausgefiihrt worden. 

Er konnte, ebenso wie Bugge in den nekrotischen Herden jedesmal ein Bakterium 
in Reinkultur nachweisen, das aile Charaktere der Paratyphusbazillen aufwies, vom Para­
typhusserum aber nur noch in einer Verdiinnung von 1 : 200 agglutiniert wurde, und das 
er Bacillus nodulifaciens bovis nannte und in die Hogcholeragruppe einreihte. Nach 
neueren Untersuchungen von Pitt ist der Langersche Bazillus auf Grund der Immunitats­
reaktionen unter die Gartnergruppe zu rechnen. 

4. Bakterien der Enteritis, Metritis, Mastitis der Kiihe. 
Im Jahre 1894 fand Bas en au in dem Fleisch einer wegen Gebarfiebers notgeschlachteten 

Kuh einen Mikroorganismus, den er Bacillus morbificans bovis nannte, und dessenZugehorig­
keit zur Paratyphusgruppe spater von mehreren Seiten festgestellt ist. 

Eine der Thomassenschen Kalber-Krankheit ahnliche haben (1902) Mohler und 
Buckley in Amerika bei Kiihen beobachtet. Die klinischen Erscheinungen und die 
pathologischen Veranderungen glichen den von Thomassen bei Kalbern erhobenen Be­
funden. Bemerkenswert ist, daB bei einer am 26. Tage verendeten Kuh auBer Blutungen 
in den serosen Hauten nekrotische Herde in der Leber gefunden wurden. Als Erreger 
wurden Bakterien nachgewiesen, die zweifellos der Paratyphusgruppe angehi:iren. 

Ihnen gleichende Bakterien fanden Lignieres in Frankreich und Franke in Deutsch­
land bei septischer Metritis, Fischer bei Enteritis, Faust und Zwick bei eitriger Mastitis. 

5. Die Erreger des seuchenhaften Abortus der Stuten und Schafe. 
Smith und Kilborne ermittelten im Jahre 1893 als }~rreger eines seuchenhaften 

Abortes der Stuten einen Mikroorganismus, der die groBte Ahnlichkeit mit dem Bacillus 
suipestifer hatte, und den sie damals in die Hogcholera- oder Salmonellagruppe ein­
reihten. Ihre Befunde wurden in verschiedenen Landern, so von Turner 1894, L ignieres 
1897, de J ong 1918, Lauterbach 1913 bestatigt. In Deutschland, wo in den ersten 
Kriegsjahren die Seuche in verschiedenen Gestiiten in erhiihtem MaBe auftrat, wurde von 
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Mieilner und Berge ein Mikroorganismus als Ursache des Stutenabortes und von Fohlen­
krankheiten in den ersten Lebenstagen - Fohlenlahme, Fohlenruhr - ermittelt, der aber 
nicht zur Paratyphusgruppe gehOrt, vielmehr eine selbstandige Art darstellt, trotzdem un­
glticklicherweise von Mieilner als Bacterium paratyphi abortus equi bezeichnet worden ist. 
Aber Kasten und Ehrlich wiesen in einer Schafherde als Ursache des Verlammens den 
Paratyphus .~-Bazillus nach. Von 300 Mutterschafen stieBen 100 die Leibesfrucht vor­
zeitig aus. Ahnliche Beobachtungen machten Stephan und Geiger. 

6. Bakterien der infektiosen Papageienenteritis. 
Schon seit dem Jahre 1879 war in Frankreich bekannt, daB im AnschluB an todliche 

Erkrankungen frisch importierter Papageien bei Personen, die mit ihnen in nahere Be­
rtihrung gekommen waren, sich haufig schwere Erkrankungen typhoser Art, zum Teil 
mit todlichem Ausgang, einstellten. In den Jahren 1892 bis 1896 wurden jahrlich solche 
Massenerkrankungen in Paris beobachtet, die 1892 zur Entdeckung des Erregers dieser 
Krankheiten durch N ocard ftihrten. Ihm gelang es gelegentlich einer Epidemie, die 
49 Personen mit 16 Todesfallen betraf, aus dem eingetrockneten Knochenmark alter 
Fltigel von Papageien, die auf dem Schiff wahrend des Transportes von Amerika nach 
Frankreich an einer seuchenhaften Enteritis verendet waren, einen Bazillus zu ztichten, 
der nach den spater vorgenommenen vergleichenden Untersuchungen charakteristische 
Eigenschaften der Paratyphusbazillen zeigte. 

Durch Verfiitterung desselben an gesunde Papageien konnte Nocard das gleiche 
klinische und anatomische Bild der hamorrhagischen Enteritis mit Milzvergroilerung und 
Ekchymosen des Peritoneums hervorrufen. Nocard zweifelte daher nicht an der atiologi­
schen Bedeutung dieses Mikroben fiir die Papageienenteritis und die im AnschluB daran 
bei Menschen beobachteten typhosen Krankheitszustande, die als Psittakose bezeichnet 
wurden. 

Gilbert und Fournier fanden dann spater in dem Herzblut eiher an Psittakose 
gestorbenen Patientin die Nocardschen Bazillen, die nunmehr ganz allgemein als Erreger 
nicht nur der Papageienepizootien sondern auch der im Verfolg derselben auftretenden 
menschlichen Krankheiten angesehen wurden. 

Auf die engen Beziehungen, die zwischen den Psittakosebazillen und den Fleisch­
vergiftern des Typus Aertryck bestehen, haben zuerst Durham und de Nobele aufmerk­
sam gemacht. Durham fand, dail die Nocardschen Bazillen von dem Serum der Per­
sonen, die an Fleischvergiftungen Iitten, hoch agglutiniert wurden, und deN o bele stellte 
dieselbe Erscheinung dem kiinstlich mit Fleischvergiftern hergestellten Immunserum 
gegeniiber fest. Historisch interessant ist es, dal3 Achard und Bensaude ihre als erste 
Faile bekannt gewordenen Paratyphusinfektionen als Psittakosefalle deuten wollten. Die 
V"bereinstimmung der Psittakosebazillen mit den Vertretern der Hogcholeragruppe ist 
dann von Bohme festgestellt und spater von einer Reihe von Autoren bestatigt worden. 

Im Medizinaluntersuchungsamt zu Hannover wurden 1908 in dem fltissigen Darm­
inhalt eines toten Papageien Bakterien der Paratyphusgruppe gefunden. Der Besitzer 
des gestorbenen Vogels war bald danach an Paratyphus erkrankt, und der Besitzer der 
Vogelhandlung, aus der der Papagei bezogen war, wurde nebst seiner Ehefrau als Para­
typhusbazillenausscheider ermittelt. 

Wenn man die Infektion des Papageien als durch die Bazillenausscheider erfolgt 
ansieht, so ware damit eine V"bertragung der Menschenparatyphusbazillen auf dem Wege 
tiber das kranke Tier gegeben. 

Der als Erreger einer Hiihnerseuche von Pfeiler beschriebene und als Bacillus typhi 
gallinarum alcalifaciens bezeichnete Mikroorganismus stellt eine selbstandige, von Para­
typhus B-Bazillen abweichende Art dar. Er ist als Ursache einer ahnlichen Seuche von 
Pfeiler bei Wellensittichen und anderen kleinen exotischen Vogeln gefunden. Dieser 
Autor hebt besonders hervor, dal3 bei kranken Hiihnern und Gefliigeln iiberhaupt gelegent­
lich auch Bakterien der Paratyphus B-Gruppe angetroffen wurden, wodurch die nicht 
seltenen Vergiftungen durch Gansefleisch mit positivem Befund dieser Bakterien beim 
Menschen eine Erklarung finden wiirden. V"ber Paratyphus von Kanarienvogeln be­
richtet Otto. 

7. Die Erreger des Mausetyphus. 
Im Jahre 1890 beobachtete Loffler unter den im Hygienischen Institut zu Greifs­

wald gehaltenen Mausen eine Epizootie, welcher in kurzer Zeit 690fo der Tiere erlagen. 
Als Ursache der Seuche wurde von Loffler ein bewegliches Stabchen festgestellt, welches 
er Bacillus typhi murium nannte. 

Die Infektiositat des Mausetyphusbazillus war eine auilerordentlich groile und ver­
anlaBte Loffler, diese Bakterien zur Vertilgung der Manse praktisch zu verwenden. Die 
Brauchbarkeit dieser Methode bewies die im Jahre 1892 in Thessalien durchgefiihrte 
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Bekii.mpfung der Mauseplage mittels Auslegen von Massenkulturen der LOfflerschen 
Mii.usetyphusbazillen. Der Erfolg war glii.nzend und gab Vera.nlassung, sich dieses Mittels 
zur Vertilgung der Mii.use waiter zu bedienen. Seitdem sind in der Praxis eine groBe Zahl 
von Versuchen mit zum Tell sehr guten Resultaten ausgefiihrt worden. Dabei hat sich 
im allgemeinen die Unschii.dlichkeit des Verfahrens fiir Menschen und Haustiere ergeben. 

Th. Smith hatte als erster bei seinen Studien iiber die verwandtschaftlichen Be­
ziehungen des Hogcholerabazillus zu anderen Bakterien die !h.nlichkeit des Mausetyphus­
bazillus mit diesem Erreger und dem Bacillus enteritidis Gartner erkannt und daher diese 
drei Mikroorganismen als V ertreter der Hogcholera- oder Salmonellagruppe zusa.mmengefa.Bt. 

Auf die !h.nlichkeit der Mausetyphusbakterien mit den menschlichen Paratyphus­
bazillen haben zuerst und fast gleichzeitig Bonhoff und Trommsdorff im Jahre 1903 
aufmerksam gema.cht, und zwar ersterer auf Grund von zufii.lligen, bei Laboratoriums­
experimenten gema.chten Beobachtungen, letzterer Autor auf Grund einer bei Menschen 
nach dem Legen von Lofflerschen Mausetyphusbazillen aufgetretenen Gruppenerkrankung 
an Gastroenteritis. Seine und Bonhoffs Beobachtungen veranlaBten i.hii, vergleichende 
Untersuchungen an zahlreichen Stammen des Mausetyphus sowie an Suipestifer-, Fleisch­
vergiftungs- und Psittakosestii.mmen vorzunehmen mit dem Ergebnis, daB ihnen eine 
Differenzierung der genannten Bakterien nicht moglich war. 

Zu denselben Resultaten gelangten aile Autoren, welche vergleichende Priifungen mit 
diesen oder jenen Vertretern der Bakteriengruppe ·vornahmen. Es seien besonders die 
Arbeiten von Smith, Bohme, Kutscher und Meinicke, Uhlenhuth, Seiffert, 
Biewald genannt. 

Der ersten Mitteilung von Trommsdorff auf dem Internationalen KongreB fiir 
Hygiene in Briissel 1903 iiber Erkrankungen an Durchfii.llen bei 10 Lauten, die mit dem 
Legan von LOfflerschen Mausetyphusbazillen zu tun gehabt hatten, sind weitere Publika­
tionen von Georg Meyer, Shibayama und Fleischanderl gefolgt. Meyer erkrankte 
selbst im Verlaufe seiner Versuche an akuter Enteritis mit positivem Befund von Mause­
typhusbazillen in seinem Stuhl. 

Fleischanderl beobachtete in seiner Praxis mehrere Fii.lle von akuter Enteritis bei 
Leuten, welche mit Mausetyphusbazillen getrii.nkte Brotstiickchen auf die Felder verteilt 
hatten und 24 Stunden spii.ter tells schwer tells Ieicht erkrankt waren. Unter den Er­
krankten befand sich eine Lehrersfamilie, die nichts mit dem Legen des Mausegiftes zu 
tun gehabt ha.tte, die aber am Tage vor dem Ausbruche ihrer Erkrankung ungekochte, 
aus jenem Hause stammende Milch genossen hatte, in dem kurz zuvor der Mii.usegifttrank 
bereitet worden war. Ein Sohn, der von der Milch nicht getrunken hatte, war gesund 
geblieben. Aus dem Stuhl ,der schwerkranken Lehrersfrau wurden Mausetyphusbazillen 
geziichtet. Um iiber die Frage, ob die Mausetyphusbazillen die ausschlieBliche Ursache 
der beoba.chteten Erkrankungen bildeten, voile Klarheit zu gewinnen, trank der Bericht­
erstatter selbst eine Aufschwemmung von Bazillen, die dama.ls in dortiger Gegend ver­
wendet wurden, und erkrankte 24 Stunden spii.ter an einer akuten, schnell voriiber­
gehenden Enteritis mit positivem Befund von Mausetyphusbazillen in seinem Stuhl. 

Shibayama teilt mehrere einwandfreie Fii.lle von einzelnen und Massenerkrankungen 
mit. Es erkran.kten einmal 30 Personen, darunter zwei todlich nach GenuB eines Gemiises, 
das in einem Holzgeschirr a.ngerichtet war, das vorher zur Aufschwemmung von Mause­
typhuskulturen gedient hatte. In einem anderen Fall waren 34 Personen, darunter eine 
todlich, an heftiger Gastroenteritis nach GenuB von Fleisch eines Pferdes erkrankt, das 
einer gelegentlichen Infektion mit Mausetyphusbazillen erl~gen war. In dem Fleisch und 
den Ausleerungen der Erkrankten fanden sich Mausetyphusba.zillen. 

Babes und Busila berichten iiber eine Gruppenerkrankung von sieben Personen 
zwei verschiedener Familien, welche zwei his drei Tage nach Legan von Mausetyphuskulturen 
an Magenschmerzen, Kopfschmerzen, Fieber, Roseola (bei einem Kinde) erkrankten. Nach 
den a.ngestellten Ermittelungen konnte es keinem Zweifel unterliegen, daB es sich um eine 
Infektion mit den genannten Kulturen handelte. Fritsch und Staub berichten iiber 
einen Todesfall durch Mii.usetyphus. 

8. Bakterien einer Pseudotuberkulose bei Meerschweinchen. 
Auf das Vorkommen einer sporadisch oder epizootisch mit der Bildung von Knotchen 

in Milz, Leber, Lymphdriisen bei Meerschweinchen auftretenden Krankheit haben 1884 
Malassez und Vigna! aufmerksam gemacht. Eberth nannte diese Krankheit zuerst 
bazillii.re Pseudotuberkulose. Charrin und Roger gelang es bereits 1888 aus pseudo­
tuberkulosen Knoten der Leber und Milz eines spontan eingegangenen Meerschweinchens 
kleine bewegliche Bazillen zu gewinnen, mit denen sie bei Meerschweinchen, Kaninchen 
und Mausen ein dem urspriinglichen gleiches Krankheitsbild zu erzeugen vermochten. 
Einen ii.hnlichen Bazillus fand Dor. 

Bei Versuchstieren Pseudotuberkulose erzeugende Bakterien gewannen Nocard und 
Massalin aus dem Sputum einer Kuh, Courmont a.us den Perlsuchtknoten eines Rindes, 
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Hayem aus den Peyerschen Haufen eines an Gastroenteritis verstorbenen Mannes. 
Theobald Smith beschrieb als Erreger der Pseudotuberkulose ~.ei Meerschweinchen einen 
Bazillus, den er Bacillus pestis caviae nannte und der grolle Ahnlichkeit mit den Hog­
cholerabazillen hatte, sich von ihnen jedoch angeblich durch seine Unfahigkeit, Indol zu 
bilden, unterscheidet, das man friiher den Reprasentanten der Hogchcholeragruppe zuschrieb. 
Seine "Ubereinstimmung mit den Bakterien der Hogcholeragruppe wies dann Wherry 
nach. Nach diesem Autor sind Epizootien unter Meerschweinchen in Amerika haufig auf 
diesen Erreger zurtickzuftihren, der mit einem unter dem N amen Azoa als Rattenvertilgungs­
mittel auf den Mark gebrachten Mikroorganismus identisch sein soli. Auf das Vorkommen 
von Bakterien der Hogcholeragruppe bei der Pseudotuberkulose der Meerschweinchen ist 
dann von Durham und van Ermengem hingewiesen. Seitdem sind wiederholt Epizootien 
unter Meerschweinchen mit positivem Bakterienbefund im In- und Auslande beschrieben 
und naher studiert worden. So brach z. B. im Listerinstitut eine Seuche unter den Meer­
schweinchen aus, der 500 Tiere erlagen und die nur 21 Tiere tiberstanden. Als Erreger 
wurde ein Bazillus aus der Gruppe der Fleischvergifter ermittelt. Die tiberlebenden waren 
immun gegen Fleischvergiftungsbakterien und ihr Serum agglutinierte diesen und den 
geztichteten Bazillus. Ftinf von diesen Tieren schieden noch nach ftinf Monaten Bazillen 
aus, waren also echte Bazillenausscheider geworden. Petrie und Brien berichten tiber 
eine Seuche in einem Meerschweinchenbestande, der fast aile Tiere erlagen. Aus den ein­
gegangenen Tieren wurde ein Bazillus isoliert, der deni Bacillus Aertryck in jeder Weise 
glich und als Erreger der Seuche angesprochen wurde. Es war aber nicht moglich, durch 
Verftitterung der Keime gesunde Meerschweinchen krank zu machen. Die Autoren nehmen 
an, dall die Seuche durch ein unbekanntes, unsichtbares, filtrierbares Virus hervorgerufen 
sei, und dall die gefundenen Bakterien als normale Darmbewohner unter dem Einflull 
der Seuche mobil geworden und in die Organe eingewandert seien. Sie sttitzen ihre Ansicht 
auf die krankmachende Wirkung keimfreien Elutes. In Deutschland sind von NeiBer, 
Bohme, Eckersdorff, Dieterlen, Bofinger seuchenartige Krankheiten mit pseudo­
tuberkulosen Veranderungen bei Meerschweinchen beobachtet und beschrieben worden, 
bei denen Bazillen der Paratyphusgruppe als Erreger festgestellt werden konnten. Eckers­
dorff fand unter 100 Sttick fast jedes dritte Tier infiziert. Loffler fand einmal bei einer 
unter den Vorratsmeerschweinchen des hygienischen Instituts in Greifswald auftretende 
Seuche mit Veranderungen der Pseudotuberkulose den Gartnerbazillus. 

9. Bakterien der Rattenseuche (Rattenschadlinge). 
Im Jahre 1900 wurde von Danysz bei einer unter Feld- und Waldmausen herrschenden 

Epizootic ein Bazillus geztichtet, der sich als besonders pathogen fiir Ratten und Mause 
erwies und als Bacillus Danysz bald zur Rattenvertilgung in ausgiebiger Weise mit Er­
folg benutzt wurde. 

Einige Jahre spater wurde von Issatschenko in Ru13land bei einer spontan ein­
gegangenen Ratte ein Bazillus gefunden, der sich ebenfalls in Laboratoriumsversuchen als 
hochpathogen fiir Ratten erwies, indem 100% der Versuchstiere der Infektion durch 
Verftitterung erlagen. Bei den in groBem MaBstabe in der Praxis namentlich in RuBland 
angestellten Versuchen zur Rattenvertilgung wurde ein gtinstiges Resultat erzielt. 1905 
berichtete dann Bahr tiber ein neues Bakterienpraparat zur Rattenvertilgung, das den 
von Neumann in Aalborg aus dem Harn eines zweijahrigen, an einer Zystitis leidenden 
Kindes geziichteten Ratinbazillus enthalt und das seitdem zur Rattenvertilgung in groBem 
Umfange von der Ratingesellschaft in Kopenhagen und Halle a. d. S. vertrieben worden ist. 

1906 veroffentlichte Trautmann eine Arbeit aus dem hygienischen Institut zu Ham­
burg tiber Bakterien der Paratyphusgruppe als Rattenschadlinge und Rattenvertilger. 
Daselbst war seit mehreren Jahren unter dem Tierbestande, vorwiegend unter den Versuchs­
ratten, eine manchmal seuchenhaft, ofters mehr vereinzelt auftretende Infektionskrankheit 
beobachtet, die in ihren Erscheinungen mehr oder weniger an die Pest der Nager erinnerte. 
1904 isolierte Dunbar bei einer groBen Zahl seiner mit anderweitigem Impfmaterial 
behandelten Ratten einen Bazillus, den er als den Erreger der Epizootie feststellte. Der­
selbe Erreger wurde weiterhin bei zahmen und wilden Ratten gefunden. 

Trautmann priifte eingehend die Eigenschaften des Dunbar-Danysz-Bahrschen 
Rattenbazillus und fand eine vollige "Ubereinstimmung mit dem Bacillus enteritidis Gartner. 
Das Ergebnis ist von verschiedenen Seiten bestatigt worden. Auch das in England unter 
dem Namen Liverpoolvirus in dem Handel befindliche Rattenvertilgungsmittel stellt den 
Gartnerbakterien gleichende Reinkulturen dar. 

Im Jahre 1909 haben Handson und Klein tiber eine Massenerkrankung an Gastro­
enteritis berichtet, die auf eine Infektion mit dem Liverpoolvirus zurtickgeftihrt werden 
konnte und die zu den Arbeiten Steffenhagens tiber die Natur des Liverpoolvirus Ver­
anlassung gab. Es wurde in dem Nebenraum eines Speisezimmers, in welchem aile Er­
krankten gemeinschaftliche Mahlzeiten eingenommen hatten, ein schlechter Geruch 
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bemerkt. Als man, urn die Ursache desselben zu ergriinden, die Dielen aufhob, wurden 
40 tote Manse gefunden. Des weiteren wurde bekannt, daB wegen der zunehmenden 
Mauseplage in dem Speise- und dem Nebenraum eine einmalige Auslegung des Liverpool­
virus stattgefunden hatte. Bakteriologisch wurde festgestellt, daB die aus den Dejekten 
mehrerer Kranker geziichteten Bakterien dieselben kulturellen Eigenschaften hatten wie 
die Bakterien des Liverpoolvirus. 

Neuerdings sind in Deutschland 30 Erkrankungen an Enteritis in einer Pensions­
Anstalt und 216 Faile in einem Frauenlyceum in Amerika mit den zur Vertilgung der 
Ratten ausgelegten Bakterienkulturen in Zusammenhang gebracht (Spray). 

10. lJber das Vorkommen der Bakterien der Paratyphus- und 
Gartnergruppe in der belebten und unbelebten Natur. 

Diese weite Verbreitung und haufige Beteiligung der Bakterien der Paratyphus- und 
Gartnergruppe bei Krankheitsprozessen der Tiere wurde verstandlich durch den Nachweis, 
dal3 diese Mikroben im Orgarusmus gesunder Schlachttiere (Schweine, Kalber, Rinder, 
Pferde, Ganse) und anderer Tiere (Mause, Ratten, Meerschweinchen, Kaninchen, Runde) 
ein saprophytisches Dasein fiihren, dal3 sie in den Ausscheidungen und in dem Korper­
innern der gesunden Tiere angetroffen werden konnen. Wie nicht anders zu erwarten 
war, zeigte es sich, daB die in Rede stehenden Bakterien, namentlich die der Paratyphus­
gruppe in den tierischen Produkten, Fleisch, Wurst, Milch, im Wasser und Eis 
angetroffen werden konnen - wenn auch natiirlich nicht in jedem Falle nachgewiesen 
werden miissen. Mit diesen Medien konnen sie dann auch in den menschlichen Korper 
Aufnahme finden. Daraus erklart sich ihr wiederholt gegliickter Nachweis in den Aus­
leerungen und sogar in dem Blut ganz gesunder Menschen und bei Krankheitsprozessen 
allgemeiner und lokaler Art, die mit dem klinischen Bilde des Paratyphus nichts zu tun 
haben, wovon noch spater die Rede sein wird. 

Durch die Untersuchungen ist nunmehr festgestellt, daB Bakterien 
der Paratyphus- und Gartnergruppe bei Enteritis und puerperalen 
Krankheiten der Kiihe - Metritis, Mastitis, Abortus, Sepsis -
bei Krankheiten der Kalber - der Ruhr, der Polyarthritis, der 
Pleuropneumonie, Phlebitis umbilicalis, der Lebernekrose - bei 
Krankheiten der Pferde und Schweine und beim Gefliigel als Ent­
ziindungen, Eiterungen und Septikamie erzeugende Mikroorganis­
men eine Rolle spielen, wobei die Frage, ob sie die prima causa 
der Krankheiten darstellen oder ihre Wirkung sekundarer Natur 
ist, noch nicht in allen Fallen endgiiltig gelost ist, was fiir die 
Beurteilung der Fleischvergiftungen belanglos ist. 

Diese Feststellung hat eine Bestatigung erfahren durch das Ergebnis un­
abhiingig von Fleischvergiftungen der Menschen systematisch durchgefiihrter 
bakteriologischer Untersuchungen des Fleisches ganzer, bei der Fleischbeschau 
beanstandeter Tierkorper in den betreifenden Untersuchungsamtern. Die 
statistischen Nachweise aus 11 Landern, in denen solche Untersuchungen aus­
gefiihrt sind und zwar in den Jahren 1920, 1921 und 1922 sind nach denVer­
offentlichungen des Reichsgesundheitsamtes folgende: 

1920 1921 1922 
Zahl der untersuchten Tierkorper 4313 6211 11897 
Rinder . 2710 3340 5913 
Pferde . 953 1444 3849 
Kalber . 357 685 1072 
Schweine 217 656 929 
Schafe . 49 61 72 
Ziegen . 26 25 62 

58,40fo, 56, 4%, 56,2% wurden bakterienfrei gefunden. Fleischvergiftungsbakterien 
wurden in 2,90fo, 3,80fo, 3,4% festgestellt, bei Kalbern in 9, 2%, 9,30fo, 9,20fo, bei Pferden 
in 3,90fo, 3,1°/0, 6,90fo, bei Schweinen in 2,30fo, 4,40fo, 2,90fo, bei Rindern in 1,80fo, 2,90fo, 
2,70fo, bei Schafen in OOfo, 1,60fo, 5,60fo, bei Ziegen in OOfo, OOfo, OOfo .. Die hohe Prozent­
zahl bei Schafen ist bedingt durch die erwahnte groBe Epizootic in Uberruhr. 
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Das Fleisch beanstandeter Tierkorper ist also in mehr als der Halite der Falle 
frei von Bakterien gefunden worden, damit ist aber keineswegs gesagt, daB 
es genuBtauglich gewesen ist, denn es kann immerhin Mikroorganismen ent­
halten haben, die' ganz besondere Anspriiche an den Kulturnahrboden stellen 
und bei der Technik der gewohnlichen bakteriologischen Untersuchung nicht 
in die Erscheinung treten. Aber diese Frage ist von untergeordnetem Interesse. 
Viel wichtiger ist die Feststellung, daB tatsachlich in einer Reihe von krank 
gewesenen und daher beanstandeten Tieren Bakterien · der Paratyphus­
und Gartnergruppe gefunden sind und daB sie im Vergleich zu andern 
Bakterienarten nur in einem geringen Prozentsatz angetroffen sind. 

11. Die Identitat und Pathogenitat der Bakterien der Paratyphus­
und Gartnergruppe. 

Fiir die Beurteilung der Entstehung von Nahrungsmittelvergiftungen be­
sonders der Fleischvergiftungen ist naturgemaB die Frage nach der Identitat 
und Menschenpathogenitat der zahlreichen, bei den verschiedensten Tier­
krankheiten und in den verschiedenartigsten Medien gefundenen Stamme der 
Paratyphus- bzw. Gartnerbakterien von Bedeutung. Sind die zahlreichen 
einer Gruppe angehorigen Bakterienstamme identisch oder wenig­
stens beziiglich ihrer Infektiositat und Pathogenitat fiir die ein­
zelnen Tierarten gleichwertig und sind es samtlich Bakterien, 
die N ahrungs mi ttelinfekti<men, insbesondere Fleisch vergiftungen 
hervorrufen konnen oder iiberhaupt fiir den Menschen pathogene 
Eigenschaften besitzen oder erwerben konnen 1 

In dieser epidemiologisch so wichtigen Frage ist man unkon~Sequent ver­
fahren. Auf der einen Seite hat man die verschiedensten Stamme in die heiden 
Gruppen - Paratyphus- und Gartnergruppe zusammengefaBt, weil sie kulturell, 
chemisch-biologisch und serologisch weitgehende Ubereinstimmung zeigten, 
wobei man iibersah, daB unsere bakteriologische Methodik moglicherweise 
nur die ihnen gemeinsamen Eigenschaften in die Erscheinung treten laBt, 
wahrend sie die sie vielleicht trennenden Merkmale nicht aufdeckt. Auf der 
anderen Seite hat man den einzelnen Stammen eine artspezifische Wirkung 
zugesprochen und dies in der Benennung der einzelnen Sta.mme zum Ausdruck 
gebracht. Ma.n unterscheidet vom epidemiologischen Standpunkt den mensch­
lichen Paratyphusbazillus (Schottmiiller) vom Fleischvergifter, diesen vom 
Schweinpestbazillus, jenen wieder vom Kalberruhrerreger und Mii.usetyphus­
bazillus usw., und die Erfahrungstatsachen haben dieser Trennung im all­
gemeinen Recht gegeben. Die Epidemiologic lehrt, daB bei Ausbruch einer 
Epizootic unter der einen Tierart jene nicht auf die andere iiberzugreifen pflegt. 
DaB es Ausnahmen gibt, zeigt die Beobachtung von Schermer und Ehrlich, 
nach der Schweine durch paratyphuskranke Kalber angesteckt wurden. Die 
tii.gliche Erfahrung lehrt ferner, daB bei Seuchenausbriichen unter den Schlacht­
tieren, bei denen die in Rede stehenden Bak.terien als primare oder sekundare 
Krankheitserreger eine Rolle spielen, menschliche Erkrankungen als Folge der Auf­
nahme dieser Bakterien nicht beobachtet werden. Es miiBte doch bei den das Vieh 
besorgenden Leuten,(den Viehfiitterern, Melkern, Hirten, Viehhandlern, Fleischern 
die Infektion mit den Krankheitserregern geradezu als Berufskrankheit anzu­
treffen sein, was nicht der Fall ist. Man kann daher den Autoren Uhlenh u th als 
Vertreter der Humanmedizin und v. 0 s t ert a gals Vertreter der Veterinarmedizin 
zustimmen, daB die bei Tierseuchen primar oder sekundar wirksamen Bakterien 
der Paratyphus- und Gartnergruppe fiir den Menschen nicht kontagiOs sind 
und fiir die menschliche Gesundheit nicht ohne weiteres gefii.hrlich sind. Aber 
die fiir eine Tierart spezifische Pathogenitat ist keine absolute. 

119* 
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Es kommen alle moglichen Pathogenitatsanderungen vor. Unter 
welchen Verhaltnissen und Bedingungen diese eintreten konnen, ist noch nicht 
restlos geklart. Es kann der fur eine Tierart spezifisch pathogene Mikro­
organismus pathogene Eigenschaften auch fiir eine ·andere Tierart annehmen, 
insbesondere konnen ausgesprochen tierpathogene Stamme menschenpathogen 
werden, und der menschenpathogene Paratyphusbazillus (Schottmuller) auch 
tierpathogene Eigenschaften entfalten. Leider fehlen uber diese so wichtige 
Frage umfangreiche experimentelle Feststellungen, die bisher wohl haupt­
sachlich wegen der materiellen Opfer, die solche Versuche erfordern, unter­
blieben sind. Immerhin steht fest, daB Kalberruhrbakterien fur Schweine 
namentlich Ferkel bei Verfutterung pathogen und umgekehrt, daB die a us 
pestkranken Sch weinen gezuchteten Bakterien unsere heiden Gruppen fiir 
Kalber pathogen sind. Bei den Mausetyphusbazillen ist eine Pathogenitat 
fiir Kalber, Schweine, Hammel, Pferde nachgewiesen, und die zur Gartner­
gruppe gehorigen Rattenschadlinge erwiesen sich pathogen fiir Kalber, Hammel, 
Pferde. 

Urspriinglich nur tierpathogene Bakterien der heiden Gruppen konnen aber 
auch menschenpathogen sein. Erkrankungen durch Mausetyphusbazillen sind 
wiederholt beobachtet worden (S. 1882) ebenso durch Rattenschadlinge (S. 1883). 

Fur die beim Menschen geziichteten Fleischvergifter ist in einigen allerdings 
noch wenigen Fallen die Pathogenitat fiir Schlachttiere festgestellt. Gartner 
wies fur den a us einer notgeschlachteten K uh geziichteten Originalstamm 
eine Pathogenitat fiir Schafe und Ziegen nach. Der in der Moorseeler Epidemie 
gefundene Gartnerbazillus verursachte bei subkutaner und stomachaler Ein­
verleibung schwere Enteritis. Der in der Epidemie zu Kotta geziichtete Gartner­
bazillus rief, in die Milchgange einer Kuh injiziert, eine schwere eitrige, nekrotische 
Entziindung des Enters hervor. Ziegen, die Fischer mit seinem gelegentlich 
der Epidemie in Haustedt ermittelten Gartnerbazillus immunisieren wollte, 
gingen an Marasmus ein. Schweine, die Uhlenhuth und Hiibener mit 
Gartnerbakterien subkutan und intravenos impften, zeigten das klinische 
und anatomische Bild der bazillaren Schweinepest. Der von Poels und Dhont 
in der Epidemie zu Rotterdam gezuchtete Bazillus verursachte bei Kuhen 
nach intravenoser Impfung Fieber, Muskelzuckungen, FreBunlust, Enteritis. 
In der von Sachs- Muke und Prigge beschriebenen Epidemie verursachte 
die Verfutterung des infizierten Fleisches an zwei Schweine Enteritis. In der 
in Wald (Sigmaringen) nach GenuB des Fleisches einer enteritiskranken Kuh 
aufgetretenen Massenerkrankung erkrankten nach Verfutterung des mit Fleisch­
resten versehenen Spiilwassers an ein Kalb und an ein Jungrind beide Tiere 
an Darmentziindung, der das letztere erlag. In ahnlicher Weise erkrankten in 
Bobran 9 Schweine und ein Jungrind zum Teil todlich an Enteritis nach Au£­
nahme von Blutwasser eines notgeschlachteten J ungrindes, dessen Fleisch bei 
den Menschen Vergiftungen bewirkt hatte. Aus diesen wenigen Beobachtungen 
geht aber doch .immerhin hervor, daB die bei Fleischvergiftungsepidemien ge­
wonnenen spezifischen Bakterien fiir Schlachttiere- Kalber, Kiihe, Schweine, 
Ziegen und Schafe - pathogen sind. 

Von groBer Wichtigkeit ist naturgemaB die Frage, ob sich mit den mensch­
lichen Paratyphusstammen unsere Schlachttiere infizieren lassen. In dieser 
Beziehung liegen aus demselben oben angefiihrten Grunde nur sparliche Unter­
suchungen vor, aus denen aber immerhin hervorgeht, daB es gelingt, mit mensch­
lichen Paratyphusstammen Kalber krank zu machen (Kutscher, Schmitt). 

Und nun zur letzten der fiir die Epidemiologie der Fleischvergiftungen 
so wichtigen Fragen nach der Pathogenitat der saprophytisch im Darm der 
Schlachttiere und anderer Tiere lebenden Bakterien der heiden Gruppen. 
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Konnen sie wirklich unter gewissen Bedingungen virulent werden, d. h. Krankheit 
auslosende Eigenschaften entfalten? Diese Frage ist durchaus zu bejahen. 
Zunachst sprechen dafiir einige an Laboratoriumstieren beobachtete Tatsachen. 
In den verschiedensten Instituten verschiedener Lander ist beobachtet worden, 
daB Laboratoriumstiere, Mause, Ratten, Meerschweinchen, die mit dem ver­
schiedenartigsten, von lebenden Bakterien freien Material geimpft oder gefiittert 
wurden - sei es Geschwulstmaterial (Rattensarkom), Staphylokokkenvakzine, 
abgetotete Tuberkelbazillen, Bakterientoxine oder einfache Fiitterung mit 
einwandfreiem Fleisch - an einer Sepsis mit Gartnerbakterien oder Bakterien 
der Paratyphusgruppe erkranken und sterben und nun gesunde, zu ihnen 
hinzugesetzte Tiere infizieren und so zum Ausgangspunkt einer Epizootie 
werden konnen. Diese Beobachtungen sind doch nur so zu erklaren, daB die 
verschiedenen Eingriffe eine Schwachung der allgemeinen Widerstandskraft 
der Tiere hervorrufen, auf deren Boden die bis dahin saprophytisch im Tier 
lebenden Bakterien anfangen krankmachend zu wirken. Bei keiner Krankheit 
kommt das so deutlich zum Ausdruck wie bei der mehrfach erwahnten Schweine­
pest. Ahnliche Beobachtungen sind ja auch in der Humanmedizin bei den 
Eitererregern bekannt. Wer wiiBte nicht, daB ein durch Erkaltung erworbener 
Schnupfen mit eitrigem NasenfluB oder eine durch Erkaltung entstandene 
Angina durch die Ubertragung der sie verursachenden Mikroorganismen an­
steckend auf die nachste Umgebung wirkt? 

In der Epidemiologie der Fleischvergiftungen sind mehrere Falle bekannt 
geworden, die sich nur in dem obigen Sinne deuten lassen. In St. Johann 
verursachte das Fleisch eines wegen Blasenruptur infolge Blasensteins not­
geschlachteten Ochsen, in Kiel und Rendsburg eines wegen Beckenbruchs not­
geschlachteten Pferdes, in Anklam und Uckermiinde eines mit Schulterverletzung 
nach HornstoB behafteten Jungrinds, in Schlettau eines mit geschwollenem 
Hinterbein behafteten notgeschlachteten Pferdes - Massenvergiftungen. In 
allen vier Fallen handelte es sich um intravital infiziertes Fleisch, in den heiden 
zuerst aufgefiihrten waren Gartnerbakterien, in den anderen Paratyphus B­
Bakterien gefunden. In allen Fallen muB man annehmen, daB sie bereits im 
Tierkorper (Gallenblase, Harnblase, Darm, Haut) vorhanden waren und erst 
infolge der durch die primare Krankheit herabgesetzten Widerstandskraft 
als sekundare Sepsiserreger zu wuchern Gelegenheit fanden. 

12. Das pathogenetische Verhalten der Tier- und Menschenstamme. 
Fiir die der Paratyphus- und Gartnergruppe enge Zusammengehorigkeit 

aller in Rede stehenden Mikroorganismen spricht weiter die Gleichartigkeit ihres 
pathogenetischen Verhaltens. Von der Art der krankmachenden Wirkung 
bei Tieren ist bereits die Rede gewesen. Sie konnen als selbstandige Er­
reger Allge meiner krankungen (Enteritis mit Sepsis) in Einzelfallen oder 
epizootischer Form verursachen, wie z. B. die Kalberruhr, den Mausetyphus, 
die Papageienteritis, oder sie wirken wiederum in Einzelfallen oder in Epizootien 
als sekundare Sepsiserreger bei primaren allgemeinen Krankheiten, wie 
z. B. bei der Schweinepest oder bei Lokalerkrankungen (Zystitis), oder sie ver­
ursachen drittens ohne Allgemeinerkrankung primar lokale entziindliche, eitrige 
und nekrotische Prozesse mit und ohne nachfolgende, sekundare Septikamie 
(Mastitis, Metritis) der Kiihe, Pleuropneumonie der Kalber, Pseudotuberkulose 
der Meerschweinchen, oder sie vegetieren im Warmbliiterorganismus ohne jede 
krankmachende Wirkung. 

Ganz ahnlich ist die Wirkung der Paratyphusbazillen beim Menschen. 
Nur in den seltensten Fallen entsteht hier das Bild des Typhus, viel haufiger 
das der akuten Gastroenteritis mit toxischen und septischen Erscheinungen, 
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nnd zwar entweder in Form von Einzelfallen oder in Form von Epidemien. 
Bei anderen akuten nnd chronischen Krankheiten verursachen sie 
nicht selten eine sekundare Gastroenteritis mit folgender Bakteriamie 
oder eine reine Sepsis, oder sie bewirken ohne jedes Zeichen einer typhosen 
Erkranknng lokale Entziindungen nnd Eiterungen mit sekundarer 
Bakteriamie oder mit ausgebildeter Sepsis besonders haufig vom weiblichen 
Urogenitalapparat aus, oder s~~ leben im menschlichen Organismus als Sapro­
phyten (s. Schottmiiller, Uber typhOse Erkranknngen Bd. I, 2. Teil dieses 
Handbuches). 

Die Fahigkeit der saprophytischen Existenz in der AuBenwelt und des parasitischen 
Lebens im Organismus ist ein Charakteristikum unserer Bakterienarten und erklart die 
scheinbaren Widerspriiche ihrer weiten Verbreitung als Saprophyten und ihrer oft er­
wiesenen groBen Pathogenitat. Mit anderen Bakterien teilt diese Bakteriengruppe die 
Eigenschaft, in dem einen Faile ohne weiteres das lebende Gewebe anzugreifen und krank­
machend zu wirken, in dem anderen Faile aber erst eine Schadigung des Gewebes, sei es 
lokaler oder allgemeiner Natur, abzuwarten, um sich bier anzusiedeln und dann erst deletar 
zu wirken und im dritten Faile iiberhaupt keine krankmachenden Einfliisse zu entfalten. 

Mit der Schottmiillerschen Einteilung des Paratyphus nach den ver­
schiedenen klinischen Bildern deckt sich die pathologische Anatomie, die durch 
die Untersuchnngen nnd Beobachtnngen im Weltkriege seitens erfahrener 
Pathologen, namentlich durch die sehr umfassenden nnd griindlichen Arbeiten 
von L. Pick sicher gestellt nnd in verschiedenen strittigen Fragen aufgeklart 
ist. Auch er unterscheidet nach dem pathologisch-anatomischen Befund vier 
Hauptformen: die dem Abdominaltyphus im pathologisch-anatomischen Be­
funde vollkommen gleichende Form (Paratyphus abdominalis Schottmiiller), 
zweitens die Gastroenteritis, drittens die - wenigstens scheinbar primare 
paratyphose entziindliche oder eitrige isolierte Organerkranknng, nnd viertens 
die septische oder typhus-septische oft schwer, selbst tOdlich verlaufende All­
gemeininfektion, die er als ein Gegenstiick zu den gelegentlich beobachteten 
Fallen von Typhus ohne Darmerkrankung zum ,Typhus sine typho" aufzahlt. 
Er hebt besonders hervor, daB auch in Fallen annahernd gleichen oder ahnlichen 
typhusartigen Verlaufes das pathologisch-anatomische Bild in sehr weiten 
Grenzen wechselt, nicht nur gegeniiber dem Typhus sondern auch in den 
einzelnen Fallen des Paratyphus abdominalis selbst, sowohl in den Befunden 
am Darmkanal hinsichtlich ihrer besonderen Gestaltung, Ortlichkeit und 
Starke wie in dem an Milz und Bauchlymphknoten, wie schlieBlich auch an den 
iibrigen Organen. Im allgemeinen besitzt der Paratyphus B-Bazillus nach 
Pick gegeniiber den Typhusbazillen starkere entziindungs- und eitererregende 
Eigenschaften. Er beobachtete Abszesse in Milz, Lungen, im Gallenblasenbett 
bei Cholelithiasis besonders mehrfache Abszesse in den Nieren in bedeutender 
Menge nnd das Vorkommen der Erreger in den Samenblasen bei histologisch 
unverii.nderter Wand, ohne daB zwischen der Infektion des Urins, der in 50% 
der nntersuchten Faile an der Leiche die Krankheitserreger enthielt, und der 
der Samenblasen einAbhii.ngigkeitsverhaltnis festgestellt werden konnte. Letztere 
konnen auch bei abgelaufenem Paratyphus abdominalis zum Sitz metapara­
typhoser Eiterung werden nnd in dieser Form sowohl wie auch bei histologisch 
intaktem Verhalten den letzten Schlupfwinkel der Paratyphusbazillen im 
Korper darstellen, so daB diese ebenso wie fiir das Gallensystem auch fiir das 
urogenitale System als organotrop erscheinen. In der Leber beobachtete er 
neben sehr haufigen intralobularen miliaren nnspezifischen Nekrosen nnd spezi­
fischen zelligen Herdchen gelegentlich grobe makroskopische Nekroseherde, 
die den auch der Veterinarpathologie bekannten in der Leber der Schlachttiere 
vorkommenden Formen nnd den bei Laboratoriumstieren durch Injektion von 
Stammen der Paratyphusgruppe experimentell erzeugten zur Seite zu stellen sind. 
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13. Die kulturellen, serologisch- biologischen Unterschiede der 
Paratyphusstamme. 

In den letzten Jahren hat man sich bemiiht, kulturelle und serologische 
Unterscheidungsmerkmale und Erkennungszeichen der einzelnen Stamme zu 
finden, und es mag gleich bier vorweg genommen werden, daB dies beim Bacillus 
suipestifer hinsichtlich seines serologischen Verhaltens gelungen ist. Einig 
ist man auch darin, daB der Gartnerbazillus serologisch stets zu erkennen und 
von den Vertretern der Paratyphus B-Gruppe zu trennen ist. Bitter als Ver­
treter der Kieler Schule behauptet aber weiter, daB der Paratyphus B-Bazillus 
Schottmiiller in kultureller, serologischer und biologischer Beziehung bestimmte 
und konstante Merkmale zeige, die im Laboratorium eine Unterscheidung 
von dem Fleischvergifter Typus Breslau ermogliche. 

Die Unterscheidungsmerkmale sind nach ibm folgende: Para typhus B 
Schottmiiller besitzt das Vermogen, auf der Agarplatte Kolonien zu bilden, 
die mit einem Schleimwall umgeben sind, worauf iibrigens Schottmiiller 
bereits in seiner ersten Veroffentlichung iiber Paratyphus hingewiesen hatte. 
Er wachst zweitens auf Gelatine in Gestalt eines Rasens, der nach einigen 
Tagen auf den Grund des Reagensglases herabrutscht (zuerst von Reiner. 
Muller festgestellt). Er bewirkt drittens bei Verfiitterung 24 stiindiger Agar­
kulturen an Mause keine Erkrankung und wird viertens durch hochwertiges 
polyvalentes Paratyphus B (Schottmiiller) Serum in viel hi:iheren Verdiinnungen 
zur Agglutination gebracht als durch hochwertiges mit Fleischvergiftungs­
bakterien hergestelltes Serum. 

Diese vier Merkmale sollen den Fleischvergifter Typus Breslau nicht zu­
kommen. 

Manteufel, Zschucke und Beger haben sich ebenfalls mit der Frage 
der Unterscheidung dieser heiden Typen beschaftigt und den Castellanischen 
Absattigungsversuch herangezogen mit dem Ergebnis, daB eine Differenzierung 
serologisch moglich ist, da ein Serum, das mit B. paratyphi B hergestellt ist, 
nach Absattigung mit einem Fleischvergifter immer noch fiir ersteren Krankheits­
erreger Agglutinine besitzt. Schiff, Olitzky, Manninger kamen zu dem­
selben Ergebnis. Sie wiesen auch in umgekehrten Versuchen nach, daB nach 
Absattigung eines Fleischvergifterserums mit den Baz. paratyphi B hominis 
Agglutinine fiir den Fleischvergifter Typus iibrig blieben. 

Schiff untersuchte nach dem von Wei] und Felix ausgearbeiteten Ver­
fahren den Rezeptorenapparat der V ertreter beider Bakterientypen hinsicht­
lich thermolabiler und thermostabiler Komponenten und fand stets Unter­
schiede zwischen dem Paratyphus B (Schottmiiller) und den Fleischvergiftungs­
bakterien vom Typus Breslau. Auf Grund dieser iibereinstimmenden Differen­
zierungsmerkmale tritt Bitter fiir eine scharfe Trennung zwischen dem Bacillus 
paratyphi B (S chottm uller) und dem Bacterium paratyphi der Fleisch­
vergiftung ein. 

Diese Frage der Typendifferenzierung ist auf der 11. Tagung der deutschen 
Vereinigung fiir Mikrobiologie 1925 Gegenstand lebhafter Erorterungen gewesen, 
denen umfangreiche Untersuchungen in verschiedenen Instituten voraus­
gegangen waren. Indem auf die in Bd. 97, Heft 4/7 1926 des Zentralblatts 
fiir Bakteriologie wiedergegebenen Referate verwiesen wird, sollen hier nur 
in groBen Zugen die Ergebnisse mitgeteilt werden. Danach unterliegt es keinem 
Zweifel mehr, daB es unter Beriicksichtigung der Bitterschen Untersuchungs­
technik gelingt, in der Humanpathologie zwei Typen der Paratyphusstamme 
zu unterscheiden, von denen der eine dem Typus Schottmiiller, der andere dem 
Typus Fleischvergifter Breslau entspricht. Aber Bitter geht zu weit, wenn 
er daraus auf eine Artverschiedenheit dieser Krankheitserreger schlieBt und ihnen 
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eine verschiedenartige Wirkungsweise unterlegt, indem er den Baz. Schott­
miiller nur als Erreger der typhosen Form des Paratyphus und den Typus 
Fleischvergifter Breslau als Erreger der gastroenteritischen Form anspricht. 
Das geht schon deshalb nicht, weil in ein und derselben durch ein und den­
selben Erreger, erzeugten epidemieartigen Paratyphusinfektion beide Formen des 
klinischen Verlaufes und des pathologisch-anatomischen Befundes beobachtet 
wurden. Ihm ist denn auch von verschiedenen Autoren widersprochen so von 
Fraenkel und Much, besonders aber von Schottmiiller, der unter anderen 
Beweisen als wichtigsten Gegenbeweis gegen die Bi ttersche Lehre die Tatsache 
anfiihrt, daB beide Erkrankungsformen bei ein- und demselben Patienten an­
getroffen werden, daB im AnschluB an eine akut unter dem Bild einer Gastro­
enteritis oder Cholera nostras beginnende Erkrankung ein Typhus-Krankheits­
bild mit charakteristischer Fieberkurve, Roseola sich entwickelt. Er halt daran 
fest, daB Enteritis-Paratyphusstamme auch den Paratyphus abdominalis, d. h. 
die typhose Form und umgekehrt hervorrufen konnen, daB also die Enteritis­
stamme identisch sind mit den Bazillen, welche den typhosen Para typhus erzeugen. 

Diese . Beobachtungstatsachen haben durch die sehr umfangreichen und 
miihevollen Untersuchungen Uhlenh u t hs, Seifferts und anderer Mitarbeiter 
an einem Material von 300 Stammen der Paratyphus-Gruppe, woriiber Uhlen­
huth, Seiffert auf jener Tagung ausfiihrlich berichtet haben, eine Bestatigung 
erfahren. Sie priiften in sehr exakten Versuchen die Stamme auf ihr Ver­
halten hinsichtlich der von Bitter vorgeschlagenen Differenzierungsmethoden 
und hinsichtlich ihres Rezeptorenapparates. Sie konnten die Schweinepest­
bazillen als selbstandige Gruppe von den iibrigen Stammen trennen, dagegen 
kein artspezifisches, trennendes Merkmal zwischen dem B. paratyphi Schott­
miiller und Typus Breslau feststellen. Zwar lieBen sich zwischen heiden Typen 
unerkennbare und ziemlich konstante Unterschiede im Rezeptorenbau nach­
weisen, doch treten diese Unterschiede als bloBer Rezeptorenverlust nicht aus 
dem Rahmen der auch bei anderen Bakterien (z. B. B. proteus X 19 B. en­
teritidis Gartner) gefundenen Modifikationen, ebenso wie die iibrigen Merkmale 
Schleimwallbildung und Mausepathogenitat immer wieder variierten. 

Einen Bazillus Breslau, der sich dem Bac. paratyphi hominis als Reprasentant 
einer selbstandigen Sondergruppe gegeniiberstellen laBt, haben sie nicht ge­
funden. Sie warnen mit Recht vor einer Uberschatzung der gefundenen Diffe­
renzen, die sich als Modifikationen reprasentieren und im Gegensatz zu den 
festen Typen der Tuberkelbazillen immer wieder nachweislich in einander iiber­
gehen, und vor voreiligen Schliissen beziiglich ihrer Bedeutung fiir die Ent­
stehung menschlicher Erkrankungen. 

Zusammenfassend ist also beziiglich der eingangs aufgeworfenen Frage 
nach der Identitat und Pathogenitat der verschiedenen Stamme zu sagen, daB 
die ausgesprochen tierpathogenen Stamme im allgemeinen nicht gleichzeitig 
auch pathogen fiir den Menschen sind, wenn man nur die Einschrankung macht, 
daB sie unter Umstanden aber hochpathogene Eigenschaften fiir den Mensehen 
erwerben konnen! Diese Eigenschaft konnen sie gerade dadurch erlangen, 
daB sie im kranken Tierorganismus wuchern und mit den Produkten desselben 
Eingang in den Menschen finden. 

Indem die Erreger in Wechselwirkung mit dem Organismus 
unserer Schlachttiere treten, erhalten sie in gewissen Fallen den 
Stempel der Pathogenitat fiir Menschen aufgedriickt! Das gleiche 
kann geschehen, wenn sie als avirulente Bakterien vom Tier oder 
von der AuBenwelt oder schlieBlich auch vom Mensch en auf einen 
fiir sie giinstigen Nahrboden gelangen und unter giinstigen Be­
dingungen gehalten werden, oder wenn sie als avirulente in den 
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Korper mit der Nahrung aufgenommene Bakterien durch eine 
lokale oder allgemeine Krankheit des Korpers Gelegenheit zur 
Virulenzsteigerung haben. 

Leider versagen unsere Untersuchungsmethoden zur Unterscheidung pathogener und 
nichtpathogener Mikroorganismen ein- und derselben Bakterienart ganzlich. Die einzige 
Methode, welche in beschranktem MaBe dartiber Auskunft geben kann, ist das Tierexperiment 
Aber auch dieses hat nur einen bedingten Wert, da es nur eine beschrankte Zahl von 
Bedingungen zur Geltung kommen lii.Bt, wahrend in dei" Natur eine unberechenbar groBe 
Zahl von Bedingungen, die nachzuahmen unmoglich ist, eine Rolle spielt oder wenigstens 
spielen kann. Immerhin aber lehrt das Tierexperiment, daB langeres Fortztichten auf 
bestimmten Nahrboden und fortgesetzte Tierpassagen in den Bakterien pathogene Eigen­
schaften in dem einen Faile verschwinden, in dem anderen Falle entstehen lassen konnen. 
Und wer wollte leugnen, daB in der Natur den Bakterien Gelegenheit gegeben ist, derartige 
Wandlungen durchzumachen? 

c) Anderweitige Bakterien der intravitalen Fleischvergiftung. 
Ob noch andere Bakterien als die spezifischen Fleischvergifter der Para­

typhus- und Gartnergruppe geeignet sind, durch eine intravitale Infektion 
des Tieres dem Fleisch eine fiir den Menschen giftige Beschaffenheit zu geben, 
ist noch eine offene Frage. Von den sog. Paratyphus C- bzw. Paratyphus fJ-Bak­
terien ist das ohne weiteres anzunehmen. Der Typp.s C wurde zuerst von Uhlen­
huth und Hiibener auf schweinepestkranken Schweinen isoliert und spater 
von H ii bener als Ursache einer Nahrungsmittelvergiftung festgestellt. Ein 
dem Bazillus Voldagsen gleichender Mikroorganismus wurde von Bernhard 
als Ursache einer Fleischvergiftungsepidemie in 40 Fallen mit einem Todesfall 
im Kreise Marienburg 1912 nach GenuB des Fleisches einer Kuh, die an Gebar­
muttervorfall und Euterentziindung gelitten hatte, ermittelt. 

Weigmann hat die als Paratyhus C bzw. fJ Erzindjan bez.eichneten Mikro­
organismen einer vergleichenden Untersuchung unterzogen und dabei fest­
gestellt, daB diese Erreger zwei verschiedene Typen darstellen, von denen der 
eine zu dem Bacillus enteritidis Gartner gewisse Beziehungen aufweist, wahrend 
der andere dem Suipestiferstamm sehr nahe steht. In neuerer Zeit hat man 
auBerdem bei Gastroenteritiden mehrfach Bakterien gefunden, welche zwischen 
den Paratyphusbazillen und den Kolibakterien stehen, indem sie mit dieser 
oder jener Gruppe einige Eigenschaften gemein haben, in anderen a her abweichen. 
Man bezeichnet sie als intermediare Gruppe, die zweifelsohne eine Bedeutung 
fiir die menschliche Pathologie hat. Bei der Verwandtschaft zu den spezifischen 
Fleischvergiftern ist anzunehmen, daB auch sie als Erreger von Schlachttier­
krankheiten und daher auch als Fleischvergiftungserreger beim Menschen eine 
Rolle spielen konnen. 

Von den Kolibakterien wissen wir, daB sie ein Sammelname fiir morpho­
logisch, kulturell und biologisch sich gleich, pathogenetisch aber sich sehr ver­
schieden verhaltende Bakterien sind. Von ihnen ist es mehr als wahrschein­
lich, daB unter ihnen Stamme existieren, welche die Eigenschaften der Fleisch­
vergifter haben. Moglicherweise haben Koliba~terien in dem folgenden Faile 
atiologisch eine Rolle gespielt: 

Auf einem im Kreise Wohlau gelegenen Gute erkrankten AngehOrige von ftinf Inst­
mannsfamilien nach GenuB des Fleisches eines wegen allgemeiner zunehmender Schwache 
geschlachteten achtmonatlichen Kalbes, das tierarztlich nicht besichtigt war. Die Leber 
des Tieres soil mtirbe gewesen sein. Bemerkenswert ist, daB nicht alle Mitglieder der 
fiinf verschiedenen Familien erkrankten, obwohl sie alle von dem Fleisch genossen 
hatten: 

Familie 1: Familienmitglieder 9 davon erkrankt 8 
2: 10 2 
3: 5 5 
4: 8 2 

, 5: " 10 5 
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Die Untersuchung der Stuhlgange im Untersuchungsamt zu Konigsberg verlief 
negativ. Die Untersuchung des gri.i.Btenteils eingesalzenen Fleisches ergab Kolibazillen 
(Ges. d. Preu.B. St. 1911). 

Es sind mehrfach Massenerkrankungen beobachtet, bei denen Fleisch kranker 
Tiere die Ursache war, ohne daB die Fleischvergifter oder ihnen ahnliche Bak­
terien nachgewiesen werden konnten, so in letzter Zeit von Andersen, James, 
die je 30 bzw. 21 Erkrankungen betrafen. In Gr. Lemkendorf verursachte der 
GenuB des Fleisches eines notgeschlachteten Rindes 21 Erkrankungen an 
Entoritis. Fleischvergiftungsbakterien wurden nicht gefunden. 

Noch niemals ist eine Fleischvergiftung beim Menschen nach GenuB des 
Fleisches von Tieren mit Streptokokken oder Staphylokokkensepsis beobachtet 
worden. Nicht die Krankheit stellt den Zusammenhang zwischen N otschlachtung 
und Fleischvergiftung dar, sondern auf die Art der bei der 'Tierkrankheit be­
teiligten Erreger kommt es an. 

In tierarztlichen Kreisen neigt man vielfach zu der Ansicht, daB reine 
Toxinamien der Schlachttiere zu Fleischvergiftungen AnlaB geben. Man 
folgert das meistens aus dem negativen Ergebnis der bakteriologischen Unter­
suchung des Fleisches, das sich bei der Fiitterung an Mause giftig erweist. Es 
wird dabei iibersehen, daB das Ausbleiben von Bakterienwachstum auf den 
gebrauchlichen NahrbOden noch lange nicht Keimfreiheit des Fleisches beweist. 
Es gibt eine groBe Zahl von Mikroorganismen (Gonokokken, Meningokokken, 
Influenzabazillen), welche hohe und besondere Anspriiche an die Beschaffenheit 
der Nii.hrboden stellen. Solche besonders anspruchsvollen Mikroorganismen 
konnten in diesen Fallen wirksam sein. Dazu kommt, daB Mause gegen Fleisch­
fiitterung sehr empfindlich sind, und die Frage nach dem V orkommen reiner 
Toxinamien bei den Schlachttieren noch nicht geniigend studiert ist. Immerhin 
muB zugegeben werden, daB in einigen Fallen von Massenerkrankungen durch 
unverarbeitetes Fleisch bekannte Krankheitserreger nicht gefunden worden 
sind. DaB also auch noch andere Bakterien in der bisher erorterten Art Fleisch­
vergiftungen verursachen konnen, soil nicht in Abrede gestellt werden. 

In Wald, Kreis Solingen, erkrankten im August 19ll 147 Personen in 7l Familien 
12 his 24 Stunden nach GenuB rohen oder Ieicht gebratenen Pferdefleisches, das als taug­
lich befunden war, an Brechdurchfall. Krankheitserreger waren weder im Fleisch noch in 
den Abgangen der Erkrankten zu finden. 

d) Die morphologischen, kulturellen, biologischen Eigenschaften 
der spezifischen Fleischvergifter der Paratyphus- und Giirtnergruppe. 

Beziiglich der morphologischen, kulturellen und biologischen Eigenschaften 
der Fleischvergiftungserreger kann auf die Schottmiillersche Arbeit verwiesen 
werden. 

Es bleibt nur noch iibrig, einige spezielle Punkte und fiir die ganze Fleisch­
vergiftungsfrage wichtige Eigenschaften der Erreger hervorzuheben. 

1. Widerstandsfahigkeit. 
Physikalischen Einfliissen gegeniiber ist der Paratyphusbazillus widerstandsfahiger 

als der Typhusbazillus. Die Dauer seiner Lebensfahigkeit in der Au.Benwelt (Boden, Stuhl, 
Wasser) iibertrifft jedenfalls die des Typhusba.zillus (Kolle-Hetsch). 

In eisgekiihlter Milch sind sie his zu 61 Tagen, in einer bei Zimmertemperatur ge­
haltenen Milch his zu 64 Tagen und in einer bei 37° aufgehobenen Milch his zu 41( 2 Monaten 
lebensfahig (Kersten). In Yoghurt sterben sie in 24 Stunden ab (Hiibener). 

Im Fleisch, das mit Paratyphusbazillen infiziert ist und gepokelt wird, sterben die 
Bakterien bei Verwendung von 12-190foigem Kochsalz erst nach 75 Tagen ab, bei 10 his 
130foiger Kochsalzli.isung sind sie noch. nach 80 Tagen lebensfahig. 

Gegen Raucherung sind die Paratyphusbazillen widerstandsfahig, daher sind Fleisch­
vergiftungen nach GenuB geraucherter, Fleischvergifter enthaltender Schinken- und Wurst­
waren beobachtet (Mathes, Wollenweber und Dorsch), Fromme u. a. 
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In Bouiilonkulturen und Milch sterben Paratyphusbazillen bei einer Temperatur von 
60° in einer Stunde ab (Kolle). 1/aatundige Einwirkung dieser Temperatur genugt nicht 
zur Abtotung, ebensowenig 25 Minuten la.nges Erhitzen der Kulturen auf 700 od.er fiinf 
Minuten wiihrende Einwirkung einer Temperatur von 75° (Fischer). Bei Erhitzung auf 
80-1000 gehen sie in kurzer Zeit zugrunde. 

Kiilte von -5° ertragen sie ohne Schiidigung, daher sind sie wiederholt in Eis gefunden. 
Im Wurstbrei konnen nach den Untersuchungen von Uhlenhuth und Hiibener 

Paratyphusbazillen zwei Stunden langes Kochen der Wurst aushalten. Nach Rimpau 
werd.en mit paratyhusbazillenhaltigem Fleisch gestopfte Wurste nach 1/ 2- 3f4stiindigem 
Aufenthalt in heiBem Wasser von 95-96° nicht frei von diesen Erregern. Bei d.er kiichen­
miiBigen Zubereitung von Fisch werden Paratyphusbakterien nach Eokersdorff nicht 
abgetotet, da im Innern groJler Stucke die zur Abtotung notwendigen Hitzegrade nicht 
erreicht werden. Ein 15 em la.nges, 10 em hohes Stuck eines Seeheohtes, da.s kunstlich mit 
Paratyphusbazillen infiziert war und 1/ 2 Stunde im geschlossenen Kochtopf gekocht wurde, 
wies an der Peripherie 100°, im Innern 42° auf. Trotzdem zeigte es die weiBe Farbe des 
gekochten Fischfl~isches, das noch massenhaft die eingeimpften Bakterien in lebendem 
Zustande barg. Ahnliche Verhiiltnisse walten bei dem Fleisch der Schlachttiere ob. In 
einem Faile fanden sich lebende Paratyphusbazillen im Kalbfleisch, da.s im W eckschen 
Appkrat eingekocht war. Das Kalb war notgeschlachtet; sein Fleisch hatte 23 Erkrankungen 
an "Paratyphus verursacht (Ges. d. PreuB. St.). 

In Bakteriengemischen haben die Paratyphusbazillen weniger als die Typhusbazillen 
unter d.er Konkurrenz der Kolibakterien zu leiden. Werden Kolibakterien und Paratyphus­
bazillen zu gleichen Teilen in Bouillon gemischt, dann 24 Stunden bei 37 ° gehalten, so 
besteht die Kultur aus zwei Dritteln Kolibakterien und einem Drittel Paratyphusbazillen, 
wahrend Typhusbazillen in diesem Faile uberwuchert Werden. Werden Typhusbazillen mit 
Paratyphusba.kterien in derselben Weise gemischt, so iiberwuchern die letzteren die ersteren 
Erreger! Beckers hebt hervor, daB in Gaile-Blutgemischen Typhusbazillen von Para­
typhusbazillen iiberwuchert werden, was beim Vorliegen einer Mischinfektion zu beriick­
sichtigen ist. Im Schweineharn halten sie sich 119 Tage, in faulen Organen bis zu 3 Wochen 
und liinger. 

In 1 Ofoiger Formolbouillon sterben sie nach 40 Minuten ab. Formalinzusatz zu Milch 
in einem Verhiiltnis von 1 : 25 000 totet dagegen die Erreger des Paratyphus. innerhalb 
drei Tagen nicht ab (Kolle). In essigsauren Konserven sterben die Paratyphusbazillen 
in zwei bis drei Stunden ab (Sammet). Salzsiiurepepsin in 10foiger LOsung, welches nach 
den Untersuchungen von Burgers eine Reihe von lebenden Bakterien. unter ihnen auch 
den Mii.usetyphus, verdant, greift Paratyphusbazillen in unerhitztem Zustande nicht an, 
wohl aber die auf 60° erhitzten Bakterien. 

Beziiglich der Widerstandsfiihigkeit physikalischen und chemischen Einfliissen gegen­
uber gleicht der Gartnerbazillus dem Paratyphusbazillus. 

Martini fand Gartnerbazillen in zugeschmolzenen Agarrohrchen bis zu drei Jahren 
lebensfahig. v. Drigalski konnte die Erreger noch nach drei Wochen aus dem Kadaver 
eines Pferdes gewinnen und Kathe 14 Tage post exitum aus den faulen Organen einer 
Kindesleiche ziichten. 

Fischers Untersuchungen lehren, daB Gii.rtnerbazillen sich 71 Tage lang im Fleisch 
virulent erhalten konnen. 

Rimpau kochte gii.rtnerbazillenhaltigen Fleischsaft 1/ 2 Stunde lang im Kochtopf, 
wobei sich ein Bodensatz von grobflockigem koagulierten EiweiB bild.ete, in dem sich die 
Erreger durch Anreicherung nachweisen lieBen. Derselbe Autor stellte fest, daB eine vier 
Tage lange Lagerung bazillenhaltigen Fleisches in Speiseessig, das sog. Beizen des Fleisches, 
eine Abtotung der Keime bewirkt. Im Widerspruch damit steht die Beobachtung bei der 
Fleischvergiftungsepidemie in Wald. Hier enthielt da.s fiir minderwertig erklii.rte und auf 
der Freibank in Essigsii.ure und Knoblauch eingelegte Fleisch Paratyphusbazillen in Rein­
kultur. Sein GenuB hatte 41 Erkrankungen und einen Todesfall verursacht. 

Nach v. Bernstein wachsen Gii.rtnerbazillen in borsii.urehaltigem Fleisch und zwar 
um so ungehinderter, als durch die Borsii.ure d.er EinfluB der Saphrophyten ausgeschaltet 
wird. Klein fand in Kalb- und Schweinefleischbouillon, die 0,5% Borsii.ure enthielt, 
reicbliches Wachstum. Trautmann stellte fest, daB mit Ausnahme des benzoesauren 
Natrons die verschiedenen Hacksalze in den fiir sie vorgeschriebenen Mengen die Erreger 
der Fleischvergiftungen gar nicht beeinflussen. Nach Serkowski und Tomczak wirkt 
erst ein Zusatz von 20-25% hemmend auf das Wachstum. 

2. Die gift bildenden Eigenschaften der Fleisch vergiftungs bakterien. 
Die Fleischvergifter besitzen die Eigenschaft, im Fleisch und in der Kultur giftige 

Produkte zu bilden. Ob es sich dabei urn echte Toxine im Sinne der Diphtherie- und Tetanus­
toxine handelt, ist noch eine offene Frage. Kraus und v. Stenitzer, Franchetti und 



1894 E. H ii b ener: Bakterielle Nahrungsmittelvergiftungen. 

Yamanouchi haben versucht, die Frage bei den menschlichen Paratyphusbazillen zu 
kliiren. Die Resultate sprechen eher gegen als fiir die Existenz eines echten Toxins. Soviel 
ist aber sicher, daB bei lii.ngerem Wachstum der Bakterien im Fleisch oder in fliissigen 
Medien Gifte entstehen, welche I. wasserloslich, 2. hitzebestii.ndig sind, 3. bei Filtration 
der Kulturen durch bakteriendichte Filter in das Filtrat iibergehen, 4. bei subkutaner, 
intramuskulii.rer, intraperitonealer und - was das wichtigste ist - bei stomachaler Ein­
verleibung Laboratoriumstiere toten konnen. Man bezeichriet sie als Toxine im allgemeinen 
Sinne des Wortes. Auller den Endotoxinen kommen wahrscheinlich auch Stoffwechsel­
produkte in Betracht. Wie Kruse hervorhebt, sollte man eigentlich mit Riic~icht auf 
die verhii.ltnismii.f3ig geringe Abschwii.chtung des Cholera- und Typhusendotoxms durch 
Siedehitze die Kochfestigkeit des Giftes der Fleischvergifter fiir keine bemerkenswerte 
Eigenschaft halten. Indessen sind die fiir die Versuchstiere todlichen Gaben so gering 
und weicht deren Fii.higkeit so von allen iibrigen Endotoxinen ab, dall man berechtigt 
ist, das Gift der Fleischvergifter als einen besonderen Stoff anzusehen, der neben dem 
Endotoxin in wechselnder Menge gebildet wird. Die Eigenschaft der Giftbildung 
ist varia bel. Es ist daher kein Wunder, dall die verschiedenen Autoren bei der Priifung 
ihrer Stamme sehr verschiedene Resultate gehabt haben. Dazu kommt, dall sie sich einer 
sehr verschiedenen Methodik zum Nachweis der Toxine bedient haben. Das Alter der 
Kultur, die Beschaffenheit der Nii.hrbOden, die Hohe und Dauer der Abtotungstemperntur, 
die Grolle der Dosen, die Applikationsweise sind fiir den Ausfall der Priifungen von groller 
Bedeutung. Sie variieren bei den einzelnen Untersuchern so sehr, dall man sich uber die 
Verschiedenheit der Ergebnisse nicht wunderu darf. 

Auf die Hitzebestii.ndigkeit und Wasserloslichkeit der Toxine ist die Giftigkeit der 
Fleischbriihe in manchen Fallen der Fleischvergiftung zuriickzufiihren, z. B. in Franken­
hansen, Cotta, Kathrineholm, Rumfleth, Lauterbach, Bregenz, Darkehmen. Es verdient 
das besonders hervorgeho ben zu werden, da nach Sob e rnh e i m keine Gefahr bestehen 
soli, daB etwa hitzebestandige Giftstoffe nach Abtotung der Bakterien durch den Koch­
prozeB noch gesundheitsschadlich wirken und Vergiftungen herbeifiihren. 

P. Hofmann hat die Wirkung der Paratyphustoxine genauer studiert (Diss. Heidel­
berg 1912). Durch die Einwirkung der Toxine pathogener Paratyphus-B-Bazillen kam es 
bei weillen Mausen zur Zerstorung von Erythrozyten und zu konsekutiver Hamosiderosis 
der Milz,. Auftreten von Blutbildungsherden in der Leber und Thrombosierung von 
Gefii.Ben; zur Schii.digung und herdformigen Nekrotisierung parenchymatoser Organe, der 
Leber, des Darmes, der Nieren und der Mesenterialdriisen. Die Verii.nderungen betrafen 
die Leber am regelmii.Bigsten und schwersten und waren denen bei Phosphorvergiftung 
zu vergleichen. Durch Injektion von Bouillonkulturfiltraten pathogener Paratyphus­
B-Bazillen gelang es, bei weillen Mausen Krankheitsbilder zu erzeugen, die denen bei 
Anaphylatoxinvergiftung glichen. Die anatomische und physiologische Wirkung der Toxine 
war dieselbe wie die der EiweiBprodukte, die durch die Verdauung mit tierischem trypti­
schen Ferment entstehen. Er nimmt an, daB die Toxine mit Hilfe proteolytischer Fermente 
im Stoffwechsel von den lebenden Paratyphusbazillen sezeruiert werden. Die Wirkung 
des Endotoxins der Gartnerbakterien hat Bahr studiert. 

e) Vergiftungen infolge postmortal (sekundir) mit den spezifischen Bakterien 
der Paratyphus- und Girtnergruppe infizierten Fleisches. 

Neben der Infektion durch Fleisch von kranken Schlachttieren spielt die 
nachtrii.gliche sekundare oder postmortale Verunreinigung des Fleisches mit 
den Fleischvergiftungsbakterien bei der Entstehung der Fleischvergiftungen 
eine Rolle. In der Regel handelt es sich um verarbeitetes Fleisch. 

Zahlreiche Autoren, darunter v. Ostertag und mit ihm viele Vertreter 
der Veterinii.rmedizin sowie Uhlenhuth schreiben der sekundaren Infektion 
- AuBeninfektion - des urspriinglich einwandfreien Fleisches den Haupt­
antell an der Entstehung der in Form von Massenerkrankungen auftretenden 
menschlichen Fleischvergiftungen zu. Auch das Veterinii.ramt kommt in seinem 
bereits erwii.hnten Gutachten an den preuBischen Minister fiir Landwirtschaft, 
Domii.nen und Forsten zu dem SchluB, daB 70% der in den letzten Jahren 
erfolgten Massenerkrankungen nach FleischgenuB durch postmortale Infektion 
erfolgt sei, nachdem es im erl!lten Tell des Gutachtens als Ursache der Zunahme 
der Fleischvergiftungen die Zunahme der Notschlachtungen namentlich von 
Pferden und der Verwendung verendeter Tiere ganz besonders hervorgehoben 
hat. Nach Conradi soli der Zusammenhang zwischen der zur Notschlachtung 
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fiihrenden Erkrankung des Schlachttiers und der nach Genu13 des Fleisches 
auftretenden Vergiftung des Menschen noch eine offene Frage sein. 

An der Atiologie der Paratyphus- und Gartnerbazillen fiir die Fleisch­
vergiftungen zweifeln auch Conradi und seine Anhanger nicht. Sie legen 
aber au£ die kontagionare AuBeninfektion des Fleisches durch die vom Menschen 
stammenden Paratyphus- und Gartnerbazillen das Hauptgewicht und zwar 
auf Grund der durch sie erharteten und erweiterten Tatsache, daB spiirliche 
Paratyphus- und Gartnerbazillen bei gewohnlicher Zimmertemperatur und 
mittlerem Feuchtigkeitsgehalt der Luft auf die AuBenfli:iche eines lebenswarmen 
Fleischstiickes gebracht nach 24 Stunden das Innere des Fleisches durchsetzt 
haben. Wie die Fleischfaulnis ein klassisches Beispiel fiir die AuBeninfektion 
des Fleisches darstellt und durch das Zusammenwirken dreier Faktoren -
Feuchtigkeit, Warme und Faulniskeime - zustande kommt, so entsteht auch 
nach ihrer Ansicht die Vergiftung des Fleisches nur mit dem Unterschied, daB 
die Fleischvergiftungsbakterien nicht zu der obligaten Keimflora der Luft 
wie die Faulnisbakterien gehoren sondern von Menschen stammen und nur 
durch eine Kontagion, durch belebte und unbelebte Zwischentrager, auf die 
Oberflache des Fleisches gebracht werden, sei es auf direktem Wege durch 
Beriihrung der mit den Erregern verunreinigten Hande der Kranken, Rekon­
valeszenten, Bazillentrager und Dauerausscheider, oder auf indirektem Wege 
durch Fliegen, Stechmiicken, Mause und Ratten, die den Infektionsstoff von 
den menschlichen Wohnstatten verschleppen, oder durch Trink- und Nutz­
wasser und Natureis, in das die menschlichen Erreger gelangt sind. Die Mog­
lichkeit, daB auch tmverarbeitetes Fleisch ahnlich anderen Nahrungsmitteln, 
wie z. B. der Milch, die Rolle des Infektionsvermittlers bei den Paratyphus­
und Gartnerinfektionen iibernehmen kann, und daB somit Fleischvergiftungen 
durch die sekundare Infektion urspriinglich einwandfreien unverarbeiteten 
Fleisches entstehen konnen, ist nicht ausgeschlossen. 

Die Gelegenheit fiir eine nachtragliche Infektion des Fleisches vom Schlacht­
tier bis zu dem Munde der Konsumenten ist eine mannigfache. In besonderem 
Maile ist auf diesem Wege das verarbeitete und zubereitete Fleisch einer In­
fektion ausgesetzt. 

Geht man den Moglichkeiten nach, so muB zugegeben werden, daB einwand­
freies Fleisch infiziert werden kann : 

1. durch Paratyphus- oder Gartnerbazillen ausscheidende Menschen -
Kranke, Rekonvaleszenten, Dauerausscheider, Bazillentrager. 

2. Durch Beriihrung mit infiziertem Fleisch (langeres Aufeinanderlagern 
infizierter und nichtinfizierter Stucke, Durchdrehen durch eine Fleischhack­
maschine, die eben infiziertes Fleisch passiert hat, usw.). 

3. Durch Aufbewahren auf keimhaltigem Natureis. 
4. Durch Fliegen. 
5. Durch Fleischvergiftungsbazillen beherbergende gesunde Schlachttiere. 
6. Durch Bazillen ausscheidende gesunde und kranke Mause und Ratten. 
ad l. In der Praxis ist bisher kein Fall bekannt geworden, in welchem 

sich in absolut einwandfreier Weise die Ubertragung von Paratyphus- oder 
Gartnerinfektionen vom Menschen durch die Vermittelung von unverarbeitetem 
Fleisch auf andere hatte nachweisen lassen. Im Weltkriege hat der Paratyphus 
bei der Feldarmee auf allen Kriegsschauplatzen eine groBe Rolle gespielt, aber 
nirgends ist d.avon die Rede, daB unverarbeitetes Fleisch die Ubertragung 
vermittelt hatte, obwohl die Bedingungen dazu die denkbar giinstigsten gewesen 
sind. Es ist andererseits auch keine Massenvergiftung nach GenuB intravital 
infizierten Fleisches aufgetreten, weil kranke Tiere oder das von ihnen stammende 
Fleisch von der Verpflegung der Truppen ausgeschlossen werden konnte, und 
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weil kein Mensch Interesse daran hatte, nicht einwandfreies Fleisch unter­
zuschieben. Diese Tatsache sollte doch zu denken geben, ebenso wie die Er­
fahrung, daB aus dem Auslande bezogenes Gefrierfleisch selten Vergiftung 
mit den spezifischen Bakterien hervorzurufen pflegt. Und wie wollen die 
Dualist-en, die den menschlichen Paratyphusbazillus streng von dem Fleisch­
vergiftertyp trennen, die postmortale Infektion erklaren? Bazillentrager und 
Dauerausscheider nach Fleischvergiftungen gehoren zu den groBten Selten­
heiten und Bazillentrager und Dauerscheider des Para typhus Schott m ii 11 e r 
kommen nach ihrer Lehre nicht in Frage! In der Literatur sind Faile von 
Fleischvergiftungen beschrieben, in denen man bei der Nachforschung nach 
der Ursache der Entstehung auf Bazillentrager (Paratyphus B) unter dem 
mit dem Fleisch hantier"enden Personal stieB und in denen man es nun 
ohne weitere Kritik fiir die Quelle der Infektion des Fleisches ansprach. Dazu 
war man um so geneigter, wenn es sich um lege artis untersuchtes und abge­
stempeltes Fleisch handelte. DaB die behOrdliche Abstempelung aber noch 
nicht Keimfreiheit des Fleisches bedeutet, braucht nicht erst erwahnt zu werden. 
Eine frische Sepsis des Tieres mit den Fleischvergiftungsbakterien kann so ge­
ringe Veranderungen am Fleisch und an den Organen hervorrufen, daB sie selbst 
dem gewissenhaftesten Fleischbeschauer verborgen bleiben miissen. Das ist 
ja gerade der Grund zur Erganzung der Fleischbeschauvorschriften durch die 
Einfiihrung der bakteriologischen Untersuchung gewesen. Es erscheint als 
eine Selbstverstandlichkeit, daB Personen, die ein mit den Fleischvergiftungs­
bakterien durchsetztes Fleisch eines intravital infizierten Tieres zerlegen und 
verarbeiten, diese Keime in sich aufnehmen und, ohne zu erkranken, mit den 
Fazes ausscheiden. In solchen Fallen ist es jedenfalls schwer zu entscheiden, was 
Ursache und Wirkung ist, ob die als Bazillenausscheider festgestellten Personen 
die Massenerkrankungen hervorriefen, indem sie das Fleisch infolge Unsauberkeit 
infizierten, oder ob sie selbst Opfer desselben Agens der Epidemie waren. 

Wie vorsichtig man bei der Beurteilung und Verwertung solcher Beob­
achtungstatsachen aber sein muB, zeigt folgender Fall: 

Nach dem Bericht tiber das Gesundheitswesen des preuBischen Staates erkrankten 
im August 1910 im Landkreis Dortmund in den Gemeinden Sodingen Bornig und Holt­
hansen 135 Personen na.ch GenuB von rohem und gebratenem Hackfleisch bzw. Mettwurst 
an gastroenteritischen Erscheinungen. 129 erkrankte Personen batten vor der Erkrankung 
von FleischwareJl aus einem Geschaft eines Metzgers in Sodingen gegessen. 86 Kra.nke 
batten robes Hackfleisch, 28 angebratenes oder durchgebratenes Hackfleisch, 15 Personen 
batten gekochte Fleischwurst (polnische Wurst) oder angeraucherte Mettwurst gegessen. 
5 Personen, welche fast gleichzeitig und in derselben Weise erkra.nkt waren wie die iibrigen, 
hatten keine Fleischwaren aus der verdachtigen Metzgerei gegessen, darunter 2 Kinder, 
die sich eine Zeitlang in der Familia kranker Personen aufgehalten batten und 6 bis 
24 Stunden spater erkrankten, ferner 2 Sauglinge, deren Miitter erkrankt waren, schlie.Blich 
eine Frau, welche die durch Abgange eines anderen Kranken stark beschmutzte Wasche 
gereinigt hatte und 5 Tage spater erkrankte. Die Fleischwurst war zum Teil direkt aus 
dem Gescbaft eines Metzgers bezogen, die Mettwurst groBtenteils erst durch V ermittlung 
eines Kolonialwarengeschaftes. Als Ursache wurde der Paratyphusbazillus ermittelt, der 
bei 71 Personen in den Fazes, den Leichenteilen eines der Vergiftung erlegenen Kindes 
und in dem beschlagnahmten Fleisch und der Wurst nachgewiesen wurde. In dem Geschaft 
des Metzgers waren zur Zeit der Feststellungen 2 Personen - der Lehrling und das 
Dienstmadchen - krank, schleppten sich aber im Hause herum. Der Lehrling, der das 
verdachtige Fleisch verarbeitet hatte, war bereits 2-3 Tage friiher als die iibrigen Personen 
erkrankt, das Dienstmadchen gleichzeitig mit den anderen nach GenuB von Fleischwurst. 
Es lag nun nichts naher, als in dem Lehrling den Siindenbock und die QueUe der Para­
typhusinfektionen zu suchen, zumal da der Metzger nachweisen konnte, daB er nur a.mtlich 
abgestempeltes Fleisch bezogen und verarbeitet und verausgabt hatte. Die Epidemic wiirde 
sicher als Beispiel einer postmortalen, sekundaren Infektion urspriinglich einwandfreien 
Fleisches durch den an Paratyphus erkrankten Lehrling gegolten haben, hatte man 
sich bei der Annahme beruhigt. Die weiteren Nachforschungen ergaben gerade das Gegen­
teil und lieferten den sicheren Beweis, daB nur intravital infiziertes Fleisch in 
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Hctracht kommen konnte. Der Metzger hatte am 22. August ausgelostes Rindfleisch 
und Eingeweide von einem auswartigen Handler aus G. bezogen und dieses mit anderen 
Fleischstiicken zu Hackfleisch und mit den Eingeweiden zur Herstellung von Wurst 
verarbeitet. Das Fleisch und die Eingeweide muBten von vornherein als sehr verdii.chtig 
und mutmaBlich als Ursache der Erkrankungen angesehen werden. Der Verdacht wurde 
zur GewiBheit, als sich herausstellte, daB in dem benac'hbarten Orte W erne gleichzeitig 
nach GenuB von rohem Fleisch derselben Lieferung (150 Pfund) desselben Handlers 
54 Personen, in Annen und in einer anderen Ortschaft nach GenuB von ungekochter Matt­
wurst aus Fleisch von derselben Quelle je 8 bzw. 3 Personen erkrankt waren. Es konnte 
somit keinem Zweifel unt":rliegen, daB das Fleisch von einem intra vitam infizierten Rinde 
stammte, wenn auch das AuBere des Fleisches zu keinerlei Bedenken Veranlassung gegeben 
und das gelieferte Stiick vom Lainfleischbeschauer, einem Backer, mit dem Beschau­
stempel versehen war. Der betreffende Schlachter stand schon seit langerer Zeit in 
Verdacht, heimlich minderwertiges Fleisch in den Handel zu bringen.-"In der Metzgerei 
zu Weme waren keine Erkrankungen vorgekommen. Drei Personen des Geschiiftes wurden 
aber als Paratyphusbazillentrager festgestellt. Sie wiirden sicherlich als die Ursache 
der Epidemic angesprochen worden sein, wenn zufalligerweise alles Fleisch in ein- und 
dieselbe Metzgerei geliefert worden ware. 

Solche Fiille mahnen zur auBersten Vorsicht bei der Beurteilung der epi· 
demiologischen Verha.ltnisse und machen es hochst wahrscheinlich, daB in einer 
groBen Reihe von publizierten Fleischvergiftungen (Breck)e, Marx, Bingel, 
Kutscher, Baehr, Bienwald, Stoll, Friedrichs und Gardiewski, 
Aumann, Osterlen, Bofinger, Conradi) die Scha.dlichkeit des Fleisches 
resp. der Wurst auf intravitale Infektion, also auf kranke Tiere und nicht 
auf postmortale, sekundare Verunreinigung bei der Aufbewahrung und Zu­
bereitung des Fleisches zuriickzufiihren ist. Travinski veroffentlicht einen 
Fall, in dem eine Kuh einer Sepis mit Paratyphusbazillen nach Entfetnung 
der Nachgeburt durch einen Tierheilkundigen des Dorfes erliegt. Dieser wird 
als Paratyphusbazillentrager festgestellt und von dem Autor als Ursache der 
intravitalen Infektion des Schlachttieres angesprochen, wiihrend mit demselben 
Recht _die umgekehrte SchluBfolgerung gezogen werden kann, daB die Er­
krankung des Schlachttieres primar durch die spezifischen Bakterien infolge 
zuriickgebliebener Nachgeburt erfolgt ist, und der Tierheilkundige durch einen 
Eingriff die Bakterien in sich aufgenommen hat und zum Ausscheider ge­
worden ist. 

Es ware ein merkwiirdiger nicht zu erkla.render Zufall, wenn die Obertragung 
menschlicher lnfektionskeime an den Statten der Schlachtung und Fleisch­
zerlegung nur immer auf das Fleisch notgeschlachteter Tiere beschrii.n.k.t ware. 
Es miiBten denn doch aus solchen Paratyphushausern ofter Paratyphusiiber­
tragungen vermittelt werden und nicht nur dann, wenn ein krankes Tier not­
geschlachtet und zerlegt wurde. Dazu kommt, daB die mit den Enteritis­
bakterien besudelten Hande der Bazillenausscheider doch nicht gleichzeitig 
die Oberflache des Fleisches eines ganzen Tieres nebst inneren Organen infizieren 
konnen, und daB in jedem Faile der Notschlachtung nun auch nicht immer 
gleichzeitig die disponierenden Momente der Feuchtigkeit und Warme gegeben 
sind. 

Es kommt femer hinzu, daB in vielen Fallen als Ursache der Fleisch­
vergiftung der Bacillus enteritidis Gartner gefunden wird, der beim Menschen 
selten zu einem Bazillentragertum fiihrt und mit Ausnahme des Fleisches durch 
andere Nahrungsmittel und auf anderen Wegen selten Eingang in den Menschen 
findet. 

In den Fallen, in denen verarbeitetes Fleisch zur Massenerkrankung 
fiihrt, und in denen Paratyphus B-Bazillen und nic};l;t Gartnerbakterien als 
Ursache ermittelt werden, muB die Moglichkeit der Ubertragung der Keime 
auf das verarbeitete Fleisch oder die fertige Fleischspeise von dem die Keime 
ausscheidenden Menschen zugegeben werden. 
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l. Bei einer von Rolly beschriebenen Leipziger Paratyphusepidemie, die von 
einem Fleischerladen ihren Ausgang nahm, liegt die Annahme einer sekundaren 
Infektion um so naher, als der GenuB des Fleis_ches nicht eine Gastroenteritis, 
sondern die typhose Form des Paratyphus zur Folge hatte, die bei den durch 
intravital infiziertes Fleisch verursachten Erkrankungen nur in Einzellallen be­
obachtet zu werden pflegt. Aber einwandfrei bewiesen ist dieser Fall auch nicht. 

In der Epidemic zu Neurossen, Gohlitzsch, Crollwitz - 47 Faile, rohes 
und gebratenes Rind- und Schweinefleisch - ergab die bakteriologische Unter­
suchung von Fleischproben aus der Tiefe kein Bakterienwachstuni, wahrend 
Proben der Oberflache Para typhus B enthielten. Ein Metzgergeselle war Bazillen­
trager. Personen, die von dem von dem gleichen Tier stammenden Fleisch 
aus einer anderen Metzgerei gegessen hatten, blieben gesund. 

Der von Trommsdorff und Rajchmann publizierte Fall einer nach GenuJl von 
Schweinefleischpastete aufgetretenen Massenerkrankung von iiber 100 Personen, von denen 
7 starben, lii.Bt sich kaum anders deuten, a.ls daB die Infektion der fertigen Speise bei der 
Zubereitung durch eine als Bazillentrii.gerin erkannte Kochin erfolgt ist. Die Lange der 
Aufbewa.hrungszeit und vor a.llen Dingen die Beschaffenheit der Fleischspeise war der 
Entwicklung der Fleischvergiftungsbakterien besonders giinstig. 

Im Gegensatz dazu ist die im Januar 1923 in Freienwalde nach GenuB 
von rohem Pferdehackfleisch, Leberwurst, gebratener Leber aufgetretene 
Massenerkrankung von 400 Personen kaum auf eine sekundare Infektion des 
Fleisches zuriickzufiihren, obwohl vier Fa;milienmitglieder des RoBschlachters 
als Bazillentrager festgestellt wurden. Auch in dem Faile GroB-Ottersleben 
(72 Erkrankungen) nach verarbeitetem Fleisch eines gesund befundenen Schweins 
mit positivem Befunde von Paratyphus B nimmt man eine sekundare Infektion 
an, weil zwei ganze Schinken ohne Schaden verzehrt waren. Auch diese SchluB­
folgerung ist irrig. 

2. DaB einwandfreies Fleisch durch Beriihrung mit infiziertem z. B. bei 
langerem Lagern im Laden des Metzgers eine giftige Beschaffenheit annehmen 
kann, hatte bereits die Epidemic in Andellingen gelehrt. Diese war durch 
Fleisch von kranken Kalbern verursacht. Es erkrankten aber auch Personen, 
die nichts von dem Kalbfleisch gegessen, wohl aber Rindfleisch von demselben 
Metzgerladen genossen hatten, das offenbar durch das Kalbfleisch infiziert war. 

In einem von Fromme publizierten Fall verursa.chte die Leber eines gesunden Rindes, 
die mit einem mit Abszessen durchsetzten Schinken, dessen GenuB eine Ma.ssenerkrankung 
zur Folge hatte, zusammengelegen hatte, typische Fleischvergiftung mit positivem 
Bazillenbefund, wii.hrend die iibrigen Teile des Rindes ohne Scha.den genossen wurden. 
Ein Ana.logon zu diesem Faile haben Jacobitz und Kayser publiziert. Sie fanden, da.Jl 
ein mit Fleischvergiftungsbakterien durohsetzter Schinken einen da.nebenliegenden ein­
wandfreien Schinken infiziert hatte. 

In einer im Landkreis Dortmund 1910 durch Rindfleisch veruxtsachten Epidemie hatte 
auch Schweinefleisch, welches die von dem Rindfleisch infizierte Hackmaschine pa.ssiert 
ha.tte, Erkrankungen und sogar einen Todesfall verursacht. 

In der Epidemic in Kiel [256 (1) Faile] nach GenuB von Siilzwurst, 
Schmierwurst, Rouladen wird angenommen, daB Fleisch eines kranken Schweins 
anderes Fleisch infiziert hat. 

3. DaB Natureis Fleischvergiftungsbakterien enthalten kann, hat Rom­
meier nachgewiesen. Conradi fiihrt eine Fleischvergiftungsepidemie von 
250 Fallen in Klein-Zschachwitz auf paratyphusbazillenhaltiges Eis zuriick, mit 
dem das Fleisch in Beriihrung gekommen sein soli. Alle Umstande sprechen 
dafiir, daB das Fleisch bereits intra vitam infiziert war. 

4. DaB Fliegen, die auf Paratyphusbazillen haltigen Dejekten gesessen 
haben, mit ihren FiiBen die Erreger konnten verschleppen und, wenn sie 
Fleischstiicke befallen, diese infizieren konnen, ist nachgewiesen. Ob auf 
diese Weise Fleischvergiftungen entstanden sind, ist eine offene Frage. 
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5. Es steht fest, daB Schlachttiere nach einer Infektion mit Fleischver­
giftungsbakterien diese nach Ablauf des Krankheitspr;>zesses im Inneren be­
herbergen und auch ausscheiden konnen (Galle, Darm, Harnblase}, besonders 
bleiben ofters abgekapselte Eiterherde zuriick, welche die Erreger genau wie 
beim Menschen in Reinkultur enthalten. Werden solche nicht entdeckt und 
bei der Fleischbeschau entfernt, so kann der Inhalt bei der Verarbeitung des 
Fleisches (Hackfleisch, Wurst) sich diesen beimischen und so die Fleischwaren 
infizieren. Werden diese dann unter den fiir die Entwicklung der Krankheits­
erreger giinstigen Bedingungen aufbewahrt, so konnen sie eine giftige Beschaffen­
heit annehmen. Wir glauben, daB auf diese Weise manche Faile von Fleisch~ 
vergiftung zu erklaren sind, in denen das Fleisch ohne jeden Nachteil genossen 
wurde, in denen aber die aus den Organen desselben Tieres zubereiteten Fleisch­
speisen - Wiirste, PreBkopf, Pasteten - schadlich waren. 

So ha.tte in der von Ku13maul beschriebenen Epidemic in Lahr (173 Krankheits­
und 5 TodesfiUle) das Fleisch einer an Blutharnen leidenden abgezehrten Kuh keinerlei 
Vergiftungserscheinungen hervorgerufen, dagegen der Genul3 von frisch aus dem Fleisch 
und den Nieren bereiteten Schwartenmagen in kleinsten Mengen schwere Gastroenteritis 
mit starker Beeintrachtigung des Nervensystems, in fiinf Fallen sogar den Tod verursacht. 
In Falckenwalde hatte Bratklops von Fleisch eines mit .Absze.B in der Leber behafteten 
Rindes 17 Erkrankungen und einen Todesfall verursacht (Gartnerbakterien). Das Fleisch 
war bei der Beschau freigegeben. 

Im Gegensatz dazu glauben wir, daB die in den Fazes gesunder Tiere vor­
kommenden Bakterien der Paratyphusgruppe keine Bedeutung fiir die sekun­
dare AuBeninfektion des Fleisches haben, da sie einmal nur in geringer Zahl 
vorkommen und zweitens avirulent sind. 

6. Von den Mausen und Ratten wissen wir, daB sie die Bakterien der 
Fleischvergiftung beherbergen und daB sie sich mit Vorliebe in Schlachthausern, 
Fleischkellern und Vorratskammern aufzuhalten pflegen. Eine sekundare Ver­
unreinigung der Schlachtprodukte durch ihre Ausscheidungen ist also sehr wohl 
moglich. Eckert berichtet iiber eine Massenerkrankung unter Mannschaften der 
Besatzung eines Ortes und nimmt postmortale Infektion durch Ratten in der 
Kiiche an. Gartnerbazillen wurden im Fleisch und toten Ratten nachgewiesen. 

In den letzten Jahren sind mehrfach Faile von Vergiftungen publiziert, die 
nach GenuB von zubereitetem Giinsefleisch aufgetreten und durch Paratyphus­
bazillen bedingt waren. Sie sind schon lange bekannt und sind auch in den 
Sanitii.tsberichten der einzelnen Staaten verzeichnet. Wahrscheinlich ist ihre 
Haufigkeit eine weit groBere, als man aus jenen Zahlen schlieBen kann. Sie 
gelangen aber selten zur amtlichen Kenntnis, da es sich naturgemaB meist um 
Familien- und Gruppenerkrankungen handelt. 

Vber eine Massenerkrankung hat 1890 Wildner berichtet. Es erkrankten etwa 
90 Personen nach Genul3 gebratener Ganse, welche 12 Stunden dicht in einer Kiste ver­
packt gelegen und dann noch einen Tag unausgeweidet im Keller gehangen hatten. Die 
Leber war besonders giftig. Diese Massenvergiftung hat ein .Analogon in einer von Fowler 
in einer Messe im Hafen von Gibraltar beobachteten Massenerkrankung. Es erkrankten 
64 Personen etwa 70 Stunden nach einem .Abendessen, das aus seohs Gansen, die gut 
konserviert aus England gekommen waren, und neuen Kartoffeln hestand, an akutem 
Paratyphus. Ein Kranker starb am fiinften Tage. 

Auch diese Faile sprechen fiir eine intravitale Infektion des Gefliigels. 

f) Die Bedeutung der Hilfsursachen fiir die Entstehung der bakteriellen 
Nahrungsmittelvergiftungen, insonderheit der Fleischvergiftungen. 

Jede Infektionskrankheit ist ein biologischer Vorgang, der sich zwischen 
zwei lebenden Organismen abspielt, und dessen Gestaltung von der jeweiligen 
Beschaffenheit dieser heiden Faktoren und von der Summe der auBeren Be­
dingungen, unter denen die gegenseitige Einwirkung stattfindet, als dem dritten 

Handbuch der inneren Medizin. 2. Auf!. Bd. IV. 120 



1900 E. H ii bene r: Bakterielle N ahrungsmittelvergiftungen. 

Faktor ahhangig ist. Das gilt auch fiir die Fleischvergiftungen, deren Zustande­
kommen das Produkt einer Reihe komplizierter Prozesse ist, hei denen die 
spezifischen Bakterien den Hauptanteil hahen. 

DaB die jeweilige Beschaffenheit des Organismus des infizierten Individuums 
fiir die Entstehung einer Infektionskrankheit eine Rolle spielt, ist eine hekannte 
Tatsache. 

Wie groBe Bedeutung sie haben kann, zeigt die bei einer Fleischvergiftungsepidemie 
unter Soldaten gemachte Beobachtung Aumanns, daB von den nachweisbar mit den 
spezifischen Bakterien infizierten Leuten etwa nur die Halfte erkra.nkte. In Wa.ld batten 
etwa 150 Personen von dem a.ls minderwertig erklarten und auf der Freibank in Essig­
sii.ure und Knoblauch eingelegten Fleisch einer ent!!ritiskranken Kuh gegessen, aber nur 
76 waren erkrankt, darunter einer tiidlich. In tjberruhr hatten etwa 4000 Personen 
das infizierte Schaffleisch genossen, a her nur 2000 boten Krankheitzdehen. In der 
Epidemie zu W erne wa ~·en in vier einzelnen Familien aile Personen nach GenuB des 
Fleisches erkra.nkt, in anderen nur einzelne Personen, andere dagegen gesund geblieben. 

In einem anderen Faile erkrankte kurze Zeit nach GenuB eines mit Paratyphus­
ba.zillen durchsetzten Schweinekoteletts ein Kind an schwerer akuter Gastroenteritis, der 
es 22 Stunden spater erlag. Aus Magen, Darm, Milz, Nieren und Blase wurden die Erreger 
geziichtet. Ein Onkel, der gleichzeitig von dem Kotelett gegessen hatte, erkrankte nicht, 
obwohl er massenhaft Paratyphusbazillen im Blut hatte. Erst 14 Tage spater traten diese 
im Stuhl und Harn ohne klinische Symptome auf (G. Mayer). 

Von den hegleitenden Nehenumstanden ist zunachst die Menge der auf­
genommenen Bakterien von Belang. Die ungleiche Verteilung der Bakterien 
im Korper der intra vitam infizierten Tiere oder der sekundar verunreinigten 
Schlachtprodukte oder anderer Nahrungsmittel hringt es mit sich, daB sich 
von ein und demselhen Tiere stammende Fleischteile in dem einen Faile hakterien­
haltig und infolgedessen auch schadlich erweisen, in dem anderen hakterien­
arm und daher unschadlich zeigen. Das ist namentlich hei den Eingeweiden 
gegeniiher den Muskeln der Fall. In mehreren Epidemien erwiesen sich gerade die 
inneren Organe resp. die daraus hergestellten Fleischspeisen als hesonders giftig. 

Die Verteilung im Organismus des Tieres ist wieder ahhangig von der Art, 
der Schwere und der Dauer der Krankheit des Tieres his zum Zeitpunkt 
der Schlachtung. 

Auf die Menge der Bakterien hat weiter die Zeit und Art der Aufhe­
wahrung von der Schlachtung his zum Verhrauch und die Art der Zuherei­
tung groBen EinfluB. Aus der Praxis sind Faile hekannt, in denen der GenuB 
des frischen, nur wenige Bazillen der Paratyphusgruppe enthaltenden Fleisches 
keine oder nur geringe Krankheitserscheinungen ausltiste, wohl aher der GenuB 
des von demselhen Tier stammenden, mehrere Tage aufhewahrten, reichlich 
Bakterien enthaltenden Fleisches schwere Krankheitszustande hervorrief. In 
einem Faile hatte eine Person mit anderen Wurst gegessen, ohne zu erkranken, 
nach 5 Tagen aB sie allein nochmals von der Wurst, erkrankte und starh an 
einer Paratyphusinfektion. 

Zwischen der Menge des genossenen Fleisches und der Schwere der Er­
krankung hesteht kein gerades Verhaltnis. In mehreren Epidemien waren 
diejenigen am schwersten erkrankt, die am wenigsten gegessen hatten. 

So wurden in der Epidemie zu Werne nach dem GenuB von ganz kleinen Fleisch­
mengen ebenso schwere oder gar schwerere Erkrankungen beobachtet als nach Einfiihrung 
von groBen Quantitaten. 

In der Breslauer, von Kansche beschriebenen Massenvergiftung hatten in einem 
Falle 20 g Fleisch geniigt, um eine schwere Krankheit auszuliisen, und in dem Selbst­
versuch des Schlachthofinspektors zu Gent ha.tten einige diinne Wurstscheiben sogar den 
Tod herbeigefiihrt. 

In der Epidemie des Landkreises Dortmund hatten manche Kranke ein halbes Pfund, 
andere einen Teeloffel oder eine Messerspitze von dem schuldigen Hackfleisch gegessen, 
drei Kinder ha.tten in einer Familie na.ch den Angaben der Mutter ,nur eben an denEB­
geraten geleckt". Jm allgemeinen betrafen aber die schweren Faile Personen, die besonders 
groBe Mengen von dem Fleisch genossen hatten. 
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In der Epidemic von Wald (Ligmaningen) hatten 150 Personen das nur nach Ein­
legen in Essigsaure und Knoblauch freigegebene, von Faratyphusbazillen durchsetzte 
Fleisch gegessen aber nur 46 - darunter einer todlich- waren erkrankt. Der Besitzer 
selbst, hatte 14 Tage lang von dem Fleisch gebraten und gekocht genossen, ohne zu 
erkranken, andere waren nach dem Genu.B von Suppe a us den Knochen des 'f ieres 
erkrankt. 

W ahrscheinlich wirken in gewissen Fallen mitgenossene Stoffe infektions­
fordernd. In erster Linie kommen dabei Faulnisprodukte und veranderte 
EiweiBstoffe und Konservierungsmittel in Betracht. Umgekehrt ist beobachtet 
worden, daB alkoholische Getranke infektionshindernd wirken. In GieBbeckerzell 
blieb in einer Familie ein junges Madchen, das Branntwein getrunken hatte, 
gesund. In der Klotener Epidemie erkrankten diejenigen nicht, die Wein 
getrunken hatten. 

Die Art der Zubereitung spielt insofern eine Rolle, als durch den ProzeB 
des Kochens und Bratens ein groBer Teil der Nahrungsmittelvergifter und 
ihre Gifte vernichtet wird. 

Jedenfalls ist mehrfach die Beobachtung gemacht, da.B immer die Personen crkrankten, 
die rohes Fleisch genossen hatten, wahrend die anderen, die gebratenes oder gekochtes 
gegessen hatten, gesund blieben, z. B. in Altkloster. In W erne verzehrte in einer Familia 
der Vater seine Fleischportion in rohem Zustande und erkrankte, seine neun Angehorigen 
aBen von demselben, aber gebratenen Fleisch und blicben gesund. 

In anderen Fallen zeigte sich das gekochte oder gebratene Fleisch weniger giftig als 
das rohe, z. B. in Gaustadt, Neunkirchen, Bologna, Dortmund, Marienburg und in vielen 
Fallen, wo nur rohes Fleisch genossen wurde, verliefen die Erkrankungen besonders schw(lr, 
z. B. in Dusseldorf, Berlin, Hildesheim, Breslau, Dortmund. In vielen Epidemien war das 
gekochte oder gebratene Fleisch hiichst giftig, z. B. in Rumfleth, Greifswald, Rumanien, 
St. Johann, Waldenburg. Bei der im Landkreis Dortmund aufgetretenen Epidemic unter­
schieden sich die Krankheitserscheinungen bei 15 Personen, welche infiziertes Hackfleisch 
in Gestalt polnischer Wurst, die eine halbe Stunde gerauchert und dann eine Stunde 
gekocht war, genossen hatten, nicht wesentlich von den Erkrankungen nach Genu.B rohen 
Hackfleisches. 

g) Hackfleischvergiftungen. 

Die Hackfleischvergiftungen hat man bisher als eine atiologisch von den 
iibrigen Fleischvergiftungen zu trennende Krankheit aufgefaBt, weil man sie 
nach Fleisch von gesunden Tieren, das im gekochten Zustande ungiftig war, 
und auBerdem nur in der heiBen Jahreszeit auftreten sah. Die Hackfleisch­
vergiftungen unterscheiden sich aber von den iibrigen Fleischvergiftungen einzig 
und allein dadurch, daB das Fleisch von den Konsumenten in rohem oder halb­
garem Zustande genossen zu werden pflegt, daB infolge der Herstellungs- und 
Aufbewahrungsart die Moglichkeit einer sekundaren Infektion mit den spezi­
fischen Fleischvergiftungsbakterien eine groBere ist, und daB infolge der lockeren 
und lufthaltigen Beschaffenheit des Fleisches eine schnellere Durchsetzung 
mit den saprophytischen Bakterien stattfindet. 

Nach Trautmann ist Hackfleisch experimentell biologisch nicht anders zu beurteilen 
als cine Mischkultur von Bakterien in gutem Nahrboden. Die Keimzahlen des kauflichen 
Hackfleisches weisen von vornherein W erte von vielen Millionen Bakterien in einem Gramm 
Fleisch auf. Diese gewaltigen Zahlen erhiihen sich nach 24-28 Stunden, zumal bei einer 
gewissen Warme und Feuchtigkeit, zu den fast unglaublichen Werten von zuweilen vielen 
Milliarden in einem Gramm Fleisch. Die Gefahrlichkeit dieses Nahrungsmittels wird noch 
erhoht durch die Unsitte, mittels bestimmter Salze die Unansehnlichkeit des Hackfleisches, 
die nach Trautmann das Produkt der bei seiner Zersetzung frei werdenden Gase 
- Kohlensaure, Schwefelwasserstoff, Wasserstoff - ist, zu beseitigen und so cine genu.B­
taugliche frische Ware vorzutauschen. 

Die eigentlich wirksamen d. h. vergiftenden Bakterien sind aber dieselben, 
die bei den anderen Fleischvergiftungen in Betracht kommen. Es kann sich 
dabei sowohl urn intravital infiziertes, d. h. vom kranken Tiere stammendes 
Fleisch wie auch sekundar infiziertes und zersetztes Fleisch handeln. 
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In ersterer Beziehung sei nur an die erwahnten Epidemien in Nordhausen, Wurzen, 
Lochwitz, Frankenhausen, Altena, Reichenau erinnert, in denen das in Gestalt von Hack­
fleisch genossene Fleisch von kranken Tieren stammte. Es handelt sich also bei den Hack­
fleischvergiftungen keineswegs um eine im Wesen verschiedene Erscheinung! 

2. Die Klinik der spezifl.schen Fleischvergiftungen. 
Schon vor 50 Jahren wies Bollinger auf die Mannigfaltigkeit der Erschei­

nungen bei den Fleischvergiftungen hin. Er konnte eine formliche Stufen­
leiter von den einfachen Verdauungsstorungen, dem Magenkatarrh, Brechdurch­
fall an bis zu den schweren Erkrankungen, die gelegentlich unter dem Bilde 
des Ileotyphus oder der Dysenterie verlaufen, konstatieren. 

Diese drei verschiedenen Krankheitsbilder werden auch heute noch nach 
Fleischvergiftungen beobachtet. Man unterscheidet heute in ahnlicher Weise: 

1. die Form der akuten Gastroenteritis; 
2. die akute choleraahnliche Form; 
3. die typhose Erkrankungsform. 
An Haufigkeit steht die erste Gruppe allen anderen voran, ihr folgt die 

zweite, dann die dritte, die seltener zur Beobachtung gelangt. Aile drei Formen 
konnen nebeneinander beobachtet werden. 

a) Die Form der akuten Gastroenteritis. 
(Gastroenteritis paratyphosa nach Schottmiiller.) 

Der Beginn ist fast immer ganz akut, wenige Stunden nach dem GenuB 
des infizierten N ahrungsmittels treten in den meisten Fallen die ersten Zeichen 
auf. In anderen Fallen konnen 24, sogar 48 Stunden vergehen. So stellten 
sich in der Braunshainer Epidemie die ersten Krankheitszeichen bei einigen 
bereits 2 Stunden, bei den meisten 12-18 Stunden, in einem Fall sogar erst 
48 Stunden nach Aufnahme des giftigen Fleisches ein. 

Die Temperatur beginnt mit dem Auftreten der ersten Erscheinungen, 
oft nach Vorausgang eines Schiittelfrostes, der aber keineswegs die Regel bildet, 
zu steigen. Schon nach wenigen Stunden erreicht sie eine Hohe von 40-41 o, 
um an einem der nachsten Tage lytisch oder in Form der Krise ofter his unter 
die Norm zu sinken, so daB mehrere Tage subfebrile Temperaturen bestehen 
konnen. Bei langerer Dauer des Fiebers ist meist ein unregelmaBiger Verlau£, 
keine Kontinua vorhanden. Es kommen aber auch Faile vor, in denen die 
Temperatur sich nur wenig oder gar nicht iiber die Norm erhebt. Mitunter 
stellt sich nach einigen Tagen fieberfreien Intervalls ein kurzer erneuter Fieber­
anstieg ein. 

Der Puis schnellt im allgemeinen mit der Temperatur steil in die Hohe. 
Zahlen von 120-160 sind keine Seltenheiten. Die Qualitat - Fiillung, Spaii­
nung und Schlagfolge - ist sehr verschieden. Sie kann in einzelnen Fallen 
kaum eine Abweichung erkennen lassen, in anderen dagegen, besonders beim 
Vorherrschen von Intoxikationserscheinungen, eine Abnormitat (Kleinheit) 
aufweisen, was immer ein bedenkliches Zeichen ist. lm Stadium der sub­
normalen Temperaturen kann es zu abnormer Verlangsamung und Unregel­
mii.Bigkeit kommen. Bedrohliche Anfalle von Herzschwache und Kollaps­
zustande sind im Anfang nicht selten am haufigsten allerdings bei der cholera­
ahnlichen Form. 

Ubelkeit, Erbrechen, kolikartige Leibschmerzen spielen im Anfang eine 
1\-ichtige Rolle. Der Appetit liegt ganzlich danieder, meist besteht Ekel vor 
Speisen. Oft wird der Versuch, Nahrung zu sich zu nehmen, von heftigen Wiirg­
bewegungen begleitet. Infolge des abnormen Wasserverlustes besteht starker 
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Durst. Das Erbrechen kann lange anhalten, mitunter sekundar durch Gehirn­
reizungen ausgeli:ist werden und dann die Prognose triiben. 

Nicht selten bestehen im Anfang influenzaartige Symptome, Ri:itung 
der Augenlidbindehaute, der Rachengebilde, bronchitische Gerausche, Trocken­
heit im Schlunde, Angina, Heiserkeit, ja vi:illige Aphonie kommen vor. Herpes 
labialis ist eine sehr haufige Erscheinung. 

Der Leib kann aufgetrieben, ebenso haufig eingesunken und eingezogen 
sein. Das Epigastrium und Hypogastrium erweist sich druckempfindlich, 
namentlich ist die Leber- und Gallenblasengegend druckschmerzhaft. Eine 
Vergri:iBerung der Leber wird nicht gefunden. Dagegen besteht oft ein Ikterus 
verschiedenen Grades. Die Milz kann schon am zweiten Tage deutlich pal­
pabel sein und sich weiterhin vergri:iBern, oft genug aber wahrend der ganzen 
Erkrankung keine Vergri:iBerung erkennen lassen. Es hangt das wahrschein­
lich davon ab, ob mehr die Intoxikations- oder Infektionserscheinungen das 
Krankheitsbild beherrschen. 

Die Harna bsonderung laBt bei dem starken Wasserverlust durch Er­
brechen und Durchfall bald nach. Selbst nach Infusion von 4-5 Liter Koch­
salzli:isung wird mitunter innerhalb der ersten 24 Stunden kein Tropfen Harn 
gelassen. Die Menge bleibt lange Zeit gering, das spezifische Gewicht hoch. 
Schon friihzeitig und gar nicht so selten kann im Harn Albumen sich fi.nden, 
das recht betrachtlich werden kann, aber schnell mit dem Nachlassen der all­
gemeinen Krankheitserscheinungen verschwindet. In einzelnen Fallen sind 
die Zeichen einer akuten Nephritis, in anderen Fallen Ianger dauernde Hamaturie 
beobachtet. Die Diazoreaktion wird i:ifter positiv gefunden. 

Auf der Haut kommt es zuweilen zu urtikaria- oder roseolaahnlichen 
Effloreszenzen, die mit dem Nachlassen des Fiebers wieder verschwinden. 
Haufig ist auch ein scharlachahnliches, mit nachfolgender ausgedehnter Ab­
schilferung der Epidermis einhergehendes Exanthem vorhanden. In schweren 
Fallen werden echte Hamorrhagien wie beim Petechialfieber auf der Haut 
und an Schleimhauten beobachtet. Unter den Erscheinungen von Herzschwache 
pflegen i:idemati:ise Schwellungen an den unteren Extremitaten aufzutreten. 
Auch Gelenkschwellungen sind beobachtet worden. 

Der Stuhl ist diinnfliissig, oft aashaft stinkend, zuweilen fade, von gelb­
licher oder griinlicher, zuweilen teerartiger Farbe, nicht selten schleimig-blutig, 
so daB bei bestehendem Tenesmus, der eine haufige Begleiterscheinung ist, 
das Bild der Dysenterie vorgetauscht werden kann. Die Zahl der Stuhlgange 
ist wechselnd. 15-20 Stuhlgange in den ersten 24 Stunden sind keine Selten­
heiten. Die Durchfalle halten kurze Zeit an und ziehen in der Regel Verstopfung 
nach sich. Meist bleibt aber eine starke Empfindlichkeit des Darmes langere 
Zeit bestehen, die bei Diatfehlern wieder zu Durchfallen fiihrt. Diese sind zwar 
die Regel, doch kommt auch Verstopfung vor. So beobachtete Breckle in 
zwei Fallen hartnackige Obstipation, wahrend alle anderen Patienten derselben 
Massenvergiftung an heftigen Diarrhi:ien Iitten. 

Im Blute finden sich nach den bisherigen sparlichen Untersuchungen 
keine Veranderungen der morphologischen Bestandteile. Die Leukozyten 
sind weder vermehrt noch vermindert. Die Krankheitserreger selbst ki:innen 
schon in den ersten Tagen im Blute angetroffen werden. 

Sti:irungen im Gebiete der Nervenbahnen sind meist vorhanden. Sie 
ki:innen mitunter im Vordergrund der Erscheinungen stehen und zwar wiederum 
hauptsachlich beim Vorwiegen der toxischen Form der Krankheit. Kopf­
schmerzen, Schwindel, Unruhe, Schlaflosigkeit, ziehende Schmerzen in den 
Gliedern und Gelenken, Supra- und Okzipitalneuralgien, Parasthesien, Waden­
krampfe sind haufige Begleiterscheinungen. AuBerdem kommen auch - wohl 
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ebenfalls als Ausdruck schwerster toxischer Wirkung auf das Zentralnerven­
system - ausgesprochene Delirien, allgemeine Krampfe, klonisch-tonische 
Krampfe der Extremitatenmuskulatur vor oder auch tiefes Koma. In der 
Braunshainer Epidemic lagen ein Kind und ein Erwachsener wie im Starrkrampf 
totenahnlich da, so daB sie totgesagt wurden und eine Gerichtskommission 
zur Vornahme der Obduktion sich einstellte, urn unverrichteter Sache wiedcr 
abzuziehen. 

Lahmungen der Schlund-, Augen- und Extremitatenmuskeln gehOren in 
nicht ganz seltenen Fallen zum Bilde der akuten Form der gastrointestinalen 
Fleischvergiftung. DemgemaB werden Schlingbeschwerden, Ptosis, Akkommo­
dationslahmungen, Mydriasis, Paresen der GliedmaBen beobachtet. In solchen 
Fallen hat man eine Mischinfektion mit Botulismusgift angenommen, aber 
niemals beweisen konnen. Diese Annahme hat sehr wenig Wahrscheinlichkeit 
fiir sich, da das Botulismusgift sich niemals intravital entwickelt und durch 
Erhitzung abgetotet wird, wahrend die Toxine der Paratyphusbazillen der 
Hitze widerstehen konnen und eine Affinitat zum Nervensystem besitzen. 
Zum Teil mag es sich in solchen Fallen nicht urn zentrale Schadigungen, sondern 
urn Ausfallserscheinungen handeln, wie sie durch die allgemeine Schwache 
bedingt werden konnen. Ruge teilt z. B. eine Wurstvergiftungsepidemie durch 
Gartnerbazillen mit, die zum Teil botulismusahnlichen Verlauf nahm. 

b) Die choleraiihnliche Form. (Cholera nostras paratyphosa nach Schottmiiller.) 

Bei der choleraahnlichen Form der Nahrungsmittelvergiftung stehen die 
toxischen Erscheinungen im Vordergrunde des Krankheitsbildes. Stiirmischer 
Beginn mit Erbrechen, Durchfall mit reiswasserahnlichen Stiihlen, Leib­
schmerzen, starker Verfall, groBe Schwache, kleiner, frequenter Puls, Fieber, 
heftige W adenschmerzen, Urinverhaltung, eingesunkene Augen, trockene kalte 
Haut, livide Gesichtsfarbe, kiihle Extremitaten, intensives Frosteln. Die 
Temperatur sinkt meist nach hohem Anstieg unter die Norm oder ist von 
vornherein subnormal. Unter Zunahme der Herzschwii.che und Auftreten eines 
Lungenodems erfolgt dann der Tod meist innerhalb der ersten 24 Stunden. 
Diese schweren und rasch auftretenden Intoxikationserscheinungen werden 
durch die in und auf dem Fleisch gebildeten giftigen Stoffwechselprodukte 
bedingt. Nach Sacquepee, Bellot und Combe tritt bei dieser Form trotz 
enormer Mengen von Bazillen im Darm keine Septikamie auf. 

c) Die typhOse Form. (Paratyphus abdominalis nach Schottmiiller.) 

Die typhOse Form der Nahrungsmittelvergiftungen kann entweder sich an 
das Stadium der akuten gastrointestinalen Form anschlieBen oder sich von 
vornherein als solche entwickeln. Im ersten Faile dauern Fieber und Durch­
falle in geringerer Intensitat. an. Ersteres kann die drei charakteristischen 
Stadien des Ansteigens, der Kontinua und des Absteigens zeigen. Doch sind 
die Stadien mei!:'t kiirzer und weniger deutlich ausgepriigt. Haufig ist das Fieber 
aber durch UnregelmaBigkeit oft mit tiefen Remissionen ausgezeichnet. 

Einen in dieser Beziehung interessanten Beitrag hat Jacob geliefert. In einem 
Lehrerseminar zu Wiirzhurg war nach dem GenuB von Leherwurst eine groBe Anzahl von 
Seminaristen an akuter Gastroenteritis paratyphosa erkrankt. Der Beginn der Erkrankung 
war hei allen Patienten gleichzeitig und die Symptome der ersten Tage unterschieden 
sich nur durch ihre Schwere. Im weiteren Verlauf waren deutlich zwei Formen zu unter­
scheiden. 

Bei der Gruppe I (23 Kranke) dauerte die ganze Krankheit nicht viellanger ala eine 
Woche. Nach vier his sechs, hochstens siehen Tagen kehrte die Temperatur zur Norm 
zuriick und zwar meistens in ziemlich steilem Ahfall, so daB die Patienten in ein his zwei 
T11.gen fieherfrei wurden und auch die iihrigen Symptome schwanden. 
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Bei der Gruppe II (9 Kranke) schloB sich an das Stadium des akuten Brechdurch­
falles ein typhusii.hnliches an mit lii.nger da¥.erndem Fieber, staffelfiirmigen Abfall, Milz­
schwellung, relativer Pulsverlangsamung. Ahuliche Beobachtungen sind von Levy, 
Prigge und Sachs-Miike, Walker gemacht. Matthes sah, daB bei einer durch Para­
typhlisbazillen bewirkten Fleischvergiftung der eine Teilnehmer an dem Essen bereits 
zwei Stunden spii.ter an einer ii.uBerst heftigen aber binnen 24 Stunden ablaufenden 
Gastroenteritis erkrankte, wii.hrend eine zweite Teilnehmerin am dritten Tage von einer 
t.yphusii.hnlichen Erkrankung befallen wurde (vgl. auch dieses Handbuch Bd. I, 2. Teil, 
1;. 1187). 

Mit Schottmiiller kann man annehmen, daB der verschiedene Verlauf 
durch die verschiedene Lokalisation der Krankheitserreger bedingt wird. Die 
gastroenteritische Form ist eine akute V ergiftung mit lokaler Schadigung der 
Magendarmschleimhaut durch die Gifte, die typhOse Form eine Sepsis mit 
Einwanderung der Erreger in die Lymphbahn und mit sekundarer Lokalisation 
vorwiegend im Darm aber auch in anderen Organen. 

Auf der Rachenschleimhaut und den Tonsillen konnen den Darmgeschwiiren 
ahnliche Ulzera auftreten (Rolly, Schott m iiller). Die Stuhlgange konnen 
erbsenbreiartige Beschaffenheit annehmen. Milzschwellung, Leukopenic, Bron­
chitis, leichte Benommenheit vervollstandigen dann das typhusahnliche Krank­
heitsbild. Der Krankheitsverlauf ahnelt oft nur dem des Typhus, ohne ihm 
in allen Punkten zu gleichen. 

Die Dauer der Krankheit kann eine sehr verschiedene sein. Fieber, Er­
brechen und Durchfall konnen nur 2-3 Tage anhalten, und zwar ohne daB 
es zu anderweitigen nachweisbaren Veranderungen der Organe kommt. Mit 
dem Nachlassen der Durchfii.lle sinkt die Temperatur zur Norm und die Re­
konvaleszenz geht schnell und ohne Storung von statten. In anderen Fallen zieht 
sich die Krankheit iiber Wochen hin. UnregelmaBiges Fieber, leichte Durch­
falle, Nierenreizung, Bronchitis beherrschen dann das Krankheitsbild. In der 
Gaustadter Epidemie trat in einem Faile der Tod erst am 27. Krankheitstage ein. 

Ebenso verschieden wie der Verlauf der Krankheit gestaltet sich die Re­
konvaleszenz. Sie ist abhangig von dem Verlauf der vorausgegangenen Krankheit 
und von individuellen Verhaltnissen (Alter, Geschlecht, Beruf, Ernahrungs­
zustand, Konstitution). Das haufigste Ianger anhaltende Symptom ist eine 
allgemeine Schwache und eine Herzschwache im besonderen. Manche Kranke 
erholen sich nur Iangsam. Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, Empfindlichkeit 
des Darms, Anamie konnen die Rekonvaleszenz sehr verzogern. Die Verande­
rungen am Nervensystem bilden sich, ohne Spuren zu hinterlassen, zuriick. 

Riickfalle kommen, wenn auch selten, bei der akuten Form vor. Gonzen­
bach und Klinger haben je einen solchen Fall beschrieben, ebenso Rolly. 

Die Mortalitat ist sehr verschieden. Es sind umfangreiche Epidemien be­
schrieben, in denen alle Kranken mit dem Leben davon kamen, wahrend in 
anderen Epidemien kleineren Umfangs mehrere Todesfalle zu verzeichnen 
waren (vgl. Zusammenstellung S. 1874-1877). 

Die Gefahr der Vbertragung der Krankheit durch Kontakt ist nach den 
bisher vorliegenden Erfahrungen gering. Es hangt das aller Wahrscheinlichkeit 
nach mit dem klinischen Verlauf zusammen. Der Beginn ist oft so akut und 
alarmierend, daB mit dem Beginn der Ausscheidung infektiosen Materials 
durch Erbrechen, Stuhl und Urin auch bereits die Aufmerksamkeit auf die 
Abgange der Kranken gerichtet ist und eine Unschadlichmachung derselben 
stattfindet, bevor es zu einer latenten Ausstreuung von infektiOsem Material 
gekommen ist. W eiterhin tragt dazu bei der rasche Ablauf der Krankheit. 
Die in groBen Mengen gleichzeitig in den menschlichen Korper eingefiihrten 
Krankheitserreger werden durch die stiirmisch einsetzende Reaktion des 
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Verdauungsapparates schnell wieder ausgeschieden, und die in das Blut und die 
inneren Organe eingedrungenen Mikroorganismen durch die natiirlichen Krafte 
des Korpers unschadlich gemacht. Mit dem Augenblick, wo der Stuhlgang 
eine normale Beschaffenheit anzunehmen beginnt, verschwinden meist die 
spezifischen Krankheitserreger. DaB eine Kontaktinfektion in seltenen Fallen 
vorkommen kann, lehren, abgesehen von Beobachtungen in friiheren, bakterio­
logisch nicht untersuchten Epidemien, einige Feststellungen, die bei bakterio­
logisch eruierten Massenerkrankungen gemacht worden sind. So erkrankte 
z. B. in der Epidemic zu Frankenhausen, der wir die Entdeckung des Gartner­
scheu Bazillus zu verdanken haben, die Mutter des Verstorbenen, die den 
Kranken gepflegt hatte, unter denselben Erscheinungen, obwohl sie weder 
Fleisch noch Briihe von der notgeschlachteten Kuh genossen hatte. In der 
Epidemic zu Gent erkrankte der Mann einer Frau unter den gleichen Symptomen 
wie seine Frau, obwohl er von der betreffenden Wurst nichts gegessen hatte. 
In der Freienwalder Epidemic- 400 Faile nach GenuB von Pferdefleisch 1923 
- und in Sodingen (S. 1896) fanden zwei bzw. fiinf Dbertragungen von Mensch 
zu Mensch statt. 

Ahnliche Beobachtungen sind von Rimpau, Prigge, Sachs- Miike, 
Mathes, Frank und StandfuB, Wollenweber und Dorsch gemacht worden. 
Letztere Autoren sahen zwei Sauglinge, die von ihren Miittern genahrt wurden, 
6 bzw. 24 Stunden spater als die Mutter erkranken. 

Dauerausscheider scheinen bei der gastrointestinalen Form der Fleisch­
vergiftung nicht vorzukommen. In der mehrfach genannten Epidemie im Land­
kreis Dortmund fanden sich die Krankheitserreger in 6 Fallen bis zum 30. und 
in einem bis zum 39. Krankheitstage spater nicht mehr. Brummund be­
obachtete einen Fall von drei Monate dauernder Ausscheidung. 

Ob nach Uberstehen der gastrointestinalen Form der Fleischvergiftung 
eine Immunitat eintritt, ist noch nicht sicher. 

Der pathologisch-anatomische Befund der akuten Form steht oft im Gegen­
satz zu dem schweren klinischen Bilde. Die Veranderungen sind natiirlich 
wesentlich von der Dauer der vorausgegangenen Krankheit abhangig. Das­
jenige Organ, welches noch am haufigsten und konstantesten Abweichungen 
von der Norm aufweist, ist der Darm. Aber selbst der kann auBer geringem 
Odem und starkerer GefaBfiillung der Schleimhaut normalen Befund zeigen, 
sogar in Fallen, in denen wahrend des Lebens Durchfall und Blutungen bestanden 
hatten. Wichtig und geradezu charakteristisch sind oft kleine, punktformige 
oder auch groBere Blutungen, die sich vorzugsweise in der Schleimhaut des 
ganzen Verdauungstraktus aber auch auf den serosen Hauten (Pleura und 
Perikard), sowie in der Haut finden und somit das Bild widerspiegeln, das man 
am haufigsten im Tierexperiment nach Injektion von Reinkulturen erhalt. 
Daneben besteht meistens eine starke Blutfiillung der Leber, Milz und Nieren. 
Letztere weisen dann auch hamorrhagische Entziindungen auf. Nach langerer 
Dauer der Krankheit konnen sich im Darm Schwellungen der Follikel, ja sogar 
ulzerose und gangrii.nose Prozesse und an den groBen Organen der Bauchhohle 
fettige Degenerationen finden. 

Behandlung. Die Behandlung ist abhangig von der Pathogenese der Krank­
heitsformen oder vorsichtiger ausgedriipkt von den Vorstellungen, die wir 
von dem Zustandekommen der Krankheit haben. Man nimmt an, daB die 
akute Form durch Giftstoffe, welche mit den Erregern zusammenhangen 
und welche die Magendarmschleimhaut schadigen, ausgelost werde. Welcher 
Natur aber diese Giftstoffe sind - ob Sekretionsprodukte der Erreger, oder 
die toten Leiber der Bakterien, ob Abbauprodukte des Nahrmaterials vor allen 
Dingen der EiweiBstoffe dabei in Betracht kommen - dari.i.ber haben wir noch 
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keine Kenntnis. Deshalb kann von einer spezifischen Therapie his jetzt keine 
Rede sein. Man muB daher in anderer Weise entgiftend zu wirken suchen. 
Das kann einmal geschehen durch Entfernung der noch im l\Iagen-Darmkanal 
befindlichen Giftstoffe und zweitens durch Eliminierung oder Verdiinnung 
der im Blut zirkulierenden Gifte. DaB solche wirklich im Blute kreisen, dafiir 
sprechen die schon friihzeitig auftretenden Nierenreizungen und Schadigungen 
des Nervensystems. Man wird daher moglichst durch Anwendung des Magen­
schlauchs und Einlaufe, sowie durch Darreichung von Abfiihrmitteln, den 
Magendarmkanal zu reinigen suchen. W enn nicht zu starke Brechneigung 
vorhanden ist, soli man Rizinusol andernfalls Kalomel geben, sich aber nicht 
einbilden, daB dieses Mittel den Darm desinfiziere. Bei haufigem Erbrechen, 
starken Koliken, Unruhe, Krampfen leisten nach unseren Erfahrungen Morphium­
einspritzungen gute Dienste, deren Anwendung sich ganz nach dem Zustande des 
Herzens richtet. Kleinere oder groBere Gaben von Alkohol sind in jedem Faile 
gut. Bei bestehender Herzschwache und Kollapserscheinungen sind Exzitantien 
(Digalen, Kampfer, Koffein) unentbehrlich. Warme Umschlage auf den Leib 
und warme Bader pflegen bei starken Leibschmerzen und bei Stuhldrang gute 
Dienste zu leisten. Zur Anwendung antipyretischer Mittel braucht man in der 
Regel nicht zu greifen. Bei allen mittelschweren und schweren Fallen sollte 
man nicht versaumen, subkutane und intravenose Kochsalzinfusionen vor­
zunehmen. Sie wirken entschieden entgiftend. Aus diesem Grunde konnte auch 
einmal eine Venasektion in Betracht kommen. 

Die Ernahrung hat sich in den ersten Tagen auf Verabfolgung von Tee 
und Schleimsuppen zu beschranken. Da Milch und Fleischbriihe einen vorziig­
lichen Nahrboden fiir die Fleischvergifter darstellen, so tut man gut, mit ihrer 
Verabfolgung zu warten und zunachst kohlehydrathaltige Nahrmittel in Breiform 
zu geben. Im allgemeinen pflegt sich der Darm selbst nach schwerem Anfalle 
schnell zu erholen, so daB man in der Ernahrung nicht die Vorsicht wie beim 
Typhus walten zu lassen braucht. 

3. Vergiftungen durch faules Fleisch. 
Wesen der Faulnis. 

Bisher hat man das faule Fleisch als Ursache der Fleischvergiftungen 
namentlich auch der Hackfleischvergiftungen uberschatzt. Man sprach auch 
in solchen Fallen von Faulnis-Fleischvergiftungen, in denen das Fleisch kaum 
Zersetzungserscheinungen erkennen lieB, trotzdem · aber hochst giftig wirkte, 
und beruhigte sich in solchen Fallen mit der Hypothese, daB in den Vorstadien 
der Faulnis besonders giftige Produkte entstiinden, die mit dem Fortschreiten 
der Faulnis wieder verschwanden. Damit erklarte man auch die namentlich 
bei den Naturvolkern haufig gemachte Beobachtung, daB hochgradig faulige 
Nahrungsmittel von diesen mit Vorliebe und ohne jeden Schaden genossen 
werden. 

Loshelson berichtet iiber seine Reise in Sibirien, da.B Eingeborene in totale Faulnis 
iibergegangene Fische, Renntiere, Vogel, die Gronlander faule Seehunde ohne Schaden 
essen. Die Afrikakrieger erzahlen, da.B die Hottentotten jedes gefallene, noch so aashaft 
stinkende Sti.ick Fleisch ohne Bedenken und ohne nachteilige Folgen verzehren. Von den 
Chinesen ist bekannt, da.B sie faule Eier als Delikatesse schatzen. Und von den Fein­
schmeckern unter den Europaern wissen wir, da.B sie Wildbret im Anfangsstadium der 
Faulnis, mit sog. Hautgout, dem frischen Wild vorziehen, ohne Schaden an ihrer Gesund­
heit zu nehmen. 

Bollinger berichtet, da.B ein krepiertes, in einer Mistgrube vergrabenes Kalb wieder 
ausgegraben und ohne Schaden verzehrt wurde. Nach van Ermengem erwies sich der 
Genu.B eines hochgradig verfaulten Schinkens unschadlich, wahrend ein anderer mit ihm 
zusammen gepokelter Schinken ohne Zeichen der Faulnis schwere Krankheitszustande 
{Botulismus) ausloste. 
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Die Uberschatzung der Faulnisfleischvergiftung ist begriindet durch die 
scheinbaren Widerspriiche und Unkenntnis der Vorgange bei der Fii.ulnis in­
sonderheit der Beschaffenheit der dabei entstehenden Produkte. Gewi:ihnlich 
begniigt man sich, die Untersuchungsergebnisse von Panum, Schmiede­
berg und v. Bergmann, Zuelzer und Sonnenschein sowie Brieger an­
zufiihren und halt damit das Wesen der Faulnis fiir erforscht. Tatsii.chlich 
wies Panum in faulen Massen ein fiir Tiere starkes Gift nach. v. Bergmann 
und Schmiedeberg sowie Faust isolierten aus fauler Bierhefe, Zuelzer 
und Sonnenschein aus faulem Sii.ugetierorganismus einen stickstoffhaltigen 
kristallinischen Korper, der aile charakteristischen Wirkungen des Rohmaterials 
zeigte und atropinii.hnliche Wirkungen entfalten soli, den die ersteren Autoren 
Sepsin nannten, dessen Existenz aber nach Brieger noch gar nicht erwiesen 
ist. Selmi bezeichnete die bei der Faulnis entstehenden alkaloidartigen Salze 
als Ptomaine (mwt-ta), eine Bezeichnung, mit der in der Folgezeit mehr 
MiBbrauch getrieben als Nutzen gestiftet wurde. 

Sehr eingehende Untersuchungen uber die Produkte der Fii.ulnis stellte Brieger an. 
Er isolierte eine grol3e Zahl zur Gruppe der Amine und Diamine gehOrige Substanzen, von 
denen nur ein kleiner Teil sich dem Tierkorper gegeniiber giftig verhielt. FUr diese 
ungiftigen Glieder der Faulnisprodukte behielt Brieger den Namen Ptomaine bei, 
wii.hrend er die giftigen, in ihren Salzen kristallinischen Formen, welche kurare- und 
muskarinartige Wirkungen haben, als Tox.ine bezeichnete. Dazu gehiiren hauptsii.chlich 
Neurin, Muskarin, Mydatoxin, Mydalein, Athylendianin, Methylguanidin. Bieger fand 
diese Produkte nicht in allen Faulnisprozessen, hii.ufig nur wii.hrend einer bestimmten 
Periode und sah sie im weiteren Verlauf des Faulnisprozesses infolge Einwirkung von 
Mikroorganismen wieder verschwinden. Ob sie bei der Fii.ulnis-Fleischvergiftung des 
Menschen eine Rolle spielen, daruber ii.ul3ert er sich sehr vorsichtig, indem er es nur als 
hochstwahrscheinlich bezeichnet, dal3 Fischvergiftungen auf sie zuriickzufiihren sind. 

Faust erhielt aus 5 kg fauler Prel3hefe 0,03 g schwefelsaures Sepsin von der Forme! 
C5R 14N20 2+R2S04• Es stellt eine sehr leichte, voluminose wei13e Masse dar, die aus ver­
filzten Nadeln besteht und dem salzsauren Morphin vergleichbar ist. 

Runde von 7-8 kg, die 20 mg Sepsin intravenos bekamen, erkrankten an Erbrechen, 
blutigem Durchfall und gingen in vier Stunden in komat5sem Zustande ohne Krampfe 
ein, an Erscheinungen, wie sie nach intravenoser Einspritzung der faulen Stoffe selbst 
beobachtet wurden. Auch die pathologisch-anatomischen Verii.nderungen :r.eigten in heiden 
Fallen dasselbe Bild, nii.mlich eine deutliche Fii.rbung und samtartige Schwellung dez 
Schleimhaut des Magendarmkanales ohne Beteiligung der Peyerschen Plaques und Blut­
austritte in den einzelnen Organen. Mikroskopisch stellen sich die Verii.nderungen als 
Kapillarhyperii.mien ohne Embolien dar. (Abbildungen siehe Archiv fiir experimentelle 
Pathologie und Pharmakologie.) 

Kaninchen erkrankt.en wohl nach intraven5ser Erscheinung derselben Dosis, gingen 
aber nicht ein, ebenso erholten sich Runde wieder, wenn ihrien nur 10 g eingespritzt 
wurden. 

Aus der Ahnlichkeit der Sepsiswirkung im Tierexperiment mit den Erscheinungen, 
wie sie konstant bei Vergiftungen mit gewissen faulenden Stoffen und auch bei der gastro­
intestinalen Form der Fleischvergiftung beobachtet werden, schlie13t Faust, dal3 das 
Sepsin derjenige Bestandteil sei, von welchem solche Vergiftungen abhii.ngen. Nach ihm 
entsteht das Sepsin beim Abbau der hochmolekularen, in der Refe vorhandenen Ver­
bindungen unter bakteriellen Einfllissen und stellt die Muttersutstanz, die Vorstufe des 
Kadaverins dar. Bei wenig eingreifenden Vorgii.ngen soli das Sepsin in das unschii.dliche 
Kadavcrin iibergehen. 

Mit der Erkenntnis, daB die wesentliche Ursache einer Fleischvergiftung 
eine bakterielle Infektion darstellt, hat man auch in den Fallen der Fiiulnis­
fleischvergiftung angefangen , bestimmte Bakterien, namentlich Proteus­
bakterien a her auch Kolibazillen, als Ursache der giftigen Beschaffenheit 
einer Fleischware anzuschuldigen. 

Wii.hrend Schmiedeberg aus Reinkulturen von Proteus keine Sepsindarstellung 
gelang, glaubt Levy nachgewiesen zu haben, dal3 das Sepsin ein Produkt der Proteus­
bazillen sei. Er konnte durch intravenose Injektion von 5-10 ccm einer verfliissigten 
Gelatinekultur bei Runden, Mii.usen und Kaninchen das typische Bild der Sepsinvergiftung 
hervorrufen. Wie die Kulturen wirkte ein durch Fii.llung in Alkohol oder mit Chlorkalzium 
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nach der Methode von Roux und Yersin hergestellter Niederschlag, ein eiwei.Bhaltiges 
Pulver, welches das Sep3in mitgerissen enthalten soil. 
.. Car bonne gewann a us Reinkulturen von Proteusbakterien giftige Ptomaine, Cholin, 
Athylendiamin, Guadinin, Trimethylain. 

Fornet und Heu bner ziichteten a us Hefe, die nach Luftzutritt toxisch geworden 
war, eine Anzahl verschiedener Organismen und untersuchten die verschiedenen Kulturen 
- die getrockneten Bakterienleiber - resp. Extrakte von Agarkulturen auf Sep3inwirkung. 
Es wirkten 6 von 11 Stammen giftig. Besonders rief Emulsion des Kulturrasens eines 
koliahnlichen Bazillus, den sie Bacillus sep3inogenes nennen, ein der Sepsinvergiftung 
gleichendes Krankheitsbild, Kapillarhyperamie infolge Lahmung der kontraktilen Elemente, 
bei Tieren hervor. Das Gift wirkt auch bei subkutaner Injektion und wird durch viertel­
stiindiges Kochen nicht geschii.digt. Wie weitere Untersuchungen ergaben, ist dieses aus 
der Leibessubstanz des Bakteriums gewonnene Gift kein Sepsin, sondern eine identisch 
wirkende kolloidale Substanz wahrscheinlich eiweiBartiger Natur. Aus dieser Feststellung 
wird der SchluB gezogen, daB das putride Gift der Faulnisgemische haufig gar nicht 
Sepsin gewesen sei, und die Hypothese aufgesteHt, daB sowohl in Faulnisgemischen wie im 
Organismus aus koHoidalen eiweiBartigen Giften Sepsin entstehe und dann auch das 
eigentlich wirksame giftige Molekiil darsteHe. 

Nach Kruse und Selter enthalten nicht nur faulende EiweiBsubstanzen sondern 
fast alle Bakterien, saprophytische wie pathogene, in ihren Leibern Stoffe, welche das Ver­
giftungsbild der Sepsinwirkung erzeugen. Kruse ist der Meinung, daB die putride Intoxika­
tion (Sepsinvergiftung bei Fleischfressern) in das Gebiet der Anaphylaxie gehiire; Seitz 
konnte in der Tat mit Anaphylatoxin, d. h. einem Gift, welches bei Mischung von Bakterien­
leibern und frischem Meerschweinchenimmunserum entsteht, denselben Symptomenkomplex 
bei Kaninchen hervorrufen wie mit faulender Hefe ( Sepsin). 

Schittenhelm und Weichardt erhielten nach intravenoser Injektion der Leibes­
substanz von Typhus- und Kolibazillen das fiir die Sepsinvergiftung typische Bild der 
Kapillarvergiftung. Sie sind der Meinung, daB bei der Aufspaltung verschiedener EiweiB­
korper verschiedener Struktur neben gleichartigen noch besondere Spaltprodukte ent­
stehen. 

Nach Bienstock spielt der anaerobe Bacillus putrificus die HauptroHe. DaB aber auch 
aerobe Bakterienarten Faulnis erzeugen konnen, haben Poppe und Lange neuerdings nach­
gewiesen. Wichtig ist nun, daB andere zufallig im Substrat vorhandene Bakterien das 
durch die eigentlichen Faulniserreger begonnene Werk fortsetzen, und zwar je nach ihren 
verschiedenen Arten in durchaus regeHoser Weise. Erst durch die sekundii.re Mitwirkung 
dieser aeroben Bakterien bilden sich ganz bestimmte Produkte, z. B. Indo! und Skatol. 
Von den Koli- und Aerogenesarten, von den Staphylokokken, Streptokokken, Vibrionen, 
Proteus- und Subtilisarten, fluoreszierenden und farbstoffbildenden Bakterien vermag 
nach Bienstock kein einziger eine faulige Zersetzung des EiweiBmolekiHs hervorzurufen. 
Die ersteren entfalten vielmehr eine antagonistische Wirkung. Darauf soH z. B. das Aus­
bleiben der Faulnis der rohen Milch beruhen. Diese fault nur, wenn der EinfluB der 
Kolibazillen ausgeschaltet wird. Im Darm soH die Tatigkeit der Kolibakterien eine allzu 
intensive, fiir den Korper schadliche Faulnis hintanhalten. Wenn das auch zunachst· nur 
eine Hypothese ist, so ist doch soviel sicher, daB der Kolibazillus kein Faulniserreger ist, 
daB er mit Unrecht als solcher bezeichnet wird. Demgegeniiber kommt den Proteus­
bakterien keine fii.ulnishemmende Wirkung zu. Er vermag vielmehr an sich allein tief­
gehende Spaltungen des EiweiBes hervorzurufen, andererseits die Spaltungsprodukte der 
anaeroben Bakterien weiter zu zersetzen. 

Durch die bisherigen Untersuchungen ist die Art der Entstehung und der 
Charakter der fiir den Menschen vom Magendarmkanal aus wirksamen Gifte 
faulenden Fleisches noch nicht restlos geklart. Von den meisten Autoren 
ist als Ausgangsmaterial faulende Hefe und nicht faulendes Fleisch gewahlt 
worden. Die Art des EiweiBes ist aber fiir die Entstehung der Gifte von groBer 
Bedeutung. Werden doch z. B. bei der Faulnis des Kaseins keine fiir den 
Menschen giftigen Produkte gebildet. Die von den Auto~en dargestellten 
chemischen Korper sind nicht einheitlicher Natur. Aus der Ahnlichkeit ihrer 
Wirkung im Tierversuch kann nicht auf ihre Identitat geschlossen werden. 
Insbesondere darf aus der Beobachtung der giftigen Wirkung der Stoffe bei 
Tieren nach intravenoser Einverleibung nicht der SchluB gezogen werden, 
daB sie bei Menschen per os giftig wirken. Wir miissen uns bescheiden einzu­
gestehen, daB wir iiber das eigentlich giftig wirkende Prinzip bei den Faulnis­
fleischvergiftungen nicht im klaren sind, daB wir noch nicht wissen, ob Abbau-
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produkte des FleischeiweiBes allein oder auBerdem Sekretions- und Stoffwechsel­
produkte der Bakterien oder BakterieneiweiBstoffe oder alle drei ]'aktoren 
in Kombination dabei in Betracht kommen. (Vgl. auch Kapitel tiber Ver­
giftungen durch faule Fisc he.) 

Wir wissen nur, daB die Faulnis einen hochst komplizierten, unter der 
Einwirkung bestimmter Bakterien auftretenden ZersetzungsprozeB organischer, 
eiweiBartiger Korper mit Zerfall in Detritus und Bildung iibelriechender Gase 
darstellt. Die Produkte, die dabei entstehen, sind verschieden je nach der 
chemischen Konstitution des Substrats, nach der Art der beteiligten Bakterien 
und den auBenin Bedingungen (Sauerstoff, Temperatur und Feuchtigkeit), 
unter denen die Faulnis stattfindet. Forster ist der Ansicht, daB auch bei 
0 Grad Faulnis vor sich gehen kann. Er fand in Fleischbrei, der 16 Tage bei 
oo aufbewahrt war, ebensoviel Zersetzungsprodukte als in Fleisch, das 6-7 Tage 
im Keller oder 2 Tage bei Zimmertemperatur aufbewahrt war. 

Proteus bakterien. 
Proteusbakterien sind in der Natur sehr verbreitet. Alle Anzeichen deuten 

darauf hin, daB die Bezeichnung ein Sammelname fUr zwar ahnliche, stamm­
verwandte aber beziiglich ihrer Dignitat oder Pathogenitat doch recht ver­
schiedene Bakterienarten ist. Die Proteusgruppe gleicht in dieser Beziehung 
der Paratyphusgruppe, die bisher nur besser erforscht ist. Man muB annehmen, 
daB einige Arten unter bisher noch unbekannten Bedingungen die Fahigkeit 
besitzen - ganz allgemein gesagt - auf eiweiBhaltigen Nahrsubstraten die 
Bildung von Giften zu bewirken, daB andere dagegen invasive Fahigkeiten 
haben und den menschlichen Korper nach Art der Paratyphusbazillen iiber­
schwemmen und infizieren konnen. 

Wir erinnern an die Befunde von Jaeger bei fieberhaftem Ikterus, an einen Fall Rot­
kays, der bei einer typhosen Erkrankung in der Milz und Ausstrichen von Darmgeschwtiren 
fast Reinkulturen von Proteusbazillen fand, an die Beobachtung van Loghems, der einen 
nicht Indol bildenden Proteusstamm als Ursache einer fieberhaften Krankheit feststellte. 

Fleischvergiftungen mit positivem Befunde von Proteusbakterien sind 
von verschiedenen Autoren beschrieben worden (Haupt, Wesenberg, Silber­
schmidt, Pfuhl, Schumburg, Gutzeit u. a.). 

Ob in diesen Fallen die Proteusbakterien auch wirklich die Ursache der 
Vergiftungen gewesen sind, kann zweifelhaft erscheinen, da der bloBe Nachweis 
der Bakterien in den Nahrungsmitteln nicht geniigt, urn 8ie fiir die Fleischver­
giftungen verantwortlich zu machen, und da nach Trautmann ein mit Proteus 
durchsetztes Fleisch sich sehr friih durch auBere Merkmale des Aussehens und 
Geruches als genuBuntauglich zu erkennen gibt, diese Merkmale aber in einigen 
Fallen fehlten. In den von Levy, Gliicksmann, Berg publizierten Fallen 
sind aber die ursachlichen Beziehungen der Proteusbakterien zu den Krankheits­
fallen kaum von der Hand zu weisen. In einwandfreier Weise sind von Dieu­
donne Proteusbakterien als Ursache einer Massenerkrankung nach GenuB von 
Kartoffelsalat festgestellt und im Kriege von Baerthlein als Ursache einer 
Massenerkrankung von 2000 Militarpersonen nach GenuB verdorbener Wurst­
waren ermittelt. Cohn fand sie vielfach bei den zur Untersuchung eingesandten 
Fleisch- und Wurstwaren. Sie bildeten aus EiweiB giftige Abbauprodukte. Mit 
Proteus zersetztes und sterilisiertes Fleisch war bei der Verfiitterung an Mause 
sehr giftig. 

In dem Gltickmannschen Faile handelte es sich urn Fleisch von einem notgeschlach­
teten Schwein. Das Fleisch hatte in gekochtem Zustand nicht giftig gewirkt, dagegen bei 
zwei Konsumenten, die es roh oder halbgerauchert genossen hatten, schwere Vergiftungs­
erscheinungen hervorgerufen, denen der eine erlag. Aus dem Fleisch und aus den Organen 
des Opfers wurde von Glticksmann der Proteus geztichtet. 



Anderweitige angebliche sekundii.re Fleischvergiftungsbakterien. 1911 

In einem von Berg publizierten Faile waren wenige Stunden nach GenuB einer frisch 
vom Metzger geholten Blutwurst drei Kinder einer ;Familie am 21. Dezember 1908 erkrankt, 
die altere Tochter an schnell voriibergehendem Ubelsein mit Erbrechen ohne Durchfall, 
die heiden anderen Geschwister, ein zwei- und ein sechsjahriges Madchen, mit den Erschei­
nungen eines schweren Brechdurchfalled, denen das sechsjahrige Kind am dritten Tage, 
das zweijahrige Kind am vierten Tage erlag. Bei der erst am 3. Januar erfolgten Leichen­
offnung wurde ein bemerkenswerter Befund nicht erhoben. Nur konnten aus allen Leichen­
teilen in dem Bonner hygienischen Institut Proteusbakterien geziichtet werden. In einem 
anderen Faile waren in Eller nach GenuB von Hackfleisch, das im Juli im Eisschrank 
aufbewahrt war, 28 Personen in verschieden heftiger Weise an Brechdurchfall erkrankt, 
dem ein 16jahriger junger Mensch nach 21/ 2 Tagen erlag. Die Obduktion ergab eine 
hamorrhagische Entziindung der Darmschleimhaut. Aus den Organen, dem Blut, der 
Galle, dem Harn- und Darminhalt wurden Proteusbakterien geziichtet. Die mit Organ­
saften geimpften Tiere gingen binnen 12 Stunden ein. Ihre Organe und ihr Blut enthielten 
Proteusbakterien. Dieselben Mikroorganismen wurden in dem beschlagnahmten Fleisch 
und in Stuhlproben der ebenfalli erkrankten Angehiirigen gefunden. 

Eine erschopfende Zusammenstellung aller bisher bekannt gewordenen Nah­
rungsmittelvergiftungen durch Proteus bringt Saltykow. 

Morphologie und kulturelle Eigenseho.ften der Proteusbakterien. Der von Hauser 
zuerst beschriebene Bacillus proteus ist ein dem Paratyphus B-Bazillus morphologisch und 
kulturell sehr ahnliches Stii.bchen. 

Milchzncker wird nicht vergoren, wohl aber Traubenzucker. In Lackmusmolke wird 
Alkali, in Peptonbouillon Indo! gebildet. Milch wird nicht zur Gerinnung gebracht. 
Zum Unterschied von den Paratyphusbazillen wird Gelatine verfliissigt. 
Nach Levy kann der Proteus bei Fortziichtung die Eigenschaft, Gelatine zu verfliissigen, 
verlieren. 

Kolibakterien. 

Von den Kolibakterien als Fleischvergifter gilt dasselbe, was von den 
Proteusbakterien gesagt ist. Ihr Nachweis in einem zersetzten Fleisch spricht 
an sich nicht fiir ihre Bedeutung als Ursache einer nach Gemill desselpen auf­
getretenen Gesundheitsstorung. Denn bei der Verbreitung dieser Bakterien 
in der Natur sind Kolibakterien in einwandfreiem Fleisch anzutreffen. Ihre 
ursachliche Bedeutung wird aber in hohem Grade wahrscheinlich gemacht, 
wenn z. B. die Fahigkeit der Bildung hitzebestandiger Gifte bei ihnen nach­
gewiesen wird, wie das von Fischer gelegentlich zweier in Griinthal und 
Gliickstadt nach GenuB von Leberwurst bzw. Leberpasteten aufgetretenen 
Fleischvergiftungen geschehen ist. 

Die Kolibakterien bildeten in der Ku~tur hitzebestii.ndige Gifte und toteten Mii.use 
unter den Erscheinungen einer hamorrhagischen Enteritis. DaB der Kolibazillus kein 
Faulniserreger ist, ist bereit.s erwii.hnt. 

Anderweitige ange bliche sekundare Fleisch vergiftungs­
bakterien. 

AuBer Kolibazillen ~st noch eine Reihe anderer Mikroorganismen fiir die 
Schadlichkeit sekundar infizierten Fleisches verantwortlich gemacht. 

So hat Sacquepee eine nach GenuB gerii.ucherten Specks auftretende Massenvergif­
tung auf Enterokokken zuriickgefiihrt, die er in dem Speck und in den Stiihlen der 
Kranken fand, die fiir Mii.use und Meerschweinchen virulent waren und in Bouillonkultur 
ein hitzebestandiges Gift bildeten. In Kirchhain hatte Fleisch einer Kuh mit Wunde am 
Karpalgelenk zahlreiche Erkrankungen verursacht. Fleischvergifter wurden nicht ge­
funden, in den Rohrenknochen dicke kokkenii.hnliche Stabchen nachgewiesen. 

Von Lubenau ist der Bacillus peptonificans, ein zur Gruppe der von Fliigge ge­
fundenen peptonisierenden Heubazillen gehOriger Mikrobe, als Erreger einer Fleischver­
giftung angesprochen, an der etwa 300 Personen der Lungenheilstatte in Beelitz nach 
GenuB von ii.lterem, zu Klopsen verarbeiteten Fleisch erkrankten. Parkes beobachtete eine 
Hausepidemie nach GenuB prodigiosushaltigen Fleischpuddings. Ridder hat den Bacillus 
faecalis alcaligenes mit Wahrscheinlichkeit als Erreger eines sporadischen Falles einer 
Fleischvergiftung festgestellt. Er fand ihn im Blut eines nach GenuB von Pokelfleisch an 
akuter Gastroenteritis erkrankten Patienten. 
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Damit ist aber die Reihe der saprophytischen Bakterien, die in sekundar 
infiziertem Fleisch als Vergifter in Betracht kommen, nicht erschopft. In den 
Sanitatsberichten iiber das Gesundheitswesen des preuBischen Staates sind 
nach GenuB von Schinken, Wurst oder Hackfleisch aufgetretene Einzel- oder 
Gruppenerkrankungen erwahnt, bei denen teilweise recht schwere Vergiftungs­
erscheinungen mit vorzugsweiser Beteiligung der Nerven beobachtet sind, 
und bei denen die bakteriologischen Untersuchungen negativ verlaufen sind. 
In Solingen und Grafzat erkrankten 1924 etwa 200 Personen nach GenuB rohen 
Pferdehackfleisch, das gebraten keine Schadigung verursacht hat. Die bakterio­
logische Untersuchung von Stuhl und Urin der Erkrankten war negativ. Es 
ist nicht ausgeschlossen, daB bisher noch unbekannte, vielleicht anaerobe Bak­
terien existieren, welche ohne sinnfallige Veranderungen ein dem Botulismusgift 
ahnliches Toxin produzieren. 

Us t ve d t macht darauf aufmerksam, daB nach seinen Beobachtungen 
fertige Nahrungsmittel durch chronisch Diarrhoekranke infiziert werden und 
bei den Konsumenten das Bild der Nahrungsmittelvergiftung hervorrufen 
konnen, ohne daB spezifische Bakterien gefunden werden. 

Zusammenfassend ist also zu sagen, daB sekundar mit anderen Bakterien 
als den spezifischen Fleischvergiftungsbakterien durchsetztes und durchwuchertes 
Fleisch auch zu Gesundheitsstorungen Veranlassung geben kann, daB solches 
Fleisch meist durch grobsinnlich wahrnehmbare Veranderungen (Farbe, Geruch) 
zu erkennen ist, und daB die Erkrankungen meistens schneller, weniger schwer 
zu verlaufen und gewohnlich nur einzeln oder gruppenweise aufzutreten pflegen. 

Klinik der nicht spezifischen Fleischvergiftungen. 
Klinisch tritt diese Art der Fleischvergiftung, die nicht auf den spezifischen 

Bakterien der Paratyphus- und Gartnergruppe beruht, unter dem Bilde einer 
akuten, sehr rasch verlaufenden mit und ohne Fieber einhergehenden Gastro­
enteritis auf, und zwar meistens 4-24 Stunden nach dem GenuB der Fleisch­
speise. Die ersten Symptome sind Ubelkeit, Erbrechen, Kopfschmerzen, Leib­
schmerzen, haufige diinnfliissige, iibelriechende, auch Blut enthaltende Stiihle, 
Schwachezustande und Gliederschmerzen. Die Schwere des Krankheitsbildes 
ist abhangig von der Menge des genossenen Fleisches, sowie von dem Alter 
und der Widerstandsfahigkeit der Erkrankten. Die Dauer richtet sich nach 
dem Aufenthalt der Ingesta im menschlichen Darm. Je friiher und griindlicher 
sie beseitigt werden, desto schneller folgt die Genesung, die in den allermeisten 
Fallen eintritt. 

Die Behandlung ist eine rein symptomatische und gleicht der im vorigen 
Kapitel beschriebenen. 

Mit der Feststellung von Proteus- oder Kolibakterien in dem angeschul­
digten Fleisch oder in den Entleerungen der Erkrankten ist ihre atiologische 
Bedeutung in dem jeweilig vorliegenden Faile noch nicht erwiesen. Wichtig 
kann die Feststellung der Tatsache vorliegender Faulnis zur Zeit des Genusses 
eines verdachtigen Fleisches sein. Bei vorgeschrittener Faulnis wird man Ieicht 
aus den Angaben iiber Aussehen, Beschaffenheit und Geruch des Fleisches 
geniigend Anhaltspunkte gewinnen. Auf den Ausfall einer chemischen Unter­
suchung wird man nur dann Wert legen konnen, wenn eine nachtragliche Faulnis 
des Fleisches bis zum Zeitpunkt der Untersuchung auszuschlieBen ist, was 
selten der Fall sein diirfte. Die chemische Untersuchung auf Faulnisalkaloide 
laBt meistens vollig im Stich oder gibt ·keine eindeutigen Resultate. Durch 
die Ebersche Salmiakfaulnisprobe, die sich auf den Nachweis von freiem Am­
moniak griindet, lassen sich dagegen schon geringe Faulnisgrade nachweisen. 
Man verfahrt dabei in folgender Weise: 
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Ein .. Glasrohrchen wird mit einer Mischung von 1 Teil Salzsaure, 3 Teilen Alkohol, 
1 Teil Ather etwa 2 em hoch gefiillt, verschlossen und geschiittelt. Mit einem Glasstabe 
wird von dem zu pxttfenden Fleisch eine Probe entnommen und schnell in das mit Chlor­
wasser·, Alkohol·, Atherdampfen gefiillte Rohrchen eingefiihrt, so daB sie etwa 1 em iiber 
dem Fliissigkeitsspiegel entfernt bleibt. Bei Gegenwart von Ammoniak entsteht nach 
wenigen Sekunden ein starker Nebel, welcher je nach dem Grade der Faulnis an Intensitat 
zunimmt. Zu bedenken ist, daB diese Probe bei frischem Pokelfleisch wegen des dabei 
normalerweise vorkommenden Trimethylamins positiv ausfallen kann. 

4. Prophylaxe der Fleischvergiftungen. 
GemaB der Teilung der Fleischvergiftungen in zwei groBe Gruppen -

Fleisch von infizierten, kranken Tieren und Fleisch von gesunden Tieren, das 
erst nach der Schlachtung durch unzweckmaBige Behandlung infiziert ist -
haben sich die prophylaktischen hygienischen MaBnahmen nach zwei Richtungen 
zu erstrecken. Gegen die Gefahren, die von der ersten Gruppe drohen, schiitzt 
lediglich eine durchgefiihrte gesetzlich geregelte Fleischbeschau. In Deutsch­
land ist der Verkehr mit Lebensmitteln durch reichsgesetzliche MaBnahmen 
geregelt. Die Grundlagen bildet das im Jahre 1879 (R.G.Bl. 145) eingefiihrte 
Gesetz betreffend den Verkehr mit Nahrungsmitteln, GenuBmitteln und Ge­
brauchsgegenstanden vom 14. Mai 1879, das sowohl in wirtschaftlicher wie 
gesundheitlicher Hinsicht eine weittragende Bedeutung erlangt hat. Neben 
dem Nahrungsmittelgesetz sind noch besondere Bestimmungen fiir die Rege­
lung des Fleischverkehrs erlassen, und zwar durch das Gesetz betreffend die 
Schlachtvieh- und Fleischbeschau vom 3. Juni 1900. 

Zu dem Gesetz, das seit 1903 im vollen Umfange in Kraft ist, sind eine 
Reihe von Ausfiihrungsbestimmungen des Bundesrats ergangen, die den prak­
tischen Erfahrungen und den Fortschritten der Wissenschaft entsprechend 
mehrfach geandert worden sind, in ihrer jetzt giiltigen Form aber in Nr. 1 
der Veroffentlichungen des Kaiserlichen Gesundheitsamtes des Jahres 1909 
zum Abdruck gebracht sind. 

Diese Ausfiihrungsbestimmungen umfassen 6 Hauptabschnitte, von denen 
Abschnitt A die Untersuchung und gesundheitspolizeiliche Behandlung des 
Schlachtviehes und Fleisches bei Schlachtungen im Inlande betrifft. 

AuBerdem sind zu dem Reichsgesetz Ausfiihrungsgesetze der einzelnen 
Bundesstaaten ergangen, und auf Grund des Reichgesetzes und der Landes­
gesetze Anordnungen von Behorden beziiglich der Ausfiihrung der Schlachtvieh­
und Fleischbeschau getroffen worden. 

Nach dem Gesetz mull alles Schlachtvieh vor und nach der Schlachtung unter­
sucht werden. 

Die Untersuchung des lebenden Tiere!;! vor der Schlachtung, die Schlachviehbeschau, 
hat einen doppelten Zweck. Durch sie soll festgestellt werden: 

1. Ob die Tiere mit einer Krankheit behaftet sind, die auf Genulltauglichkeit des 
Fleisches von EinfluB ist. 

2. Ob die Tiere mit einer ansteckenden anzeigepflichtigen Krankheit behaftet sind. 
Sie hat ferner den Zweck, die Beurteilung des ausgeschlachteten Fleisches in zwei­

facher Beziehung zu erleichtern, insofern als beim Fehlen von Krankheitserscheinungen 
die Untersuchung zahlreicher Teile an dem geschlachteten Tier unterbleiben kann, wahrend 
sie bei dem Vorliegen von Krankheitserscheinungen einen Hinweis dafiir gibt, welche Teile 
bei der Untersuchung besonders zu beriicksichtigen sind. In dieser Beziehung hat sie 
insofern einen groBen Wert, als es Krankheiten gibt, die am lebenden Tier zuverlassiger 
erkannt werden konnen als am geschlachteten. 

Die Beschau wird vorgenommen entweder von approbierten Tierarzten oder solchen 
Personen, die die vorschriftsmaBige Prttfung als Fleischbeschauer bestanden haben. Man 
unterscheidet demnach tierarztliche und nichttierarztliche Beschauer. Das von den 
Beschauern untersuchte Fleisch ist entweder genuBtauglich, genuBuntauglich oder zum 
Genusse bedingt tauglich; hierzu kommt noch das in seinem Nahrungswert erhcblich 
herabgesetzte sog. minderwertige Fleisch. 
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Die Ausfiihrungsbestimmungen des Reichs-Fleischbeschau-Gesetzes sind 
durch eine Verordnung des Reichsministers des Innern vom 10. August 1922 
erganzt worden. 

In § 29 ist vorgeschrieben: ,Beim Vorliegen des Verdachts auf Blutver­
giftung sowie in allen anderen Fallen von Erkrankungen der Schlachttiere oder 
Mangeln des Fleisches, in denen das Vorhandensein von Erregern der Fleisch­
vergiftung im Fleische vermutet werden kann, ist, soweit moglich, die bakterio­
logische Fleischuntersuchung vorzunehmen." 

Die Erfahrung hat gelehrt, daB die grobe anatomische Untersuchung in 
vielen Fallen des Verdachts von Blutvergiftung kein zuverlassiges Urteil dariiber 
erlaubt, ob das Fleisch als gesundheitsschadlich anzusehen ist oder nicht, sondern 
daB dieses Urteil nur auf Grund einer bakteriologischen Fleischuntersuchung 
abgegeben werden kann. Deshalb ist beim Vorliegen des Verdachts der Blut­
vergiftung sowie in allen anderen Fallen von Erkrankungen oder Mangeln 
des Fleisches, in denen das Vorhandensein von Erregern der Fleischvergiftung 
im Fleische vermutet werden kann, die Vornahme der bakteriologischen Unter­
suchung vorgeschrieben worden. 

Fiir die Technik ist eine besondere Anweisung ergangen. Zwar sind noch 
nicht iiberall die Einrichtungen fiir eine rasch durchfiihrbare bakteriologische 
Untersuchung moglich gewesen, aber wo sie vorhanden waren, ist von den 
in der Fleischbeschau tatigen Tierarzten in erfreulicher Weise ausgiebig Gebrauch 
gemacht. Eine schnelle Durchfiihrung der Untersuchung ist erstes Erfordernis, 
damit nicht durch zu lange Dauer die Haltbarkeit des zu untersuchenden 
Fleisches in Frage gestellt wird. 

§ 33 schreibt vor: 
Als untauglich zum Genusse fiir Menschen ist der ganze Tierkorper (Fleisch mit Knochen, 

Fett, Eingeweiden und den zum Genusse fiir Menschen geeigneten Teilen der Haut sowie 
das Blut anzusehen, wenn einer der nachstehenden Mangel festgestellt worden ist. 1-6 pp. 

7. Blutvergiftungen, wenn erhebliche sinnfallige Veranderungen des Muskelfleisches 
bestehen oder beim Fehlen von solchen die bakteriologische Fleischuntersuchung nicht die 
Unschadlichkeit oder sonstige Unbedenklichkeit des Fleisches ergibt. 

Das glei:ohe gilt fiir aile iibrigen Mangel, bei denen sich das Fleisch infolge des Nach­
weises von Erregern der Fleischvergiftung oder aus anderen Griinden bei der bakterio­
logischen Fleischuntersuchung als untauglich zum Genusse fiir Menschen erweist. 

Der Verdacht auf Blutvergiftung liegt namentlich vor bei Notschlachtungen infolge 
von Entziindungen des Darmes, des Euters, der Gebarmutter, der Gelenke, der Sehnen­
scheiden, der Klauen und der Hufe, des Nabels, der Lungen, des Brust- und Bauchfelles 
und. von Allgemeinerkrankungen im AnschluB an eitrige oder brandige Wunden. 

Dem Fleischbeschauer bleibt das Urteil iiber Tauglichkeits- oder Untaug­
lichkeitserklarung und somit die Verantwortung vorbehalten. Ihm ist aber 
die Abgabe des Urteils wesentlich erleichtert namentlich in den Fallen, in 
denen die Unschadlichkeit des Fleisches durch die klinische und anatomische 
Untersuchung zweifelhaft bleibt. Dazu kommt, daB groBe Mengen Fleisch 
fiir die Verbraucher erhalten bleiben, das ohne bakteriologische Untersuchung 
dem Verkehr hatte entzogen werden miissen, nach dem Ergebnis der Unter­
suchungen der letzten drei Jahre machen das etwa 70-80°/0 der untersuchten 
fraglichen Tierkorper aus (vgl. Kapitel iiber Haufigkeit der Fleischvergiftungen). 

Wenn es trotzdem noch vorkommt, daB Fleisch mit den Fleischvergiftungs­
erregern in Verkehr gelangt, so liegt das einmal an der Unvollkommenheit 
der menschlichen Einrichtungen und an der Gewissenlosigkeit mancher Menschen, 
in betriigerischer Absicht gesundheitsschadliches Fleisch zum Absatz zu bringen. 
Der Umstand, daB das Gesetz die Schlachttiere vom Beschauzwang ausnimmt, 
deren Fleisch in eigenem Haushalt Verwendung findet, fallt nicht in die Wag­
schale, ganz abgesehen davon, daB diese Befreiung auf dem Wege von Polizei­
verordnungen mehr und mehr eingeschrankt wird. 



Botulism us. 1915 

Gegen die Gefahr einer Gesundheitsschadigung durch sekundar infiziertes 
Fleisch schiitzt im allgemeinen nur die Grundlage aller hygienischen MaBnahmen, 
die Sauberkeit, sowohl was Transport, Hantierung, Aufbewahrung und Ver­
arbeitung des Fleisches betrifft. Neben der erwahnten ordentlichen Fleisch­
beschau besteht noch eine auBerordentliche, d. h. die Uberwachung der offent­
lichen Fleischmarkte und der privaten Fleischverkaufsstatten, sowie der gewerb­
lichen Betriebe, in denen Erzeugnisse aus Fleisch hergestellt werden. Durch 
sie soli dasjenige Fleisch ermittelt und dem Verkehr entzogen werden, das 
infolge nachtraglicher Zersetzung und infolge Behandlung mit differenten 
Konservierungsmitteln eine gesundheitsschadliche Veranderung erfahren hat. 
Gleichzeitig soll durch die auBerordentliche Fleischbeschau iiber Gefliigel, 
Fische, Wildbret eine Kontrolle ausgeiibt werden. 

Fiir die Art und Beschaffenheit der Schlachtstatten, der Verarbeitungs­
und Zubereitungs-, der Aufbewahrungs- und Verkaufsraume, der Transport­
mittel und der Gerate zur Verarbeitung des Fleisches sollten generelle Vor­
schriften erlasssn werden. 

II. Botulismns. 
Geschichtliches. Seit langer Zeit sind Vergiftungen bekannt, die nach 

GenuB von Wurst, Schinken, Pokelfleisch aufzutreten pflegen und durch einen 
ganz bestimmten Symptomenkomplex, der auf eine schwere Schadigung der 
Nervenzentren schlieBen laBt, charakterisiert sind. Wegen ihrer Haufigkeit 
nach WurstgenuB hat man sie als Botulismus oder Allantiasis bezeichnet. 
Dasselbe Krankheitsbild hat man aber auch nach GenuB von Fleischpasteten 
(Cohn), Biichsenfleisch (Nesni, Barker), konservierten Krickenten (Quincke), 
gefiillten Gansen (Guttmann), gepokelten Makrelen (Madsen), Biichsen­
konserven (Fischer) beobachtet. 

Unter den Wfusten waren hauptsachlich die in Wiirttemberg und Baden friiher iiblichen 
Blunzen stark vertreten. Dieselben wurden aus wenig gekochtem Fleisch, Blut, Hirn, 
verschiedenen Organen, Mehl, Semmel und Milch bereitet, ungeniigend gerauchert und 
meist in Schweinsmagen gestopft und dicht aufeinandergepreBt gelagert. 

Die erste genaue wissenschaftliche Darstellung der eigenartigen, sehr charakteristischen 
Vergiftungsfalle stammt von dem wiirttembergischen Dichter und Arzt Julius Kerner 
aus dem Jahre 1820. Bis zum Jahre 1822 war die Zahl dt>r in jenen Landern bekannt 
gewordenen Faile auf 122 gestiegen, von denen 84 ( !) letal verlaufen waren. 

tJber das Wesen der Krankheit und die Natur des Giftes wurden die verschiedensten 
Hypothesen aufgestellt. 

Es braucht namlich nicht in jedem Falle von Botulismus zu dem schweren, 
der Bulbarparalyse gleichenden Krankheitsbilde zu kommen, sondein es konnen 
Sehstorungen, hauptsachlich Akkommodationsstorungen, die einzigen sub­
jektiven und objektiven Symptome der von Botulismus Befallenen sein. Daher 
erklart sich die Tatsache, daB solche Falle meistens in der Literatur der Augen­
heilkunde publiziert werden und atiologisch durch bakteriologische Unter­
suchungen nicht geklart werden und oft auch wegen Mangels von Untersuchungs­
material nicht geklart werden konnen. Nach den Berichten der Augenarzte mii.Bte 
man eine relative Haufigkeit des Botulismus annehmen. Nun ist aber in der 
ophthalmologischen Literatur der Botulismus ein Sammelname fiir alle mog­
lichen Vergiftungen - Muschel-, Austern-, Fisch-, Hummer-, Fleischver­
giftungen - soweit diese analoge Krankheitsbilder darbieten. Es ist daher 
schwer zu sagen, welche Falle dem echten. Botulism us zuzurechnen sind und 
welche ihre Entstehung einer anderen Atiologie verdanken. Andererseits 
lassen manche Publikationen keinen Zweifel dariiber, daB echter Botulismus 
vorgelegen haben muB, wenn auch der Erreger nicht nachgewiesen ist. Soviel 
ist sicher, daB der Botulismus nach Genu13 von Gemiisekonserven, die ohne 

Handbuch der inneren Medizin. 2. Auf!. Bd. IV. 121 
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nochmalige Erhitzung genossen worden sind, zugenommen hat. Namentlich 
ist in Nordamerika eine Zunahme dieser Vergiftungen zu verzeichnen. 

Der Bacillus botulinus. Der Bazillus ist ein ziemlich grol3es, etwa 4-6 !" langes, 
1,0 !" hreites, mit feinen Geil3eln versehenes, aher nur schwach bewegliches Stahchen mit 
ahgerundeten Ecken, das sich nach Gram gut farhen lii.J3t. 

Er ist ein streng anal!robes Bakterium. 
Das Temperaturoptimum liegt zwischen 25° und 30°. Bei 37° wachst er nur sparlich, 

bildet schnell In volutionsformen, ohne Gift zu erzeugen. 
In Bouillon, die getriibt wird, bildet er langere und kiirzere Faden. Gelatine wird 

verfli.issigt. 
Auf Trauhenzuckergelatine entstehen kreisrunde, anfangs durchsichtige, spater triibe, 

Ieicht gelhliche, granulierte Kolonien, die von einem Hof fliissiger Gelatine umgeben sind 
und strahlige Auslaufer aufweisen kiinnen. 

In Trauhenzuckergelatine oder Agar findet starke Gashildung statt. Bei Stichkulturen 
wird die Agarsaule stark auseinandergerissen. 

Milchzucker und Rohrzucker wird nicht zersetzt. 
Milch wird nicht koaguliert. In sauren Nahrbiiden findet kein Wachstum statt. Aile 

Kulturen, in denen der Bazillus sich entwickelt, haben einen starken ranzigen Geruch. 
In Traubenzuckernahrboden hildet er endstandige, ovale, endogene Sporen, die wenig 
widerstandsfahig sind und bei 80° innerhalb einer Stunde getiitet werden. 

Der Bazillus selbst ist gegen aul3ere Einfliisse und chemische Reagentien wenig wider­
standsfahig. Er ist weder fiir Menschen noch fiir Tiere infektios. Nach Homen sind ein­
gespritzte Reinkulturen nach 24 Stunden im Tierorganismus nicht mehr nachweisbar, 
auch im Verdauungstraktus geht er ohne Wirkung schnell zugrunde. Kaninchen und 
Meerschweinchen, die mit massenhaft sporenhaltigem atoxischem Kulturmaterial gefiittert 
wurden, bliehen viillig gesund. 

Das Botulismustoxin. Der Bacillus botulismus hat die Eigenschaft unter 
bestimmten Bedingungen auf toten Substraten - am besten in fliissigen Nahr­
boden - ein akut wirkendes echtes Toxin zu bilden. 
. Van Ermengem gelang es, in einem wasserigen Auszuge des Schinkens, der eine 
Vergiftung in Ellezelles hervorgerufen hatte, durch suhkutane Impfungen von 0,1-1 mg 
bei Katzen ein dem menschlichen Botulismus viillig gleichendes Krankheitsbild hervor­
zurufen und bei Mfen, Kaninchen, Meerschweinchen, Mausen partielle oder komplette 
Lahmungen zu erzeugen. In kleinen Quantitaten vom Magendarmkanal aus gegeben 
verursachte der Extrakt und der Schinken selbst bei Affen, Meerschweinchen, Mausen die­
selben Erscheinungen. Ein mit 1-2 Tropfen Kulturfliissigkeit angefeuchtetes Brot 
geniigt, um Meerschweinchen in 24-36 Stunden zu toten. Diese Wirkung des Botulismus­
giftes verdient gegeniiher den meisten anderen Toxinen einschlieBlich des Schlangengiftes, 
welche per os unwirksam sind, hesonders hervorgehohen zu werden. Im Gegensatz dazu 
konnten Katzen, Hunde und Hiihner grol3e Quantitaten davon verzehren, ohne schwere 
Symptome zu zeigen. Vogel sind ebenfalls empfiinglich, wenn auch in geringerem Grade 
wie die Nager. Fische und Friische sind refraktar. Sterilisiertes Schweinefleisch, das mit 
einigen Tropfen des wasserigen, offenbar bazillenhaltigen Extraktes geimpft und gegen 
Sauerstoffzutritt durch eine dicke Fettschicht abgeschlossen und aufbewahrt wurde, nahm 
giftige Eigenschaften an und totete dann bei Verfiitterung die empfanglichen Tiere, indem 
es die charakteristischen Symptome des Botulismus hervorrief. Diese Befunde sind von 
verschiedenen Autoren bestiitigt worden. So tiiteten in Versuchen von Leuchs Rind­
fleischbouillongifte bei suhkutaner Injekt.ion in Dosen von 0,004 his 0,00005 ccm Meer­
schweinchen in kurzer Zeit. Eintraufelungen in die Augen der Versuchstiere hatten keine 
Wirkung. 

Abgesehen von dem Sauerstoffabschlul3, der zu seiner Entwicklung unbedingt niitig 
ist, bedarf der Bacillus botulinus zur Gifterzeugung bestimmte Tcmperaturen, deren 
Grenzen hei 20° und 30° liegen. Bei 37° tritt keine oder nur schwache Gifthildung auf. 
Daher findet auch im Warmhliiterorganismus keine Giftproduktion statt. Dieselhe ist 
aul3erdem von dem Alkaleszenzgrad der Nahrbiiden ahhii.ngig. Leuchs fand in dieser 
Beziehung eine individuelle Verschiedenheit der Erreger. Wahrend der aus der Schinken­
vergiftung zu Ellezelles gewonnene Stamm schon hei neutraler Reaktion des Nahrhodens 
ein sehr wirksames Gift hildete, hatte der aus der Bohnenvergiftung zu Darmstadt ge­
ziichtete Stamm einen gewissen Alkaligehalt des Nahrbodens notig. Ein Unterschied in 
der Art der Wirksamkeit der heiden Gifte sowie in ihrem Verhalten gegeniiber schad.igenden 
Einfliissen hestand nicht. 

Das Gift ist seiner physiologischen Beschaffenheit nach dem Diphtherie­
und Tetanustoxin sehr ahnlich. Zum Unterschied von diesen wirkt es auch per 
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os sowohl beim Menschen wie bei Tieren. In den Tierversuchen Ko bs zeigte 
die toxische Wirkung Ahnlichkeit mit der des Diphtherietoxins aber keine 
Identitat. Es fehlte die Rotung und Schwellung der Nebennieren und das 
Pleuraexsudat; dagegen waren subperitoneale Blutungen, Stauung der Galle 
und des Hames vorhanden. Das Gift ist sehr labil. Temperaturen von 70 bis 
80° und Zusatz von 30foigen Sodalosungen und IOOfoigen Natriumkarbonat­
Iosungen zerstoren es rasch, Einwirkung von Licht und Luft schwachen es ab. 
van Ermengem gelang es, das Gift durch Alkohol, Tannin- und Neutralsalze 
auszufallen. In trockenem Zustande oder in Rohrchen im Dunkeln aufbewahrt, 
bleibt es jahrelang wirksam. In faulen Stoffen verhalt es sich unverandert, 
verdiinnte Sauren greifen es an. 

Durch Injektion des Giftes in eine Extreinitat oder in eine einer Extremitat 
nahe gelegene Korperstelle laBt sich bei Meerschweinchen und Kaninchen ein 
dem lokalen Tetanus analoges Phanomen erzeugen, indem als erstes Krankheits­
zeichen meist schon 20 Stunden nach der Injektion eine Lahmung der betreffenden 
Extremitat auftritt. 

Die path ologisch- ana to mischen V eranderungen sind bei Tieren, 
die der Vergiftung erlegen sind, sehr gering. Starke Blutfiillung der inneren 
Organe, Hamorrhagien im Riickenmark, hauptsachlich der Vorderhorner und 
an den Ganglienzellen der Bulbarkerne sind haufig die einzigen Veranderungen. 
Nach van Ermengem ruft das Gift in den Endothelien, in den sekretorischen 
Zellen der Leber, Nieren, Speicheldriisen, in den quergestreiften Muskelfasern 
eine fettige Degeneration hervor. Beginnende Degeneration und Erweichungs­
herde an den Bulbarkernen (Abnahme der chromatophilen Elemente mit Kern­
zerfall) sind von Marinesco, Romer und Stein beobachtet. Die groBe 
Affinitat des Giftes zur Nervensubstanz, die in dem klinischen Bilde zum 
Ausdruck kommt, konnte Landmann experimenteil irn Reagenzglase dadurch 
nachweisen, daB er Meerschweinchengehirn mit todlichen Dosen des Giftes 
mischte und stehen lieB. Dadurch trat vollige Entgiftung ein. Nach Kempner 
und Schepilewsky geniigt l cern Hirnsubstanz, urn die dreifache fiir eine 
Maus todliche Dosis des Toxins zu neutralisieren. Lezithin, Cholestearin, Fette 
wirken ebenso. 

Epidemiologisches. Von den bisher besprochenen Fleischvergiftungen unter­
scheiden sich die Faile von Botulismus prinzipiell. 

l. Es kommen nur sekundar infizierte Nahrungsmittel, speziell Schlacht­
produkte, niernals intravital befallenes Fleisch in Betracht. 

2. Es handelt sich entweder urn langere Zeit aufbewahrte oder konservierte 
Nahrungsmittel, die ohne vorherige Aufkochung genossen werden. 

3. Es wirken lediglich die bakteriellen, in den Nahrungsmitteln gebildeten 
Produkte - Toxine -, nicht die Bakterien, gesundheitsschadlich, so daB der 
Botulismus eine echte Intoxikations- keine Infektionskrankheit darsteilt. 

Der Bacillus botulinus ist ein Saprophyt. Nach Untersuchung von arneri­
kanischen Autoren ist er in der Natur - Hof- und Gartenerde - sehr ver­
breitet und kann auch Hiihner, Schweine, Pferde befallen. Einrnal ist er in 
den Exkrernenten von gesunden Schweinen gefunden worden (Kempner und 
Pollack). Es ist rnoglich, daB er auf konservierten Nahrungsmitteln haufiger an­
zutreffen ist als man denkt. Zu seiner Entwicklung und zur Giftbildung ist Sauer­
stoffabschluB oder wenigstens Sauerstoffarmut notwendig. Daher kornmt es, daB 
man ihn im Innern von Wiirsten, Schinken, Pasteten, aber nicht in den auBeren 
Schichten findet, und daher erklart sich auch die in manchen Fallen beobachtete 
Ungiftigkeit der Randpartien gegeniiber der Giftigkeit der zentralen Teile von 
Nahrungsmitteln (Kaatzer, Schroter). Im Faile van Ermengems waren 
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nur die Muskelfasern, nicht der Speck des Schinkens giftig. DaB er sich auch 
in anderen als animalischen N ahrungsmitteln entwickeln kann, ist bereits 
erwahnt. Symbiose mit Sauerstoff absorbierenden Bakterien begiinstigt seine 
Entwicklung. van Ermengem weist darauf hin, daB nicht zu alte tierische 
und pflanzliche Gewebe an sich energisch reduzierende Eigenschaften besitzen 
und so den geli:isten Sauerstoff zu absorbieren vermi:igen. Unter solchen 
Umstanden ist es Ieicht begreiflich, daB Schinken, Fische usw. in Salzlake 
Nahrmedien darsteilen ki:innen, die auch strengsten Anaerobiern zusagen, 
trotzdem die Luft nicht aus dem Substrat entfernt worden ist. 

Einen in dieser Beziehung sehr interessanten Fall hat Bitter veriiffentlicht. Ein 
Schutzmann und seine Frau genie.Ben rohe Heringe, die eine Stunde in Salzlake dann in 
Essig gelegen hatten, ohne Schadigung. Acht Tage bleiben die Heringe stehen, dann i.Bt 
der Mann zu l\llittag und Abend eine Anzahl. Am nachsten Morgen treten Erscheinungen 
der Bulbarparalyse auf, denen er am gleichen Nachmittage erliegt. 

Bemerkenswert ist, daB die schadlichen Speisen, abgesehen von einem eigen­
artigen ranzigen Geruch, oft kaum wahrnehmbare Veranderungen zeigen, daB 
jedenfalls Zeichen vorgeschrittener Faulnis stets fehlen. 

Die giftigsten Speisen werden durch Aufkochen oder Erwarmen iiber 70° 
unschadlich. 

Die krank machenden und letalen Mengen der Speisen sind wechselnde. 
In dem Darmstadter Fall li:iste eine Gabel Bohnensalat, in einem anderen Faile 
(Quincke) ein walnuBgroBes Stiick Krickente, im Faile Cohns ein kleiner 
Li:iffel Pastete Krankheitserscheinungen aus. In Darmstadt bewirkten zwei 
Loffel Bohnensalat, in Ellezeiles 20 g Schinken den Tod! 

Klinisehe Erseheinungen. Das klinische Bild des Botulismus ist von dem 
durch Fleischvergiftungsbakterien der Paratyphusgruppe verursachten ganzlich 
verschieden. Beim Menschen treten die ersten Krankheitszeichen 12 bis 
24 Stunden, zuweilen friiher, oft genug spater, sogar bis zu 9 Tagen nach GenuB 
der betreffenden Fleischware auf. In einem von Kaatzer beschriebenen Faile 
lag nur eine halbe Stunde zwischen Nahrungsaufnahme und Ausbruch der 
Krankheit, in einem von Bohm und Miiller beobachteten 9 Tage! Die ersten 
Krankheitszeichen sind ailerdings ailgemeiner Art - Krankheitsgefiihl, Kopf­
schmerzen, Erbrechen, Magenschmerzen, Durchfail mit nachfolgender Obstipa­
tion, Ziehen in den Gliedern - und ki:innen im Beginn differentialdiagnostische 
Schwierigkeiten bereiten. Es stellen sich aber so friihzeitig nervi:ise Sti:irungen 
ein, daB die Zweifel bald gehoben werden. In den Vordergrund des klinischen 
Bildes treten Erscheinungen seitens der Hirnnerven, deren Kerne von den 
Giften angegriffen werden, und zwar 1. Augensti:irungen, 2. bulbare Muskel­
lahmungen, 3. sekretorische Sti:irungen. 

Beim Menschen ist am empfindlichsten derjenige Teil des Okulomotorius­
kernes, welcher die Akkommodation bewirkt. 

Infolge Akkommodationslahmung zeigt sich zuerst eine enorme Erweiterung 
und vi:illige Reaktionslosigkeit der Pupille. Subjektiv wird iiber undeutliches 
Sehen, Nebelsehen, Funkensehen geklagt. DaB es aber auch Ausnahmen gibt, 
lehren die Darmstadter Faile mit mittelweiten reagierenden Pupillen (Fischer). 
Ob es sich bei den von Scheby-Buch publizierten fiinf Botulismusfallen mit 
normalen Pupillen um echten Botulismus gehandelt hat, ist eine offene 
Frage. Infolge Schadigung des Abduzens- und Trochleariskernes macht sich 
eine Einschrankung der Beweglichkeit der Augen bemerkbar, Strabismus mit 
Doppelsehen, und als ein haufiges und charakteristisches Symptom Ptosis. 
Totale Ophthalmoplegie selbst komplette Amaurose kommen vor. Die Seh­
storungen sind oft die ersten und mitunter die einzigen Zeichen der Botulismus 
und fiihren die Patienten zum Augenarzt. 
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Nach Er ben ist die Dysphagie als Ausdruck der Schadigung des Glosso­
pharyngeuskernes das zweite wichtigste Symptom des Botulismus. Sie steigert 
sich am 4. his 10. Tage zur Aphagie, indem zur Lahmung der Pharynx- und 
Osophagusmuskulatur noch Lahmung des Choanenverschlusses und des Musculus 
mylohyoideus hinzukommt. Die Folge davon sind Aspirationspneumonien. 
Weiterhin sind Ohrensausen, Schwerhorigkeit, komplette Taubheit beobachtet 
worden. Fazialisparese ist selten. In schweren Fallen kommt es zur Lahmung 
des Phrenikus mit Stillstand des Zwerchfells und Tod durch Erstickung. 

Das Versiegen der Speichelsekretion und der SchweiBproduktion ist seltener 
und deutet auf Veranderungen im Riickenmark, wofiir auch die beobachteten 
Blasen- und Sphinkterlahmungen sprechen. Dagegen wird Versiegen derTranenab­
sonderung, Trockenheit der Schleimhaute - Nasen und Darmschleimhaute -
infolgedessen hartnackige Obstipation ofter beobachtet. 

Krampfe, Lahmungen der Extremitaten, Sensibilitatsstorungen, Atrophien 
pflegen zu fehlen. Das BewuBtsein bleibt erhalten. Herzschwache, kleiner 
Puis, subnormale Temperatur, frequente Atmung, Kalte und Livor der abnorm 
trockenen Haut, Schlaflosigkeit und Delirien vervollstandigen das traurige Krank­
heitsbild. Nach Er ben kann selbst in extremster Cyanose infolge von Atem­
lahmung jede Erscheinung von Dyspnoe fehlen. Diese Respirationslahmung 
kann schon in den ersten Tagen der Erkrankung eintreten und zum Tode 
fiihren. Meist aber sterben die Kranken erst spater his zu drei Wochen nach 
Beginn unter den Zeichen zunehmender Erschopfung an Marasmus, indem ,das 
Leben wie eine Lampe ohne 01 erlischt" (Kerner) oder an Aspirationspneu­
monien. Fieber tritt nur als Folge sekundarer Krankheiten auf. Im Harn wird 
EiweiB und Zucker vermiBt. 

Die Genesung zieht sich wochenlang, ja monatelang hin. Die am friihesten 
aufgetretenen Erscheinungen gehen am spatesten, die zuletzt aufgetretenen am 
friihesten zuriick. So schwanden im Faile Morsellis Urinbeschwerden am 16., 
Doppelsehen am 35., Schlingbeschwerden am 43., Trockenheit am 60. Tage. 
Diese Symptome waren zeitlich in umgekehrter Reihenfolge aufgetreten. 

Differentialdiagnostisch kommen Atropin-, Hyoscianin- und Hyoscinvergif­
tungen in Betracht, da auch sie Mydriasis, Akkommodationsparese, Dysphagie 
usw. verursachen. Diese Zeichen treten aber sofort ohne Inkubation auf und 
sind von anderen, beim Botulism us fehlenden Symptomen - Delirien, Halluzina­
tionen, Manie, Koma, hochgradiger Pulsbeschleunigung begleitet. Sehr groBe 
Ahnlichkeit hat der Botulismus mit der Methylalkoholvergiftung. Bei 
dieser kommt es hochst selten zu Lahmungen der Augenmuskeln, so daB Doppel­
sehen, Strabismus und Ptosis fiir Botulismus und umgekehrt hochgradige 
Amaurose bzw. Amblyopie, die beim Botulismus verhaltnismaBig selten, bei 
schwerer Methylalkoholvergiftung haufig ist, fiir letztere Vergiftung spricht. 
Sind BewuBtlosigkeit und Krampfe vorhanden, so kann man Botulismus aus­
schlieBen. Wichtig ist ferner die Anamnese und die Untersuchung des Magen­
inhaltes auf Methylalkohol sowie die quantitative Bestimmung der Ameisen­
siiure im Harn, die bei Methylalkoholvergiftung stets vermehrt ist. In der 
Leiche kann der Methylalkohol noch nach W ochen nachgewiesen werden, speziell 
in der Leber und im Gehirn (Burger). Intra vitam kame die Untersuchung des 
Blutserums auf Botulismustoxin differentialdiagnostisch in Betracht. Ko b 
konnte am 9. Tage mit 2 cern Serum des AderlaBblutes durch subkutane Impfung 
Meerschweinchen unter den Erscheinungen des Botulismus toten, so daB man 
annehmen muB, daB das Botulismustoxin lange Zeit in betrachtlicher Menge 
im Blut kreist. 

Sind Proben von dem verdachtigen Nahrungsmittel zu erhalten, so ist 
die Anlegung einer anaeroben Kultur auf Zuckeragar oder Zuckergelatine, 
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Verfiitterung der Proben an Mause, Verimpfung eines wasserigen Auszuges davon, 
sowie eines keimfreien Filtrates einer mehrere Tage alten, bei 24° gehaltenen 
Leber-Bouillonkultur auf Meerschweinchen und Kaninchen erforderlich. 

Die Tiere erkranken oder sterben unter den Erscheinungen verschiedenartiger 
lokaler oder allgemeiner motorischer Paresen. Von anderen Krankheiten kamen 
differentialdiagnostisch postdiphtherische Lahmungen, bei denen Pupillener­
weiterungen und Sekretionsstorungen zu fehlen pflegen, die akute und chroni­
sche Bulbarparalyse nebst multipler Sklerose in Betracht. Uber Irrtiimer wird 
die Anamnese und die weitere Entwicklung der Krankheit hinweghelfen. DaB 
es auch bei der gastrointestinalen Form der Fleischvergiftung zu voriibergehenden 
Augenstorungen und Lahmungen kommen kann, ist in dem betreffenden Kapitel 
bereits erwahnt. 

Pathologische Anatomie. Der pathologisch-anatomische Befund laBt haufig 
kaum irgendwelche Abweichungen erkennen. Meist sind starke Hyperamie und 
fettige Degeneration der inneren Organe die einzigen makroskopischen Ver­
anderungen. Mitunter besteht Odem der Lungen, Injektion der Magen-Darm­
schleimhaut und wasserige Durchtrankung des Gehirns und seiner Haute. In 
Zukunft wird man bei der mikroskopischen Untersuchung Degenerationen der 
Ganglienzellen besonders in den Kernen der Augenmuskeln und im V aguskern 
finden, nachdem solche Veranderungen im Tierexperiment festgestellt sind. 
Beim Menschen fehlen bisher derartige Befunde. Im Gegensatz dazu finden 
sich bei Methylalkoholvergiftungen die Veranderungen hauptsaehlich in den 
Ganglienzellen der Netzhaut, in den Sehnerven und in den Kerngebieten des 
verlangerten Marks (Pick, Burger, Birsch-Hirschfeld). Bei der Atropin­
vergiftung fehlen solche Veranderungen, da das Gift die Nervenendapparate 
lahmt. 

Die Mortalitat ist eine ganz auBerordentlich hohe. In Chicago erkrankten 
14 Personen nach GenuB konservierter Oliven; davon starben 7! In Schott­
land erlagen 6 Hotelgaste und 2 Diener der Krankheit, nachdem sie eine Enten­
fleischpastete in Biichsen als Brotaufstrich gegessen hatten. Nach Blum 
starben von 3 Personen, die eingemachte Bohnen als Salat gegessen hatten, 
zwei! F. Stricker teilt einen Fall mit, in dem samtliche (12 !) Personen nach 
GenuB im eigenen Haushalt eingekochter Bohnen an Botulismus starben. 

Therapie. Durch Immunisierung von Ziegen gelang es zuerst Kempner, 
ein antitoxisches Serum herzustellen, welches im Tierversuch heilend wirkte, 
selbst wenn schwere Vergiftungserscheinungen ausgebrochen waren. Auch 
FroB mann erhielt durch Vorbehandlung von Ziegen ein wirksames Serum. 
Er zeigte, daB man kleine Tiere mit einem durch Warme abgeschwachten 
Toxin immunisieren kann. Leuchs versuchte durch 9 resp. 10 Monate lange 
Vorbehandlung von Pferden mit Giften des Stammes Ellerzelles und Darmstadt 
ein antitoxisches Serum zu gewinnen. Das mit Gift E vorbehandelte Pferd 
lieferte ein sehr wirksames, das mit Gift D vorbehandelte Pferd ein sehr wenig 
wirksames Serum. Wahrend gegen die zehnfach todliche Dosis des Toxins E 
0,001 cern des homologen Serums einen absoluten Schutz verliehen, blieben 
5 cern des heterologen Serums D vollkommen wirkungslos. Umgekehrt wurde die 
zehnfache todliche Dosis des Giftes D durch 0,1 cern des Serums D glatt 
neutralisiert, nicht jedoch durch die erhebliche Menge von 5 cern des hoch­
wertigen heterologen Serums E, eine Dosis, welche das 5000fache Multiplum 
der zur Neutralisation des homologen Giftes notigen Dosis darstellt. Diese 
sehr interessanten Feststellungen konnten die Wirksamkeit einer Serumbehand­
lung bei Botulismus in Frage stellen, da man nicht wissen kann, ob das Anti­
serum gegeniiber dem Gift des jeweils vorliegenden Stammes wirksam ist. 
Dem konnte dadurch in etwas abgeholfen werden, daB man ein polyvalentes 
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Serum herstellt. Jedenfalls aber empfiehlt es sich in der Praxis, von der 
Serumbehandlung Gebrauch zu machen. Dazu ermuntert die ekllitante Wirkung 
im Tierversuch! Bemerkenswert ist, daB Ko b bei Impfung von Tieren mit 
sicher todlichen Dosen diese durch gleichzeitige Einspritzung von Antidiphtherie­
serum vor dem Tode bewahren konnte. Im Institut Robert Koch Berlin und 
in den Hochster Farbwerken wird antitoxisches Botulismusserum vorratig 
gehalten. Im .iibrigen ist die Behandlung rein symptomatisch. Entleerung des 
Magendarmkanales durch Magenschlauch und Einlaufe oder Abfiihrmittel -
Rizinus, Kalomel -, Verdiinnung des Giftes in der Blutbahn durch rektale, 
subkutane, intravenose Kochsalzeinspritzungen und durch Aderlasse sind zu 
empfehlen. Eine groBe Hauptsache ist eine gute Ernahrung. Gegen Ver­
abfolgung von Alkohol ist nichts einzuwenden. 

III. Fiscllvergiftungen. 
1. Haufigkeit. 

An die Fleischvergiftungen reihen sich die Fischvergiftungen, die an absoluter 
und relativer Haufigkeit, in Deutschland wenigstens, hinter den Fleischver­
giftungen zuriickbleiben. Hier verhalt sich der jahrliche Verbrauch des Schlacht­
tierfleisches zum Fischfleisch wie 12: I, und die Fleischvergiftungen verhalten 
sich nach den Sanitatsberichten zu den Fischvergiftungen ungefii.hr. wie 20 : l. 
Es ist aber zu bedenken, daB es bei den Fischvergiftungen selten zu Massen­
erkrankungen, haufiger zu kleinen Gruppenerkrankungen kommt, die an Bos­
artigkeit den Fleischvergiftungen zwar nicht nachstehen aber seltener zur 
offentlichen oder amtlichen Kenntnis als die Fleischvergiftungen gelangen. 

Eine ausfiihrliche Zusammenstellung alteren Datums findet sich bei H use­
mann, der fur die Jahre 1836 his 1848 228 Faile aus der Literatur aufzahlt. 
Eine der groBten Massenerkrankungen mit 85 Fallen hat Schaumont aus 
Sidi Bel Abbes beschrieben. In RuBland sind Fischvergiftungen haufiger. 
Im Jahre 1878 wurden in Petersburg allein 103 Faile gemeldet. 

2. Ursache und 'Vesen der Fischvergiftungen. 
Im Gegensatz zu den Fleischvergiftungen sind Ursachen und Wesen der 

Fischvergiftungen noch wenig geklii.rt. In klinischer Beziehung besteht insofern 
eine Ubereinstimmung mit. den Fleischvergiftungen, als nach FischgenuB neben 
einer akuten Gastroenteritis ein dem Botulismus sehr ahnliches Krankheitsbild, 
das man im Gegensatz zum Ichthyismus choleriformis als Ichthyismus neuroticus 
bezeichnet, beobachtet wird. Andererseits ist zwischen dem giftigen Fleisch 
der Warmbliiter und dem der Fische ein Unterschied vorhanden, indem bei 
letzterem nicht allein bakterielle sondern auch organisch-chemische, auf der 
natiirlichen Zusammensetzung des Fischfleisches beruhende Stoffe in Betracht 
kommen. Die bakterielle Zersetzung kann, ahnlich wie beim Schlachttier, schon 
intra vitam erfolgen oder erst postmortal stattfinden. Man hat also zu unter­
scheiden erstens zwischen Giftfischen, zweitens intra vitam infizierten und dadurch 
erst giftig gewordenen Fischen und drittens zwischen postmortal - sekundar -
zersetzten Fischen von giftiger Beschaffenheit. Die Giftfische sind im Ab­
schnitt IV, S. 178 3 von Faust abgehandelt, worauf hier verwiesen werden kann. 

Nach Hilde brandt enthalt die Muskulatur gesunder frischer Fische keine 
Bakterien und kann durch zweckmaBige Aufbewahrung mehrere Tage steril 
erhalten werden. Nach dem Tode der Fische tritt in der Muskulatur eine ferment­
artige, nicht bakterielle Zersetzung mit iibelriechenden Stoffen auf, die irrtiim­
lich als Fiiulnis aufgefaBt wird. 
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aJ V ergiftungen durch intra vitam infizierte Fisch e. 
DaB unter Fischen verheerende, auf Protozoen beruhende Seuchen anf­

treten konnen, ist bekannt. Auch Bakterien sind fiir gewisse lokalisierte Seuchen 
verantwortlich gemacht, so fiir ein Massensterben von Barschen im Genfer 
See, von Forellen in einer Ziichterei (Emmerich und Weibel), von WeiB­
fischen des Ziiricher Sees (WyB), des Luganer Sees (Vogel), von Fischen 
einer Ziichterei zu Petersburg (Sie her), in Bukarest (Babes und Riegler) 
(ausfiihrliche Literatur findet sich bei den zuletzt genannten Autoren). In 
diesen Fallen wurden aus kranken und toten Fischen typhus-, koli- oder proteus­
ahnliche Bakterien geziichtet, von denen nicht einmal feststeht, ob sie die 
Ursache des Massensterbens gewesen sind, geschweige denn, daB sie fiir die beim 
Menschen nach FischgenuB auftretenden Vergiftungen eine atiologische Bedeutung 
haben. Es ist eher das Gegenteil anzunehmen. Jedenfalls war der GenuB Yon 
den der Seuche im Luganer See erlegenen Fischen ohne nachteilige Folgen. 
Nach Kline berger ist die Mehrzahl der Massenerkrankungen der Fische und 
Krebse durch Proteus verursacht. 

Konstansoff hat in Petersburg eingehende Untersuchungen tiber das Wesen des 
Fischgiftes angestellt und eigenartige Resultat.e erzielt. Er fand einen Unterschied zwischen 
dem Gift, das sich aus solchen nicht faulen Fischen herstellen lieB, deren GenuB zu 
dem schweren Bilde der Fischvergiftung mit vorwiegender Beteiligung der Nerven fiihrt, 
und dem Gift der faulen Fische. Er fiihrt die Entstehung beider Gifte auf dieselbe 
Ursache zuriick, namlich Faulniserreger, und die verschiedene Wirkung auf die Ver­
schiedenheit des Mechanismus des Infektionsprozesses der Fische zuriick. Werden die 
Fische von Faulnisbakterien intra vitam in Gestalt einer Septikamie gleichmaBig durch­
setzt, so entsteht nach seiner Ansicht nach dem Tode sofort, d .. h. im Anfangsstadium der 
Faulnis, in allen Teilen des Fisches das furchtbare Nervengift. Dringen dieselben Faulnis­
bakterien post mortem von auBen und der Oberflache her allmahlich in die Tiefe. so 
entsteht das gewiihnliche Faulnisgift, indem die Produkte des Anfangsstadiums der Faulnis 
sogleich wieder in ungiftige Abbauprodukte zerlegt werden. Das mit denselben Bakterien 
intra vitam infizierte Fischfleisch soli Trager des furchtbaren Nervengiftes sein, das den 
botulismusahnlichen Ichthyismus hervorruft, wahrend das mit denselben Bakterien post­
mortal durchsetzte Fischfleisch nur die gewiihnliche Faulnisvergiftung, die "[>Utride Intoxika­
tion, hervorrufen soli. 

b) Fischvergiftungen infolge postmortaler, sekundiirer, bakterieller Zersetzungen. 

a) Faule Fische. 

In erster Linie kommen hierbei faule Fische in Betracht. In dieser Be­
ziehung ist aber dasselbe zu sagen, was bei den Vergiftungen durch faules Fleisch 
hervorgehoben ist, daB namlich nicht jeder faule Fisch fiir den Menschen schad­
lich ist, sondern daB die Giftigkeit der faulen Fische neben anderen uns noch 
vollig unbekannten Faktoren abhangig ist von der Art und der Wirkungsweise 
bestimmter Mikroorganismen, iiber die unsere Kenntnisse auch noch mangel­
haft sind. DaB das Fleisch der Fische auBerordentlich schnell bakteriellen 
Zersetzungen unterliegt, ist ja bekannt. Es beruht das einmal auf dem groBen 
Wassereichtum des Fischfleisches und ferner auf dem Bau des Fischmuskels, 
der infolge mangelnden Bindegewebes ein schnelles Eindringen in die Tiefe 
gestattet. Manche Fische besitzen ein ganz besonders leicht zersetzliches, wenig 
haltbares, der Faulnis schnell anheimfallendes Fleisch. Faule Fische wurden 
und werden auch heute noch, sei es aus Liebhaberei oder aus Not, ohne Gesund­
heitsschadigung verzehrt, 

So bereiteten die Romer a us faulenden Makrelen eine stinkende, aber pikant schmeckende 
,teuer bezahlte Briihe", das ,Garum" (Erben). Nach Smolenski wurden friiher ganze 
Schiffsladungen pestilenzialisch stinkender Fische von Astrachan, Wolga aufwarts, nach 
dem Innern RuBlands gefiihrt, wo sie bei den Tschuwaschen, Wotjaken und Mordwinen 
reil3enden Absatz fanden. Griinlander, Chinesen, Indier und andere Viilkerstamme sollen 
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noch heute faule Fische mit Vorliebe und ohne Schaden genieBen. Manche dieser Volker­
schaften vergraben die Fische und lassen sie taulen, um sie dann erst mit Appetit zu ver­
zehren. N ach Babes sind in Rumiinien akute Fischvergiftungen nicht bekannt, o bwohl 
Fische in groBer Menge getrocknet, gesalzen und mit ausgesprochener Faulnis in den 
Handel kommen und von den Landleuten reichlich genossen werden. 

In der Literatur 1iegen verschiedene Berichte iiber experimentelle Unter­
suchungen des Fischgiftes vor. Diese sind aber unter sehr verschiedenen Be­
dingungen und von verschiedenen Gesichtspunkten aus angestellt. Manche Unter­
suchungen erstrecken sich auf Fische, die beim Menschen Vergiftungen hervor­
gerufen haben, andere Autoren haben, unabhangig von Krankheitsfallen, die 
Entwicklung und Entstehung von Giften im Fischfleisch nachzuweisen versucht. 
Die einen untersuchten faule oder noch nicht zersetzte rohe, die anderen 
konservierte Fische, die dritten gekochtes, entweder verandertes oder noch nicht 
verandertes Fischfleisch. Manche Untersuchungen beziehen sich lediglich auf 
den Nachweis chemisch wirkender Gifte, wahrend andere Wert auf den Nach­
weis bestimmter Bakterien legten. Es fehlt an systematischen, von einheitlichen 
Gesichtspunkten aus durchgefiihrten Untersuchungen. 

Zum Nachweis der chemischen Gifte wurden entweder rohe oder gekochte 
faule Fische verwendet. 

Gautier und Etard isolierten 1884 aus faulen rohen Makrelen eine giftige Base, 
das Hydrokollidin, das fiir Versuchstiere sehr giftig war, indem es tetanusartige Erschei­
nungen und Herzstillstand hervorrief. 

Beckowski fiitterte Runde mit rohen Fischen, die sich in verschiedenen Stadien der 
Fiiulnis befanden, ohne irgendwelche krankheiterregende Symptom.t:. 

Brieger hat a us faulen Dorschen eine Base hergestellt, die dem Athylendiamin ahnlich, 
aber nicht gleich ist. 

Konstansoff hat die Natur der Fiiulnis-Fischgifte experimentell nii.her studiert. 
Er lieB Fische bei verschiedenen Temperaturgraden, verschieden lange Zeit faulen und 
salzen. Andere tote Fische infizierte er mittels Injektionen mit Bouillonkulturen von 
Proteus- und Kolibakterien und behandelte sie dann ebenso. Aus dem Fischfleisch stellte 
er sich Filtrate her und erhielt B<?. ein Gemenge von Giften, die im allgemeinen nicht kocl:· 
fest waren, sich in Alkohol und Ather, nicht aber in '~Tasser losten, in das Destillat iiber­
gingen, sich aber nicht durch Auswaschen des Fischfleisches gewinnen lieBen. Durch 
spezielle Versuche 'tiber die Einwirkungen von Salzlosungen auf die Mikroben stellte er 
fest, daB bei Verwendung einer 15Dfoigen KochsalzlOsung alle Mikroben mit Ausnahme 
der sporentragenden im Verlauf von drei his ftinf Tagen abstarben. Gerade im giftigsten 
Fischfleisch fand er keine 1\fikroben. 

Sehr eingehende Untersuchungen iiber das Giftigwerden von gekochten Fischen, 
sog. Schmorfischen, hat Kutscher angestellt und dabei bemerkenswerte Resultate gehabt. 
Schmorfiscbe sind in Portionsstiicke geschnittene, panierte, in Fett gebratene Seefische 
- Schellfisch, Seelachs, Kabeljau -, die in Kisten verpackt versandt werden und fiir 
Massenverpflegung Verwendung finden. Sie werden vor dem GenuB nicht noch einmal 
aufgekocht sondern nur im Damp£ aufgewarmt. Durch Extraktion mit physiologischer 
Kochs'tlzlOsung erhielt Kutscher aus anfangs einwandfreien Schmorfischen nach fiint­
tagiger Aufbewahrung bei Zimmer- oder Brutschranktemperatur, .ohne daB Faulniserschei­
nungen an ihnen wahrzunehmen waren, fiir Runde, Kaninchen, Meerschweinchen sehr 
giftige Stoffe. Sie riefen bei ersteren Tieren nach intravenoser Einverleibung Erhrechen, 
blutige Durchfalle, Lii.hmungen, Herzschwache hervor. Extrakt von rohen, bei Zimmer­
.temperatur ebenso lange aufbewahrten Fischen war ungiHig. Solche Fische wurden aber 
giftig, wenn sie gebraten und dann zwei Tage lang bei Zimmertemperatur aufbewahrt 
wurden, ohne daB Faulnisgeruch eingetreten war. In den unter denselben Bedingungen 
gehaltenen rohen Fischen waren trotz hochgradiger bakterieller Zersetzung noch keine 
Gifte aufgetreten. Durch Siedehitze sterilisiertes ungiftiges Fischfleisch nahm eine fiir 
Laboratoriumstiere giftige Beschaffenheit an, wenn es einige Tage offen an der Luft ge­
standen hatte. Vorsichtiges 10 Minuten langes Erwii.rmen vernichtete die Giftstoffe nicht. 
Ihre Wirkung ist ii.hnlich dem Sepsin (Faust) oder dem Gift des Bacillus sepsinogenes 
Fornet-Heubner. Kutscher sieht in Abbauprodukten des FischeiweiBes das giftig 
wirkende Prinzip. 

Sieht man von den sog. Giftfischen ab, an denen die japanischen Gewasser 
reich sind, so gilt der Satz, daB die giftige Beschaffenheit des Fisch­
fleisches allein auf bakterieller Durchsetzung beruht. 
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Es besteht aber kein Zweifel, daB Faulnisprozesse im Fischfleisch an sich 
dasselbe nicht giftig machen. Die durch die Erfahrung und Beobachtungen in 
der Praxis erhartete Tatsache, daB der GenuB in Zersetzung begriffener Fische 
Vergiftungserscheinungen ausltisen kann, macht es im hohen Grade wahrschein· 
lich, daB die Giftigkeit in solchen Fallen durch besondere Umstande und nicht 
durch den FaulnisprozeB allein und an sich hervorgerufen wird. Man geht 
wohl nicht fehl in der Annahme, daB diese ,besonderen Umstande" in der 
Hauptsache in ganz spezifischen Mikroorganismen zu suchen sind, welche 
durch ihre Lebensfahigkeit im Fischfleisch diesem den Stempel der Giftigkeit 
aufdriicken, und welche bei den gewohnlichen Faulnisprozessen wahrscheinlich 
fehlen oder falls sie vorhanden sind, durch die Symbiose mit anderen Bakterien 
oder auch durch den Mangel geeigneter Lebensbedingungen (Feuchtigkeits- und 
Warmegrad) an der Entfaltung ihrer giftig wirkenden Krafte verhindert werden. 
AuBerdem spielt aber die Art des EiweiBes oder die Stufe des EiweiBabbaues 
bei dem Zustandekommen der Gifte eine Rolle. 

{J) Fischvergiftungsbakterien. 

1. Bakterien der Para typhus-, Koli- und Proteusgruppe. 

Von einer Reihe von Autoren ist nach bestimmten Fischvergiftungsbakterien 
gefahndet und geforscht worden, ohne daB es gelungen ware, in einwandfreier 
Weise spezifische Mikroorganismen als Ursache der Fischvergiftungen nach­
zuweisen. Jedoch haben die Untersuchungen immerhin zu bemerkenswerten 
Resultaten gefiihrt. 

Ulrich fand in rohem und gekochtem Fischileisch vier groBe Gruppen von Bakterien: 
1. Gelatine verfliissigende (Proteus, Bacillus fluorescens liquefaciens, Heubazillen), 2. Gelatine 
nicht verfliissigende (Koli und koliahnliche Bakterien), 3. Mikrokokken und Sarcinen, 
4. anaerobe Arten (schlanke, bewegliche, sporenhaltige, peptonisierende, stinkendes Gas 
bildende Bazillen). An Zahl iiberwiegen Koli- und Prot~msarten. Auch das eine halbe 
Stunde bei 90° und eine Stunde bei 100° gekochte Fischfleisch enthielt Koli- und ~oteus­
bakterien, letztere in sehr viel geringerer Zahl als Kolibakterien. Damit erklart Ulrich 
die Beobachtung, daB die grcbsinnlich wahrnehmbaren Faulniserscheinungen im gekochten 
Fischfleisch spii.ter auftreten als im rohen, unter gleichen Bedingungen gehaltenen Fleisch. 
Wurde gekochtes Fischfleisch mit Proteus- und Paratyphusbazillen infiziert und bei Zimmer­
temperatur in Sauer und Wasser aufbewahrt, so waren die mit Proteus infizierten Stucke 
schon nach einigen Tagen durch einen unangenehmen Geruch ausgezeichnet und nach 
einer Woche in einen iibelriechenden Brei aufgeliist. Die mit Paratyphusbazillen infizierten 
lieBen sich nicht von den Kontrollstiicken unterscheiden. Im Tierversuch erwies sich die 
Briihe vom gekochten Fisch giftig und sogar giftiger als der wasserige Auszug von rohem 
Fischfleisch. Nach subkutanen Injektionen von 0,2 bis 0,5 cern Briihe gingen Mii.use und 
Meerschweinchen in l-2 Tagen ein. 

Nach den Untersuchungen Kutschers ist der Keimgehalt gekochter Fische (Schmor­
fische) verschieden, je nach der Jahreszeit, der Dauer der Aufbewahrung und der Tem­
peratur. Selbst bei Aufbewahrung der Schmorfische im Eisschrank steigt die Keimzahl 
rasch an. Kutscher zi.ichtete aus Schmorfisch ein dem Bacillus sep3inogenes gleichendes 
Bakterium. Bouillonkulturen des Erregers riefen bei Hunden und Kaninchen dieselben 
Erscheinungen - heftige hii.morrhagische Gastroenteritis mit blutigem Erbrechen und 
Stuhl - wie die wasserigen Extrakte des Fischfleisches hervor. 

Arustamoff ziichtete gelegentlich einer durch Sterlett bedingten Gruppenerkrankung 
von fiinf Fallen, ~on denen drei todlich endeten, a us dem Fischfleisch und der Leiche eines 
Gestorbenen einen typhusahnlichen Bazillus, dessen Kulturen bei Kaninchen tiidlich 
wirkten und bei Hunden und Katzen Erbrechen hervorriefen. Bemerkenswert · ist, daB 
auch gekochte Kulturen giftig wirkten, und daB derselbe Autor ganz ahnliche Bakterien 
aus der Leiche eines nach GenuB von Hausen und eines nach GenuB von St<Hleisch Ver­
storbenen gewonnen hat. Nach Konstansoff sind die isolierten Mikroorganismen Koli­
und Proteus bakterien. 

Stewart fand in mehreren durch Fische verursachten Gastroenteritiden den Bacillus 
enteritidis sporogenes Klein und halt ihn fiir die Ursache der Fischvergiftungen. 

Wir selbst konnten in einer durch gebratene Fischkoteletts (Kabeljau) verursachten 
Massenerkrankung an akuter Gastroenteritis Proteusbakterien in den Resten der 
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Fischkoteletts, dem Erbrochenen und den Ausleerungen der Erkrankten feststellen. Eine 
ahnliche Massenerkrankung hat Mayer beobachtet. 

Von groBem Interesse ist ferner der Nachweis von Paratyphusbazillen als 
Ursache von Fischvergiftungen in einer Reihe von Fallen. Nach dem im 
Kapitel der Fleischvergiftungen iiber die Verbreitung und Eigenschaft der 
Paratyphusbazillen als Nahrungsmittelvergifter Gesagten ist das ja nichts 
Auffalliges und Wunderbares, da es sich in allen Fallen urn zubereiteten Fisch 
gehandelt hat, der sekundar infiziert worden ist (Stoll, Eckersdorff, Rom­
meier, Wiechert, Savage und Forbes, Bitter). 

Im Juni 1910 erkrankten in zwei Dorfern bei Bielefeld etwa 120 Personen nach dem 
GenuB geraucherter Fische, die eine Fabrik fiir ihre Arbeiter und Angestellten in Sacken 
aus Bremen hatte schicken lassen und die verdorben waren. In einigen Fischstiicken 
sowie in einer Stuhl- und Urinprobe fand sich der Bacillus enteritidis Gartner, in anderen 
nicht. Die Erkrankungen verliefen Ieicht und rasch. Todesfalle kamen nicht vor. 

Eine sechs Personen betreffende Gruppanerkrankung an Paratyphus naeh GenuB 
frischen gebratenen Aales ist bereits erwahnt. In Gorlitz erkrankten einmal 56 Soldaten 
nach GenuB von Seelachs, der am Tage vorher in gefrorenem Zustande angekommen, 
sofort aufget.aut und in der warmen Kiiche his zur Zubereitung am anderen Morgen auf­
bewahrt war. Als Ursache wurde der Gartnerbazillus festgestellt. Das andere Mal erkrankten 
149 Soldaten an Paratyphus mit groBter Wahrscheinlichkeit infolge Genusses von Fisch­
koteletts. (Sanitatsbericht iiber die PreuBische Armee 1910/11.) 

Nach Savage und Forbes erkrankten in einem Brigtoner Krankenhaus 
nach GenuB von gebackenem Fisch 28 Personen an Brechdurchfall, zwei 
starben. Ursache war Infektion mit Gartnerbazillen, das Kiichenmadchen war 
Bazillentrager. In Kiel und Umgebung verursachte eine Sendung von Makrelen 
aus Danemark, die in Kiel gerauchert und in Kisten verpackt waren, etwa 
300 Erkrankungen an fieberhafter Gastroenteritis, als deren Erreger Bakterien 
der Paratyphusgruppe von Bitter festgestellt wurden. 

Einzelerkranktmgen an Para typhus nach GenuB von Fischen-Aal, Hering, Schellfisch­
sind in den Berichten iiber das Gesundheitswesen des PreuBischen Staates mehrfach erwahnt. 

Nach demselben Bericht verursachte der Genul3 von Kaviar und von Hering in je 
einem Faile akuten Paratyphus. 

Eine aus Heringen hergestellte und zu einer Siilze verabfolgte MayonnaisensoBe rief 
in einer Heilstatte eine Massenerkrankung an choleraartigem Paratyphus mit schweren 
Erscheinungen hervor (Gebser). 

In Frankreich starben drei Personen nach GenuB von Olsardinen, aus denen Para­
kolibazillen isoliert wurden (Lesguillon). Daselbst sind sowohl ir.. der Armee wie in der 
Marine nach GenuB von gesalzenem Fisch Vergiftungen mit den klinischen Erscheinungen 
des Paratyphus vorgekommen. Nach Sacquepee: II est fort vraisemblable, et !'etude 
clinique corrobore cette hypothese, qu'un certain nombre de cas d'ichtyosisme gastro­
intestinal sont p1·ovoques pJ.r des salmonelloses. 

Im Waisenhaus Bogenschutz erkrankten nach Genul3 von frischen Flundern 100 Per­
sonen, darunter 16 todlich. Die Ursache blieb ungeklart. In Lindenbadenstedt starb eine 
sochskopfige Familie nach FischgenuB. 

Nach Ulrich ist das Fischfleisch ein ausgezeichneter Nahrboden fiir Para­
typhus- und Proteusbakterien. 

Die klinischen Erscheinungen des choleriformen Ichthyismus. 

DaB die Fischvergiftungen nach den klinischen Erscheinungen sich in 
zwei groBe Gruppen teilen lassen, in solche, bei denen Storungen des Verdauungs­
apparates in den Vordergrund stehen, und solche, bei denen Schadigungen 
nervoser Zentralorgane dem Krankheitsbilde ein ganz charakteristisches Ge­
fiige geben, ist am Eingang des Kapitels erwahnt. Damit soll aber nicht gesagt 
sein, daB nicht beim choleriformen Ichthyismus auch nervose Storungen auf­
treten konnen, und daB nicht umgekehrt beim Ichthyismus neuroticus oder 
neuroparalyticus auch gastroenteritische Erscheinungen vorhanden sein konnen. 
Man muB aber an einer Trennung beider Arten von Fischvergiftungen fest­
halten, da auch ihre Atiologie offenbar eine verschiedene ist, indem fiir die 
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neurotische Form die Wirkung ganz spezifischer Mikroorganismen in Betracht 
kommt, wahrend die choleraartige Form nach bakteriell zersetzten oder faulen 
Fischen zustande kommt. 

Im Gegensatz zu den Fleischvergiftungen, bei denen die gastroenteritische 
Form die haufigere ist, haben die Fischvergiftungen von vornherein mehr 
choleraartigen Charakter und dokumentieren dadurch ihre groBere Bosartigkeit. 
Die Symptome treten sehr schnell, d. h. wenige Stunden nach dem GenuB des 
giftigen Fischgerichts ein. Ubelkeit, Magen- und Kopfschmerzen, Schwindel 
und Erbrechen, groBe Mattigkeit und Hinfalligkeit, schwacher Puis pflegen 
die ersten Erscheinungen zu sein. Die Temperatur sinkt nach einem steilen 
Anstieg unter die Norm oder ist von vornherein subnormal. Trockenheit der 
Haut, starker Durst, Verfall der Gesichtsziige, livide Gesichtsfarbe, Kalte 
der Extremitaten, diinne wasserahnliche Stiihle mit und ohne Blutbeimengungen 
vervollstandigen das choleraartige Krankheitsbild. Meteorismus, Tenesmus, 
Ikterus, blutiges Erbrechen und blutige Stiihle werden nicht selten beobachtet 
und deuten auf eine starke Reizung der Magendarmschleimhaut hin, wahrend 
Kopfschmerzen, Mydriasis, Ptosis, Anurie und Strangurie, Krampfe und 
Halluzinationen selten sind und als Folgeerscheinungen einer Intoxikation 
des Zentralnervensystems aufgefaBt werden miissen. Im Harn kann voriiber­
gehend Albumen auftreten. Stoll berichtet iiber eine im AnschluB an die 
Vergiftung auftretende akute Nephritis. 

Meist gehen die anfangs sehr bedrohlichen Symptome schnell voriiber und 
die Patienten erholen sich ebenso schnell, als sie erkrankt sind. 

Die Prognose ist im allgemeinen giinstig. Auf den Ausgang haben Kon­
stitution und Alter der Kranken einen bestimmenden EinfluB. Der Tod kann 
infolge Herzlahmung und Lungenodem schon friihzeitig eintreten, wahrend 
Todesfalle in den spateren Stadien der Krankheit im Gegensatz zum Ichthyismus 
neuroticus selten sind. Die Mortalita t entspricht derjenigen der akuten gastro­
enteritischen Fleischvergiftung. Auch die Therapie ist dieselbe wie bei dieser 
Krankheit, so daB hier auf das entsprechende Kapitel verwiesen werden kann. 

2. Fischvergiftungen durch sekundar mit dem Bacillus botulinus 
oder ihm ahnliche Bakterien infiziertes Fischfleisch. 

a) Kasuistik. 
Neben der choleriformen Art der Fischvergiftung ist gar nicht selten eine 

andere Art beobachtet und als Ichthyismus neuroticus oder neuroparalyticus 
beschrieben worden, der dem Botulismus sehr ahnlich ist. 

In einem Faile ist bei dieser Form der Fischvergiftung der Bacillus botulinus 
von Madsen gefunden worden. 

In Oro (Dii.nemark) waren 1901 drei Personen nach GenuB einer konservierten Makrelen 
an botulimusii.hnlichen Symptomen erkrankt. Eine Person war innerhalb 24 Stunden 
gestorben. Der Fisch, der 4-5 Wochen nach der Verarbeitung untersucht wurde, besaB 
einen buttersii.ureii.hnlichen Geruch und enthielt spii.rliche anaerobe, dem Bacillus botulinus 
gleichende Bazillen. Nach Filtcieren der Salzlake erhielt Madsen ein toxisches Produkt, 
dessen giftige Wirkung durch ein von Frostmann mittels des Bacillus botulinus von 
Ellezelles hergestelltes antitoxisches Serum neutralisiert werden konnte. 

Es unterliegt keinem Zweifel, daB er oder wenigstens ein ihm in seiner 
Wirkung sehr ahnlicher Mikroorganismus in manchen Fallen von Fischver­
giftungen ursachlich in Betracht kommt. Zu dieser Annahme berechtigt erstens 
der klinische Verlau£ mancher Fischvergiftung, der dem Botulismus in allen 
Punkten gleicht; zweitens die epidemiologische Tatsache, daB die Vergiftung 
hauptsachlich nach GenuB rohen bzw. gesalzenen nicht zersetzten Fischen, 
die in gekochtem Zustande sich als unschadlich erwiesen (Husemann, Erben), 
oder konservierten, vor dem GenuB nicht aufgekochten Fischen beobachtet 
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ist, drittens der Umstand, daB der Bacillus botulinus ein Saprophyt ist, der 
nicht nur im Fleisch der Warmbliiter sondern auch in den Fischen zur Ent­
wicklung kommen kann; viertens der negative pathologisch-anatomische Befund, 
fiinftens die Bosartigkeit der Vergiftungen, die wie der Botulismus eine hohe 
Mortalitat aufweisen, und schlieBlich die Ergebnisse der experimentellen Unter­
suchung Konstansoffs. 

Auch die Tatsache, daB oft nur ein und der andere Fisch sich als giftig erweist, 
wahrend andere unter gleichen Bedingungen gefangene, konservierte, auf­
bewahrte und genossene Fische unschadlich sind, spricht fur eine spezifische 
bakterielle Durchsetzung der Fische. Auch in Ellezelles enthielt nur der eine 
von zwei gleichartig konservierten Schinken den Bacillus botulinus, wahrend der 
andere frei davon und daher ungiftig war. Wyssokowitsch hat friiher einen 
anaeroben, dem Odembazillus ahnlichen Mikroorganismus im giftigen Fisch­
fleisch gefunden, der moglicherweise mit dem Bacillus botulinus identisch ist. 
Die Art der Konservierung und die Art der Fische spielt keine Rolle. Es ist 
der Ichthyismus neuroticus beobachtet worden nach gesalzenen rohen Fischen 

Hausen, Sterlet, Stor, Lachs, Makrelen - nach gedorrtem Stockfisch, 
Biicklingen nach Salzheringen, nach gekochten und in Essig eingelegten 
Schlei·:m, nach Olsardinen. 

Der Fisch, der die typische Fischvergiftung hervorruft, sieht im Gegensatz 
zum verdorbenen vollkommen gut aus, ist schmackhaft und offenbart seine 
giftigen Eigenschaften durch keine irgendwie auffallende Erscheinung. 

An Versuchen, das Gift des typischen Ichthyismus neuroticus darzustellen, 
hat es nicht gefehlt. 

Nach Konstansoff ist das Fischgift, wie bereits erwahnt ist, das Produkt 
der Anfangsstadien eines Faulnisprozesses im Fischfleisch, der sich nur bei 
denjenigen Fischen entwickelt, welche intra vitam an einer Septikamie mit 
Faulnisbakterien vom Magen aus gelitten haben, bei dem also mit Eintritt des 
Todes und mit Beginn der postmortalen Zersetzung eine gleichmaBige Durch­
setzung des Fischfleisches mit den Bakterien vorliegt. Damit steht nach seiner 
Meinung die Tatsache im Einklang, daB haufig durch Faulnisbakterien bedingte 
Epizootien bei Fischen vorkommen. Mit seiner SchluBfolgerung steht aber 
im Widerspruch, daB ei.'!e gleichmaBige bakterielle Durchsetzung des Fisch­
fleisches oft gar nicht nachweisbar ist, daB die groBte Giftigkeit oft die vorher 
gesalzenen Fische aufweisen, wahrend doch nach seinen eigenen Beobachtungen 
das Salzen die vegetativen Formen der Faulnisbakterien abtoten soH, und steht 
ferner die Tatsache in Widerspruch, daB Fische erst nach langerer Zeit der 
Aufbewahrung infolge postmortaler Zersetzung Giftigkeit annehmen. 

Wir glauben daher in Ubereinstimmung mit anderen Autoren, 
daB der dem Botulismus ahnliche Ichthyismus durch das Gift ganz 
bestimmter Bakterien hervorgerufen wird, die mit den Faulnis­
bakterien nicht identisch sind sondern sekundar nach Art des 
Bazillus botulinus das Fischfleisch befallen und Gifte produzieren, 
wollen indes die Moglichkeit einer intravitalen Infektion mit toxin­
bildenden Bakterien nicht ausschlieBen. Die Natur des Giftes, 
seine spezifische Wirkung und die Art seiner Entstehung spricht 
fiir ein Bakterientoxin. In letztere r Beziehung ist besonders 
wichtig, daB durch das Salzen der Fische die Sporen von Bak­
terien nicht abgetotet werden, was ja auch bei dem Bazillus 
botulinus nicht der Fall ist. 

Durch die Priifung des Giftes auf die Fahigkeit einer Antitoxinproduktion, 
die unseres Wissens noch nicht festgestellt ist, wiirde die Frage nach dem 
Charakter des spezifischen Fischgiftes der E~tscheidung naher gebracht werden. 
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(3) Klinische Erscheinungen. 

Im Gegensatz zum choleriformen Ichthyismus stellen sich bei der neu­
rotischen Form Krankheitszeichen nicht sofort nach dem GenuB des giftigen 
Fischgerichts sondern meist erst 24 Stunden oder noch spater selten friiher ein. 
Sie sind anfangs in geringerem Grade vorhanden, steigern sich dann allmahlich 
und halten langere Zeit an. Der Tod pflegt nicht sofort, sondern meist erst nach 
Tagen einzutreten, eine Erscheinung, die nach Arustamoff sich schwer mit 
der chemischen Natur des Giftes vereinigen laBt. Gastroenteritische Sym­
ptome fehlen meist, konnen aber vorhanden sein und sind dann nur Begleit­
erscheinungen. Erbrechen tritt oft spater ein und ist zentralen Ursprungs. Das 
BewuBtsein und das Empfindungsvermogen bleibt erhalten, die Temperatur 
ist meist normal oder sinkt unter die Norm. An nervosen Krankheitszeichen 
treten Augenmuskelstorungen, Lahmungen des Gaumensegels, der Schlund­
und Kehlkopfmuskulatur, das Versagen der Sekretionsorgane mit Trockenheit 
im Munde und Schlunde und mit dem Gefiihl des Zusammenschniirens des Halses 
und hartnackiger Obstipation in den Vordergrund. Die klinischen Erschei­
nungen stimmen also vollkommen mit den beim echten Botulismus beobachteten 
iiberein. 

In der von Madsen untersuchten Gruppenerkrankung, der einzigen, bei 
der bisher der Bacillus botulinus gefunden ist, waren ophthalmoplegische Sto­
rungen (Mydriasis, Ptosis, Akkommodationsparese), Trockenheit der Schleim­
haute der Verdauungsorgane, hartnackige Obstipation, allgemeine Muskel­
schwache vorhanden. 

In der von Schreiber beobachteten Gruppenerkrankung hatte die Krankheit bald 
nach Genu13 der Schleie eingesetzt mit Vbelkeit und iifterem Erbrechen. Nach einer gut 
verbrachten Nacht der Patienten waren am anderen Morgen Trockenheit im Munde, Ver· 
dunkelung der Augen, Doppeltsehen aufgetreten. Der weitere Verlauf war bei den einzelnen 
Patienten sehr verschieden. Bei einer Frau traten totale Ptosis, Mydriasis, Ophthalmo­
plegie, Gaumen- und Schlucklahmung, Trockenheit der Schleimhii.ute, hartniickige Stuhl­
verstopfung bei erhaltenem Sensorium, normaler Temperatur, kaum verandertem Pulse 
ein. Beriihren der Pharynxwand mit den Fingern liiste keine Reizbewegungen aus. Auf 
den Mandeln bildete sich ein diphtherieiihnlicher Belag. Das Schlucken war sehr erschwert. 
Meist traten dabei schwere dyspnoische Anfiille auf, so da13 immer die Gefahr des Ver­
schluckens hestand. 31/ 2 Wochen nach Beginn der Krankheit starb sie unter den Erschei­
nungen der Atem- und Herzliihmung. Bei einer zweiten Patientin waren die Symptome 
iihnlich, aber weniger stark ausgepriigt. Bei ihr traten Erregungszustiinde auf. Auch sie 
starb. Die iibrigen konnten bald nach Beginn der Krankheit ihren Beschiiftigungen 
nachgehen, hatten aber noch sehr lange unter Trockenheit im Halse und Pupillenerweite­
rung zu leiden. Eine Person, die auch von dem giftigen Fischgericht gegessen hatte, 
erkrankte nicht. . 

Fur die weitgehende Ubereinstimmung des Botulismus und des Ichthyismus seien 
ferner die von Preobraschensky nach Genu13 von Kaviar, Biicklingen und Lachs in 
Moskau beobachteten, von Er ben zitierten Krankheitserscheinungen angefiihrt. Ohne 
irgendwelche Prodromalerscheinungen (Erbrechen, Durchfall, Fieber) traten Lahmungen 
der Augenmuskeln (Diplopie) und Ptosis, Akkommodationsparese, Fazialisparese, Gaumen­
segellahmung, Liihmung der Zunge, des Halses, der Bauchmuskulatur, liihmungsartige 
Schwiiche der Extremitiiten bei erhaltenem Sensorium und inaktiver Sensibilitiit auf. 
Die Riickbildung der Nervenstiirungen dauerte Monate. 

Solche Falle kommen zwar nicht haufig vor. DaB sie aber nicht gar so 
selten sind, lehrt ein Blick in die jahrlichen Berichte des Gesundheitswesens 
des Preu13ischen Staates. 

Erben trennt von dem Ichthyismqs neuroticus die der Atropinvergiftung 
ahnliche Fischvergiftung als Ptomatropinismus ab, die sich vom Botulismus 
durch die kurze Inkubationszeit (4-5 Stunden), durch das Auftreten viel 
heftigerer Schlundkrampfe, starkerer Magenschmerzen und heftigeren Angst­
gefiihls und endlich durch die rasche Genesung unterscheidet, welche beweisen 
soli, daB die starken Degenerationen der Nervenkerne, wie sie beim Botulismus 
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vorhanden sind, hier fehlen. Es handelt sich dabei mehr um einen graduellen 
als prinzipiellen Unterschied. 

Die Diagnose Ichthyismus neuroticus macht keine Schwierigkeiten. Da 
das BewuBtsein erhalten ist, so leitet die Anamnese sofort auf die richtige Spur. 
Die differential-diagnostisch in Betracht kommenden Krankheiten sind bei 
der Klinik des Botulismus erwahnt, worauf hier verwiesen werden kann. 

Die Prognose ist im allgemeinen sehr ernst. Es kommen zwar sehr leicht 
verlaufende Faile vor, bei denen Augensti:irungen die einzigen Krankheits­
zeichen sind und zwar von so geringer Intensitat, daB sie den Patienten gar 
nicht zum Arzt fiihren. In anderen Fallen sind aber wie beim Botulismus 
die Schadigungen der nervi:isen Zentralorgane so ausgepragt und irreparabel, 
daB sie allmahlich zum Tode fiihren. Dieser kann erst nach W ochen nach 
erfolgter Intoxikation eintreten und zwar infolge von Schluckpneumonien oder 
infolge von Atem- und Herzlahmung. Die schweren Augensymptome, welche 
fiir Patienten und Arzt sehr beangstigend sind; pflegen sich meist, wenn auch 
langsam, zuriickzubilden. Die Mortalitat kann 500fo und mehr betragen. 

Die Therapie ist eine rein symptomatische. Sie hat sich zunachst auf die 
Entfernung des noch etwa im Magen, Darm und Blut vorhandenen Giftes 
zu erstrecken. Daher sind Ausheberung des Magens, Entleerung des Darmes 
durch wiederholte und hohe Darmeinlaufe und Blutentziehungen (AderlaB) 
angezeigt. Aus dem gleichen Grunde sind wiederholte und reichliche subkutane, 
intraveni:ise und rektale Kochsalzinfusionen angebracht, die gleichzeitig gegen 
die oft sehr hartnackige Obstipation mit angewendet werden ki:innen. Strychnin­
und Eserininjektionen gegen die Lahmungen sind meist ohne jeden Erfolg. 
Bemerkenswert ist, daB Schreiber nach Atropin- resp. Eserineintraufelungen 
eine iiber die toxische Erweiterung hinausgehende Dilatationsfahigkeit resp. 
Verengerung der Pupillen bei seinen Patienten beobachtete. Protrahierte Bader 
- Kohlensaure und Sauerstoffbader - sowie die Anwendung des galvanischen 
Stromes und des Sauerstoffapparates sind zu empfehlen. Besonderer Wert 
ist auf eine sehr sorgfaltige und roborierende Ernahrung ni:itigenfalls mit der 
Schlundsonde zu legen, an deren Gebrauch die Kranken schon friihzeitig zu 
gewi:ihnen sind. 

Der pathologisch • anatomische Befund hat nichts Charakteristisches, er 
zeichnet sich hi:ichstens durch das negative Ergebnis aus. Von sekundar auf­
getretenen Veranderungen abgesehen findet man makroskopisch nichts Krank­
haftes. Schreiber hat in einem Falle die Medulla oblongata, das Riicken­
mark, die Nervi oculomotorii und glossopharyngei mikroskopisch untersucht, 
aber selbst in diesen letzteren in vivo am meisten ergriffenen Organen keine 
sichere pathologische Veranderung weder in gefarbten noch in ungefarbten 
Quer- und Langsschnittpraparaten nachweisen ki:innen. Es ist anzunehmen, 
daB mit der verbesserten Technik und Farbemethodik in Zukunft Verande­
rungen an den nervi:isen Zentren gefunden werden. 

IV. Dorch Krustazeen und Mollusken verursachte 
Vergiftungen. 

Auch bei den durch Krustazeen und Mollusken verursachten Vergiftungen 
kann es sich wie bei den Fischvergiftungen urn drei in ihrer Atiologie prinzipiell 
verschiedene Erscheinungen handeln, indem einmal intra vitam physiologischer­
weise gebildete, giftige Substanzen, zweitens intra vitam erfolgte bakterielle 
Infektionen (Austern) und drittens postmortale, sekundare bakterielle Zer­
setzungen in Betracht kommen. 
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1. DaB Krebse, Hummern, Muscheln zu bestimmten Zeiten des Jahres 
giftig und daher ungenieBbar sind, ist ja bekannt. Die Erorterung dieser Art 
von Vergiftungen gehi:irt nicht in den Rahmen dieses Kapitels. 

GroBes Aufsehen erregte die im Jahre 1885 in Wilhelmshaven nach GenuB 
von Miesmuscheln aufgetretene Massenvergiftung, die von Faust in diesem 
Band, Abschnitt 4, beschrieben ist. Als Ursache wurde von Salkowski ein 
hitzebestandiger Korper von kurareahnlicher Wirkung festgestellt. Brieger 
isolierte aus den giftigen Miesmuscheln eine giftige Base, das Mytilotoxin. Die 
Herkunft und Entstehung des Giftes in den Muscheln ist nicht aufgeklart. Sicher 
ist nur, daB die Muscheln krank und als solche auBerlich erkennbar waren. 
Ob aber die Krankheit eine bakterieJle Infektion darstellte, wie das 
Schmidtmann annimmt, oder auf anderen Ursachen beruhte, ist eine offene 
Frage geblieben. 

2. DaB analog den Fleischvergiftungen menschenpathogene Bakterien intra 
vitam die genannten Seetiere infizieren und so durch sie in den menschlichen 
Korper gelangen konnen, haben die nach AusterngenuB beobachteten Typhus­
infektionen gelehrt. Broadbent hat zuerst auf diese Infektionsquelle beim 
Typhus aufmerksam gemacht. Seitdem sind von englischen, amerikanischen, 
franzosischen, italienischen, deutschen Autoren durch AusterngenuB verursachte 
Typhuserkrankungen publiziert worden. Beriichtigt sind die Austern aus 
venetianischen und neapolitanischen Gewassern, vor deren GenuB sogar in den 
Reisebiichern gewarnt wird. 

Was den Typhusbazillen recht ist, ist den Paratyphusbazillen und den 
anderen bekannten Nahrungsmittelvergiftern billig. Jedenfalls sind in Austern 
Koli-, Proteus-, Enteritisbakterien gefunden worden. Es ist daher wahrschein­
lich, mehr kann nach dem heutigen Stande unserer Kenntnisse nicht gesagt 
werden, daB die als Austernvergiftungen bekannten, unter dem Bilde der akuten 
Gastroenteritis oder Cholera verlaufenden Erkrankungen zum Teil auf intra­
vitalen Infektionen der Tiere mit den genannten Bakterien oder ihnen ahn­
lichen Mikroorganismen beruhen, wobei ahnlich wie bei den Fleischvergif­
tungen den durch die Lebensfahigkeit der Mikroben entstehenden Giften der 
Hauptanteil an der Gesundheitsschadlichkeit zuzuschreiben sein wiirde. 

Was von den Austernvergiftungen gesagt ist, das gilt auch von den durch 
.Krabben verursachten Massenvergiftungen, wie sie friiher an der niederlan­
dischen und der norddeutschen Kiiste wiederholt beobachtet sind. Auch diese 
Art der Vergiftungen verlauft unter dem Bilde der akuten Gastroenteritis 
und ist hochstwahrscheinlich durch die infolge bakterieller Zersetzung ent­
stehenden Produkte bedingt. 

Als Ursache einer schweren, durch eBbare Schnecken hervorgerufenen Massen­
erkrankung mit Hamorrhagien und Ikterus fanden Galeotti und Zardo 
einen der Gruppe der hamorrhagischen Septikamie Bakterien angehi:irigen 
Bazillus in den Schnecken, der filtrierbare Toxine lieferte und im Tierver­
such ein der menschlichen Erkrankung ahnlichen Symptomenkomplex mit be­
sonderer Affektion der Leber verursachte. 

3. DaB neben der intravitalen Infektion der Seetiere auch die postmortale 
sekundare Verunreinigung der zubereiteten und konservierten Tiere mit 
den bekannten Nahrungsmittelvergiftungsbakterien eine Rolle spielen kann, 
ist ohne weiteres klar. Jedoch ist es im Einzelfalle nicht so Ieicht zu sagen, 
welche Art des Infektionsmodus vorgelegen hat. Aus den oft sehr schwer ver­
laufenden Infektionen muB man schlieBen, daB wie das Fleisch der Warmbliiter 
und Fische so auch das Fleisch der Schalen- und Weichtiere einen giinstigen 
Nahrboden zur Entwicklung der Mikroben und vor allen Dingen zur Giftbildung 
darstellt. Von besonderem Interesse ist auch hier wieder, daB unter den 
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bakteriologisch untersuchten Fallen sekundarer Verunreinigung Paratyphus­
bazillen festgestellt sind. So fiihrt der Bericht iiber das Gesundheitswesen 
des Preuf3ischen Staates mehrere Fallen von Paratyphus nach GenuB von 
Hummern resp. Austern an. Meinertz hat einen Fall von Paratyphus nach 
GenuB von Krabben beobachtet. In anderen Fallen lieBen die klinischen Er­
scheinungen auf eine Infektion der Schalentiere mit dem Bacillus botulinus 
schlieBen (Gesundheitsw. d. preuB. Staates). 

V. Milch-, Eier-, Mehl-, Vanillespeisevergiftungen. 
1. Geschichtliches. 

Neben dem Fleisch und den Fischen spielen siiBe Milch- und Eierspeisen 
eine nicht zu unterschatzende Rolle in der Geschichte der bakteriellen Nah­
rungsmittelvergiftungen. Namentlich batten in Frankreich nach vanille­
haltigen siiBen Speisen aufgetretene Massenerkrankungen die Aufmerk­
samkeit der A.rzte und Hygieniker auf sich gezogen. Da in den. meisten Fallen 
die Speisen vanillehaltig waren und das Vanillin giftig wirkt, so schuldigte 
man in der vorbakteriologischen Zeit dieses Praparat an und erblickte in ihm 
die Ursache der Vergiftung, obwohl in vielen Fallen eine Giftigkeit der ver­
wendeten Vanille gar nicht nachgewiesen werden konnte. Hirschberg hat 
schon 1874 behauptet, daB Zersetzungsvorgange der Bestandteile der Speisen 
und nicht die Vanille als der schuldige Teil anzusehen sind. M. Wassermann 
hat als erster nachzuweisen versucht, daB auch diese Art von Vergiftungen 
Bakterien und Bakterienprodukten ihre Entstehung verdan.kt. 

In Berlin hatte im Jahre 1898 eine in einem Restaurant genossene Vanillespeise bei 
19 Personen Erscheinungen der Cholera nostras ausgelost. Wassermann :fand die Vanille 
vollkommen ungiftig und rein, dagegen mit Vanillin versetzte, bis 24 Stunden gehaltene 
Milch, die ohne Vanillin unsch.ii.dlich war, fiir Mii.use hochst giftig. Er nahm an, daB in 
der Milch vorhandene anaerobe Bakterien durch die reduzierenden Eigenschaften des 
Vanillins in ihrem W achstum und in der Produktion von Giften gefordert wiirden und 
Ursache der eigentlichen Vergiftung seien. Ein Beweis fiir diese Hypothese wurde nicht 
gebracht. Immerhin hater daB Verdienst, zuerst auf eine bakterielle Zersetzung der Speisen 
als Ursache der giftigen Beschaffenheit aufmerksam gemacht zu haben. 

Eine bakterielle gesundheitsschadliche Zersetzung der Speisen kann da­
durch erfolgen, daB entweder die zu ihrer Herstellung verwendeten Bestandteile 
-Milch-, Eier-, Mehl- oder andere Zutaten- von Hause aus pathogene Keime 
enthalten oder daB diese erst nach Fertigstellung in die Speisen gelangen und 
hier wahrend der Aufbewahrung zur Wucherung und Giftprodu}rtion gelangen. 
Fiir diese sekundaren Infektionen kommen dieselben bei der postmortalen 
Fleischinfektion erorterten Moglichkeiten in Betracht. Es ist kein Zufall, daB 
bakterielle Nahrungsmittelvergiftungen nach GenuB von Milch- und Eierspeisen 
und nicht nach der Aufnahme anderer Nahrungsmittel, z. B. eingemachtem 
Obst, Fruchtgelees, W eincreme beobachtet werden. Es hat das seinen Grund 
in der chemischen Zusammensetzung und Beschaffenheit der Speisen, welche 
der Entwicklung von Bakterien und von Giftstoffen - vermutlich wegen 
des EiweiBgehaltes - besonders giinstig sind. 

2. Milch. 
Die Art der Gewinnung und des Transports der Milch his in die Hand des 

Konsumenten bringt es mit sich, daB in dieser kurzen Zeit eine Verunreinigung 
mit allen moglichen Bakterien stattfindet, die sich innerhalb weniger Stunden 
ins Unendliche vermehren und die Milch zersetzen konnen. Die Menge der in 
1 ccm der Handelsmilch vorhandenen Keime zahlt nach Millionen und nimmt 
mit der Lange der Aufbewahrung zunachst zu dann ab, wobei die Temperatur-

Handbuch der inneren Medizln. 2. Auf!. Bd. IV. 122 
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verhaltuisse, die Sauerung und der Antagonismus der Bakterien von gro13em 
EinfluB sind. Neben saprophytischen Bakterien konnen Erreger bestimmter 
Infektionskrankheiten, namentlich von Typhus, Ruhr, Cholera, Tuber­
kulose, Diphtheric in die Milch gelangen und durch sie auf den Menschen iiber­
tragen werden. Vor dieser Gefahr suchen die Produzenten namentlich die groBen 
Molkereien und Milchzentralen der groBen Stadte die Konsumenten dadurch 
zu schiitzen, daB sie die Milch 1/ 2- 3/ 4 Stunde einer Temperatur von 68-69° 
aussetzen (pasteurisieren), wodurch die genannten Infektionserreger abgetotet 
werden, und dann in eisgekiihltem Zustand in die Hauser liefern. Hier pflegt 
der Konsument einer weiteren bakterieilen Zersetzung dadurch vorzubeugen, 
daB die Milch aufgekocht wird. Dadurch Werden aile fiir den Menschen in 
Betracht kommenden infektiosen Keime abgetotet, und die in der Milch infolge 
bakterieiler Zersetzung praformierten Gifte zum groBten Teil zerstort. Manche 
dieser Gifte sind aber hitzebestandig. Daher kommt es, daB selbst gekochte 
Milch giftige Eigenschaften entfalten kann. Andererseits konnen auch nach dem 
Kochen durch Unsauberkeit- durch Hande, GefaBe, Wasser, Staub, Fliegen­
menschenpathogene Keime in die Milch gelangen und hier um so ungehinderter 
wuchern, als durch das Kochen die Konkurrenz saprophytischer Bakterien 
ausgeschaltet wird. 

Die Zersetzung der rohen Milch mit manchen Bakterienarten macht sich 
durch Veranderung ihres Aussehens bemerkbar. So entsteht durch 
Wucherung des Bacillus cyanogenes eine Blauung, durch Entwicklung des 
Bacillus prodigiosus sowie cines rotfarbenden Mikrokokkus eine Rotung, durch 
Vegetation des Bacillus synxanthus eine Gelbfarbung der Milch. Ebenso beruht 
die schleimige und fadenziehende Beschaffenheit auf bakterieiler Einwirkung. 
Infolge der sichtbaren Veranderung hiitet sich jeder vor dem GenuB solcher 
Milch in rohem Zustande, die durch den KochprozeB die ihr etwa anhaftende 
Gesundheitsschadlichkeit verliert. DaB in die Milch infolge Verabfolgung 
schlechten Futters an die Tiere oder durch die Aufnahme schiidlicher Pflanzen 
oder Medikamente Gifte im pharmakologischen Sinne iibergehen und bei dem 
Konsumenten Vergiftungen hervorrufen konnen, soH der Vollstandigkeit wegen 
erwahnt werden. 

Bakterieile Vergiftungen konnen beim Menschen durch GenuB der Milch 
von kranken, an infektiosen Prozessen leidenden Tieren hervor­
gerufen werden. Aber nicht jede infektiose Kiankheit der Milchtiere verleiht 
der Milch eine fiir den Konsumenten giftige Beschaffenheit, sondern es 
kommt auch hier wie bei den iibrigen Nahrungsmittelvergiftungen auf die 
Art und Beschaffenheit der Infektionserreger an. Es ist nichts Sonderbares 
sondern im Ggenteil etwas ganz Natiirliches und eigentlich Selbstverstand­
liches, daB in dieser Beziehung diejenigen Bakterien in erster Linie von Be­
deutung sind, welche bei den Tieren jene Krankheiten verursachen, welche 
beim Menschen zu Fleischvergiftungen AnlaB geben, also Bakterien der groBen 
Typhus-Koli-Gruppe, unter ihnen insonderheit Vertreter der Paratyphus­
und Gartnergruppe. Wir haben diese als Erreger von Enteritiden, puerperalen 
Septikamien, Metritis und Mastitis der Kiihe kennen gelernt und miissen es 
als etwas Selbstverstandliches annehmen, daB die Milch derartig kranker Tiere 
mit ihnen infiziert wird und bei dem Menschen in ungekochtem Zustande eine 
der gastrointestinalen Form der Fleischvergiftung ahnliche Krankheit her­
vorruft. 

Es sind in der Literatur bisher wenig Faile bekannt geworden, da man 
erst in jiingster Zeit entsprechende bakteriologische Untersuchungen vor­
genommen hat. Auf -die Veroffentlichungen von Bugge und Diercks sowie 
M. Muller sei besonders hingewiesen. 
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In der ]j'leischvergiftungsepidemie zu Fluntern 1867, die ein an Polyarthriti~:~ leidendes 
Kalb verursacht hatte, waren gleichzeitig mehrere Personen nach Genu/3 der Milch des 
an ausgedehnter Mastitis leidenden Muttertieres an akuter Gastroenteritis erkrankt, der 
einige Kinder sogar erlegen sein soilen. Nach dem Staude unserer jetzigen Kenntnisse 
iiber die Entstehung von Fleischvergiftungen dar£ man annehmen, da/3 die Erreger der 
Kalbfleischvergiftung und der Milchvergiftung identisch gewesen sind und der Paratyphus­
gruppe angehort haben. Spater hat dann B. Fischer eine Massenerkrankung an Para­
typhus (50 Personen) infolge Milchgenusses auf dem Gut Futterkamp (PIOn) beschrieben. 
Die Milch war ailer Wahrscheinlichkeit nach durch zwei an akuter, durch Paratyphusbazillen 
verursachten Enteritis leidender Kiihe, in deren Organen die Erreger gefunden wurden, 
infiziert worden. In einem von Faust beobachteten Faile rief Milch von einer an Mastitis 
leidenden Kuh bei den Konsumenten akuten Paratyphus hervor. Als Erreger der Mastitis 
wurden ebenfails Paratyphusbazillen festgesteilt. Nach dem Bericht iiber das Gesund­
heitswesen des Preullischen Staates 1910 erkrankten sieben Personen im Kreise Meisenheim 
an Paratyphus nach Genu/3 der Milch einer Kuh, die an Kii.lberfieber litt. Gaffky beob­
achtete drei Faile von akuter hamerrhagischer Enteritis bei Personen, welche die rohe Milch 
einer an hamorrhagischer Enteritis kranken Kuh genossen hatten, und ist der Meinung, 
da/3 solche Faile ofter vorkommen. Aus den Fazes der Kranken und der Kuh isolierte 
Gaffky ein und denselben koliartigen Bazillus. Er spricht die Vermutung aus, daB die 
gro.Be, sich mindestens auf 600 Personen erstreckende Gastroenteritisepidemie, die 1888 in 
Christiania auftrat und von Huseman beschrieben ist, durch bakterieil infizierte Milch 
verursacht war. In Paisley (England) erkrankten nach Wixmann infolge Milchgenusses 
52 Personen. Aus Stuhl und Blut wurden zwei Typen des Aetrykbazillus gezi.ichtet. 

In Neuwied erkrankten 1909 gleichzeitig zahlreiche Personen an Para typhus in solchen 
Haushaltungen, die Milch von einem Gute bezogen. Auf demselben waren gleichzeitig 
drei Schweizer und ein Kind einer Vogtfrau an Para typhus erkrankt. Man hatte nahe dem 
Gutshof in einen Weiher, an dem der Vogt wohnte, kurze Zeit vor Ausbruch der Epidemie 
verendetes Vieh geworfen und das Weiherwasser zum Ausspi.ilen der Milchgefa.lle benutzt. 

Wenn man die Literatur durchforscht, so ist man erstaunt iiber die zahl­
reichen, atiologisch nur in chemischer Richtung oder iiberhaupt nicht weiter 
verfolgten und daher unaufgeklart gebliebenen Gruppen- und Massenerkran­
kungen zum Teil mit todlichem Ausgang, die nach GenuB von Milch oder Butter­
milch aufgetreten sind. 

So verursachte Buttermilch in Posen 20 Krankheitsfii.Ile und einen Todesfall, in Ost­
priegnitz 10 Faile, in Solingen 20 Fiille usw., Milchgenu/3 bewirkte in Kinderbewahr­
anstalten zu Remscheid 48 Faile von Enteritis,. in Hagen zahlreiche Erkrankungsfalle 
unter den Insassen. Genu/3 roher und gekochter Milch einer an Gebiirmutterentziindung 
erkrankten Kuh verursachte in Wiedenbriick sieben Erkrankungen. Milch einer kranken 
Kuh im Kreise Regenwalde vier Faile usw. 

AuBer vom kranken Tier kann die Milch vom kranken oder gesunden, Para­
typhusbazillen oder ahnliche Bakterien· ausscheidenden Menschen oder durch 
paratyphushaltiges Wasser infiziert werden. - Wie beim Typhus spielt die 
Milch auch beim Paratyphus als Infektionsvermittler eine groBe Rolle. (Siehe 
Schottmiiller, Paratyphus.) DaB auch Gartnerbazillen durch Milch iiber­
tragen werden konnen, lehrt eine Beobachtung von Kelly, der iiber eine 
durch MilchgenuB verursachte, auf Infektion mit Gartnerbakterien beruhende 
Massenerkrankung von 148 Fallen unter 170 Insassen einer Anstalt berichtet. 
Es handelte sich urn leichte Gastroenteritiden. 

AuBer den Fleischvergiftungsbakterien und ihnen ahnlichen Mikroorganis­
men kommen hauptsachlich die von der Streptokokkenmastitis stammenden 
Streptokokken fur die Gesundheitsschadlichkeit der Milch in Betracht. Durch 
Milchstreptokokken verursachte epidemische Erkrankungen an Halsentziindung, 
Kolik und Durchfall sind von Holst, Stokes und Wegefarth, Blek, Ken­
wood und Savage u. a. publiziert. Nach Lameris und Harrevelt ist Milch 
von Kiihen mit Streptokokkenmastitis sogar in gekochtem Zustande fahig, 
Diarrhoen hervorzurufen. Die Ursache der Milk siekness, einer friiher in 
Amerika nach MilchgenuB haufig, jetzt selten beobachteten, mit Erbrechen, 
Verstopfung und groBer Schwache verbundenen Krankheit, ist noch nicht 
ermittelt. Adametz berichtet iiber gastroenteritische Erscheinungen bei den 
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Konsumenten, die Milch getrunken hatten, welche gro.Be Mengen des Bacillus 
pyocyaneus enthielt. 

Aus den angefiihrten Beispielen geht hervor, da.B Milch gar nicht so 
selten Tragerin von Nahrungsmittelvergiftungsbakterien ist, und 
da.B man an sie bei der Aufklarung von Milchspeisenvergiftungen sehr wohl 
denken mu.B. Ein Beispiel dafiir ist ein von Wernicke beobachteter Fall, in 
dem mehrere Personen nach Genu.B einer Vanilletorte an Para typhus erkrankten, 
zu deren Herstellung Sahne aus einer mit Paratyphus verseuchten Molkerei 
verwendet worden war. 

3. Eier. 
Neuerdings hat man in Frankreich als Ursache der Vergiftungen nach 

Rahmkuchen das Eiwei.B angeschuldigt. Nach Andre le Coq sollen sogar 
ganz frische Eier toxisch wirken konnen ( ~). 

Nach Charles Baize sollen die Vergiftungen naoh RahmkuchengenuB von dem 
EiweiB des Rahmes herriihren, das unter dem EinfluB der aeroben und anaeroben Bakterien 
sehr rasch verdirbt, wodurch Gifte entstehen. Auch W eikard fiihrt eine Gruppen­
erkrankung an akuter Gastroenteritis nach GenuB von Pudding, zu dem ii.lteres EiweiB 
benutzt worden war, auf Ptomaine zuriick, die nach Fresenius hergestellt wurden und 
Meerschweinchen unter Lii.hmungen toteten. Cameron beriohtet iiber eine Massenerkran­
kung (70 Personen) an Gastroenteritis nach einem Pudding, zu dessen Herstellung altes 
EiweiB Verwendung gefunden hatte. Eine ii.hnliche Gruppenerkrankung hat Glasmacber 
nach einer SoBe beobachtet, die mit einer Woche altern HiihnereiweiB bereitet war. 

DaB Eier Trager von spezifisohen Nahrungsmittelvergiftungsbakterien sein kOnnen, 
haben Cao und Chretien nachgewiesen, und Poppe hat experimentell die Mogliohkeit 
eines Hindurchwach.'!ens der Bakterien durch die Hiihnereischale festgestellt. 

Es ist aber wahrscheinlich, daB in den aufgefiihl'ten Vergiftungen das 
EiweiB erst wahrend der Aufbewahrungszeit eine bakterielle Zersetzung erfahren 
hat, so z. B. in dem von Winslow berichteten Fall, in dem 51 Studenten nach 
GenuB von Eiersalat an Paratyphus erkrankten. 

4. Vanillehaltige Speisen. 
Die Hii.ufigkeit von Nahrungsmittelvergiftungen nach GenuB vanillehaltiger 

sii6er Milch- und Eierspeisen ist eingangs betont. Da Milch und Eier von Hause 
aus Nahrungsmittelvergiftungsbakterien enthalten konnen, ist es erklii.rlich, 
daB auch das aus ihnen hergestellte Produkt von vornherein Trager dieser 
Bakterien sein kann. So beobachtete Gieseler eine Vergiftung sowohl nach 
Vanilleeis als auch nach Kaffee, welcher mit derselben Sahne wie das Eis 
zubereitet war. Umgekehrt waren in anderen Fallen nur die Vanillespeisen 
und nicht andere mit derselben Milch hergestellte Speisen giftig (Y a ughan). 
Die nachtragliche lnfektion der fertigen Speise, die einen vorziiglichen Nahr­
boden zur Vermehrung und zur Giftproduktion der Bakterien abgeben, ist 
hochstwahrscheinlich der hii.ufigere lnfektionsmodus. 

Der erste, der als eine der Ursachen·der Vanillespeisenvergiftungen Para­
typhusbazillen nachwies, war v. Vagedes. Diese sind dann spater in einer 
groBen Reihe ahnlicher Vergiftungen wieder gefunden worden. 
.. In dem von ihm beobachteten Fall handelte es sich um eine aus GrieB, Zwieback, 
Apfeln, Enteneiern, Milch und Vanillezuoker bestehende Speise, nach deren GenuB fiinf 
Familienmitglieder an schwerer GastroenteritifJ erkrankten, der ein 14jii.hriger Sohn nach 
zwei Tagen erlag. Die Speise war tltgs zuvor, an einem Julitage, bereitet, in fcischem 
Zustande ohne Schadan genossen, dann in der Speisekammer 24 Stunden aufbewahrt 
worden und in dieser Zeit in die hOchst- giftige Ware umgewandelt worden. 

Levy und Fornet haben dann spii.ter einen ii.hnlichen Fall beschrieben. 
Im Bezirk Hildesheim verursachte ein Vanillepudding bei sechs Personen einer Familie 

akuten Paratyphus. 
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Eine nach GenuB einer Vanillespeise aufgetretene Massenerkrankung an Paratyphus 
von 22 Fallen, unter denen eine Person der Vergiftung erlag, hat Cursohma.nn publiziert. 
Das Gericht war am Abend zuvor im Juli bereitet und bis zum nii.chsten Mittag in dem 
Vorraum eines Fleischkellers aufbewahrt. 

Im August 1911 erkrankten in Borkum 33 Personen an Fieber, Schwindel und Kopf· 
schmerzen, einige an Diarrhi:ien, die meisten an Stuhlverstopfung nach Ge.auB von roter 
Gr'iitze aus einem Hotel. Einige Tage vorher waren bereits in ahnlicher Weise Personen 
erkrankt, die aus demselben Hotel stammenden Ananaspudding genossen batten. Die 
Krankheitserscheinungen setzten 24 Stunden nach dem GenuB der Griitze und des 
Puddings mit groBer Heftigkeit ein. Die bakteriologische Untersuchung der Blut-, Stuhl­
und Urinproben ergab Paratyphusbazillen. Die betreffenden Speisen waren wahrscheinlich 
durch einen im Hotel Bediensteten infiziert, der einige Tage vor der Masseninfektion an 
Magendarmkatarrh gelitten hatte, und in dessen Blut Paratyphusbazillen nachgewiesen 
wurden. 

Gaffky ermittelte als Ursache einer nach vanillehaltigen Sahnenballen aufgetretenen 
Hausepidemie von fieberhaftem Brechdurchfall ein zur Gruppe der hamorrhagischen 
Septikamie gehOriges Bakterium. 

Es dar£ angenommen werden, daB in friiherer Zeit nach ebensolchen Speisen 
unter denselben Erscheinungen aufgetretene Massenerkrankungen durch die 
namlichen Erreger bedingt worden sind. Massenerkrankungen sind namentlich 
in Frankreich vorgekommen und von Sacquepee zusammengestellt. 

So ereigneten sich 116 Fii.lle mit drei Todesfallen im Mii.rz 1901 in Valence d' Ageu. 
150 Fii.lle mit zwei Todesfii.llen im Juni 1902 in Bordeaux, in demselben Jahr 50 Faile mit 
einem Todesfall in Auteuil, 25 Fii.lle mit einem Todesfall1904 in Saint-Denis und 40 Fii.lle 
mit einem Todesfall 1904 in Saint-Mande. -

In den Jahresberichten iiber das Gesundheitswesen des PreuBischen Staates sind 
mehrfach Gruppenerkrankungen nach GenuB von vanillehaltigen Speisen aufgefiihrt 
(1902 = 10 Personen, 1904 = 1 Familie, 1907 = 7 Personen [1 Todesfall], 1908 = mehr­
fache Erkrankungen in den Regierungsbezirken Breslau und Wiesbaden). 

Da6 in diesen Fallen nicht das Vanillin der schuldige Tell gewesen ist, geht 
schon aus der Tatsache hervor, da6 dieselben Vergiftungen mit denselben 
Bakterienbefunden nach ebensolchen a her vanillefreien Speisen beobachtet sind, 
wie sie im folgenden Abschnitt aufgefiihrt sind. 

5. Cremehaltige vanillefreie Konditoreiwaren und Speisen 
(Puddings). 

Cremehaltige vanillefreie Konditoreiwaren haben mehrfach zu Vergiftungen 
gefiihrt. Als · Ursache sind in den letzten Jahren von verschiedenen Seiten 
Paratyphusbazillen festgestellt, so von Walker bei einer in der Schweiz durch 
Cremeschnittchen verursachten Massenerkrankung, von Prigge und Sachs· 
Miike bei einer im Typhusbekampfungsgebiet des Westens ebenfalls durch 
Cremeschnittchen verursachten Epidemie, von Liebetrau gelegentlich einer 
nach Genu6 von Cremeschnittchen und Sahnenballen aufgetretenen schweren 
Infektion, bei der drei Faile tOdlich endeten. 

Vom 2. bis 10. Januar 1917 erkrankten im Felde in der Feldkriegsschnle Kowno 72 Militii.r· 
personen an Paratyphus B, von denen ein Offizier starb. Die Ursache waren Siillspeisen 
- Reispudding und Blatterteigcremeschnittchen -, die in kaltem Zustande fertiggestellt 
und am I. und 7. Januar verzehrt waren. Die meisten Erkrankungen traten am 2. und 
3. Januar sowie am 7. und 8. Januar auf. Die Speisen waren durch den Hersteller, einen 
Konditor, der als Bazillentrager festgestellt wurde, infiziert. Er hatte den von einem 
anderen Manne gekochten Reis zu einer Siillspeise am Neujahrstage zubereitet, indem er 
EiereiweiB zu Schaum geschlagen und den kalten Reis mit diesem Schaum, Milch und 
anderen Zutaten verriihrt und abgefiillt hatte. Der Reispudding war nicht gar gebacken, 
so daB reichlich davon iibrig blieb. Sieben Ordonnanzen, die ausschlielllich davon gegessen 
batten, erkrankten. Am 7. Januar hatte derselbe Konditor Blatterteigcremeschnittchen 
zubereitet, deren GenuB ebenfalls Paratyphus hervorrief. 

In dem Priggeschen Faile warder Konditor an Paratyphus krank. In dem Lie betrau­
schen Faile waren die Waren entweder durch eine im Hause des Backers wohnende 
Krankenpflegerin, die eine paratyphuskranke Frau gepflegt hatte und selbst erkrankt war, 
oder durch einen aushilfsweise angenommenen Bii.ckergesellen infiziert. 
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Buchan weist auf difl Haufigkeit der durch Speiseeis verursachten Paratyphen hin 
und fordert behi:irdliche Uberwachung dieses Nahrungsmittelzweiges. 

Vergiftungen durch Konditoreiwaren sind haufiger als man im ailgemeinen 
anzunehmen pflegt. Aus den Berichten iiber das Gesundheitswesen des Preul3i­
schen Staates seien folgende Faile angefiihrt: 

1902 Liineburg 30 Personen. - 1903 Janichau 10 Personen. - 1904 Hotel eines 
Seebades 100 Personen. - 1905 Speiseeis und Hochzeitskuchen 5 resp. 12 Personen. -
1907 Miihlheim cremehaltige Backware 70 Personen. - 1911 Nessenroders (Hildesheim) 
Pudding, der an einem sehr heiBen Tage 10 Stunden aufbewahrt war, 9 Familienmitglieder 
Bacillus enteritidis Gaertner. 

Aus Milch und Mehl hergesteilte paratyphusbazillenhaltige Faden­
nudeln riefen 1910 bei Soldaten eine leichte Massenerkrankung an Paratyphus 
hervor (Jacobitz und Kayser). 

VI. Kasevergiftungen. 
Von Kasevergiftungen horte man friiher haufiger als heute. Wenn es auch 

an kasuistischen Mitteilungen solcher Faile in den letzten Jahren nicht gefehlt 
hat, so sind doch diese Vergiftungen seltener geworden, insonderheit haben 
Massenerkrankungen, wie sie friiher in Amerika ofter beobachtet wurden, nicht 
mehr stattgefunden. 

Die Ursache ist keine einheitliche, was bei einem so verschiedenartig 
behandelten Produkt, wie es der Kase darsteilt, nicht wundernimmt. Man hat 
auch bei den Kasevergiftungen friiher an die Wirkung pharmakologischer Gifte 
gedacht. 

Y aug han hat vor 25 J ahren a us Kase ein giftig wirkendes Alkaloid dar­
gesteilt, das er als Tyrotoxikon bezeichnet hat. Seitdem sind ahnliche Fest­
steilungen nicht gemacht worden. 

Dal3 Bakterien und ihre Produkte auch bei dieser Art von Vergiftungen eine 
Rolle spielen, ist nach Analogie anderer Nahrungsmittelvergiftungen anzunehmen. 

In. den friiheren Kapiteln ist immer betont worden, daB Faulnis der 
Nahrungsmittel an sich nicht gleichbedeutend mit Giftigkeit ist, sondern daB 
die Schadlichkeit der faulen oder nichtfaulen Nahrungsmittel abhangig ist 
von ganz besonderen Umstanden, unter denen die Lebenstatigkeit spezifischer 
Organismen neben der Einwirkung der Temperatur, Feuchtigkeit, Beschaffenheit 
des Nahrsubstrates usw. die groBte Bedeutung hat. So ist auch die in manchen 
Fallen beobachtete Giftigkeit des Kases das Produkt spezifischer Bakterien 
resp. ihrer Gifte. 

1. Bakterien der Paratyphusgruppe. 
Als erster hat Holst bei einigen nach KasegenuB aufgetretenen Gastroenteritiden, die 

in Norwegen keine ~eltenheit darstellen sollen, einige wohlcharakterisierte Stamme geziichtet, 
die er wegen der Ubereinstimmung mitden Jensenschen Parakoibazillen, den Erregern 
der Kalberruhr, als solche ansprach. Von diesen hat Zupnik bei seinen vergleichenden 
Untersuchungen der Paratyphus- und Fleischvergiftungsbakterien zwei Stamme ,Backer" 
und ,Strian Erichsen" mitgepruft und ein vollstandig gleiches Verhalten, wie es die Para­
typhus B-Bazillen zeigen, festgestellt. Nachdem durch Uhlenhuth und Hubener die 
Zugehorigkeit der J ensenschen Parakolibazillen zur groBen Para typhus- und Gartner­
gruppe nachgewiesen ist, unterliegt es keinem Zweifel mehr, daB die Holstschen Kase­
vergiftungsbazillen nichts anderes als diese Mikroorganismen darstellen. Damit stimmt 
auch die Angabe von Holst iiberein, daB die Erreger durch Verunreinigung der Milch mit 
Kot enteritiskranker Kiihe in den Kase gelangt sind. Fonteyne fand bei einer Massen­
vergiftung (40 Faile) durch verdorbenen Kase ein dem Paratyphusbazillus vollia gleichenden 
Mik:roben. " 

Eine Beobachtung von Berg hat die atiologische Bedeutung dieser Bakterien fur 
einen Teil von Kasevergiftungen auBer Frage gestellt, indem er sie im Innern eines nach 
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GenuB von Tilsiter Kii.se gestorbenen Mannes na.chwies und feststellte, daB da.s Serum 
von zwei gleichzeitig und gleichartig erkrankten Familienmitgliedern Paratyphusbazillen 
agglutinierte. 

Zwei Faile von akutem Paratyphus na.ch Kii.segenuB erwii.hnt der Bericht des Gesund­
heitswesens des PreuBischen Staates 1909. Nach demselben Bericht des Jahres 1910 
erkrankten vier Geschwister na.ch GenuB von verdorbenem Kii.se an Gastroenteritis para­
typhosa. 

Vaughan und Perkins gewannen bei einer Kii.severgiftung aus Kii.se einen Bazillus 
der Koligruppe, der fiir Laboratoriumstiere hochpathogen war und ein stark wirkendes 
hitzebestii.ndiges Toxin in der Kultur bildete. Durch ein Versehen wurden 10 Tropfen 
einer sterilisierten Milchkultur dieses Bazillus einem Patienten injiziert. Nach 30 Minuten 
trat Schwindel, Erbrechen, Durchfall, na.ch zwei Stunden viillige Taubheit mit Delirien, 
nach drei Stunden ein schla.fsiichtiger Zustand ein. Aile Erscheinungen waren na.ch 
12 Stunden verschwunden. In Hersfeld erkrankten 65 Personen nach GenuB von Koch­
kase mit Proteusbazillen in den Entleerungen. 

Dold fand im Kii.se, dessen GenuB eine Gruppenerkrankung verursacht ha.tte, weder 
organische noch anorganische Gifte, da.gegen einen fiir Ka.ninchen pathogenen, dem Bacillus 
acidi lactici ahnlichen Mikroben. 

Die von verschiedenen anderen Autoren - Ehrhardt, Healey und 
Hughes, Wallace, Pfluger, Rottler - publizierten, bakteriologisch nicht 
untersuchten Faile von Kasevergiftungen sind mit hoher Wahrscheinlichkeit 
ebenfalls durch Bakterien der Typhus-Koligruppe verursacht worden. Zu dieser 
Annahme berechtigt der klinische Verlauf, der in allen Fallen gro.Bte Ahnlich­
keit mit der gastrointestinalen Form der Fleischvergiftung gehabt hat. 

2. Botulismusartige Kasevergiftungen. 
Die Ahnlichkeit der klinischen Symptome eines Telles der Kasevergiftungen 

mit dem Botulismus hat zu der Vorstellung und Annahme gefiihrt, da.B der 
Bacillus botulinus oder ein ahnlich wirkender Mikroorganismus ursachlich fiir 
die Kasevergiftungen in Betracht komme. Am vollstii.ndigsten gleicht das 
von Federschmidt gelegentlich einer Kasevergiftung beobachtete und be­
schriebene Krankheitsbild dem Botulismus. Er ist aber bisher in keinem Faile 
nachgewiesen. 

VII. Kartoffelvergiftnngen. 
Fiir die im Vergleich zu dem ungeheuren Konsum von Kartoffeln sehr 

seltenen Kartoffelvergiftungen hat man lange Zeit ein in der Kartoffel vor­
handenes chemisches Gift - das Solanin - verantwortlich gemacht. Als die 
moderne Bakteriologie als Ursache fiir viele N ahrungsmittelvergiftungen Bakterien 
und ihre Gifte festgestellt hatte, suchte man nach solaninbildenden Bakterien. 
W eil £and auch zwei solche Arten in schwarzen Flecken der Kartoffeln und 
glaubte damit das W esen der Kartoffelvergiftung als Solaninvergiftung au£­
geklart zu haben. Seine Befunde wurden aber von keiner Seite bestatigt. 
Die Seltenheit der Vergiftungen sowie der Umstand, da.B unter gleichen Be­
dingungen aufbewahrte, tagelang zuvor genossene Kartoffeln derselben Sorte 
und Herkunft unschadlich waren, da.B es sich stets urn gekochte, bei hoher 
Temperatur aufbewahrte Kartoffeln handelte, hii.tten die Solanintheorie schon 
langst in Frage stellen und die Ursache in einer akzidentellen, die gekochten 
Kartoffeln treffenden Schadlichkeit suchen lassen sollen. Der Glaube an die 
Solaninwirkung bei den Kartoffelvergiftungen wurde erst erschiittert, als die 
auf Veranlassung der Medizinalabteilung des preu.Bischen Kriegsministeriums 
durch Wintgen ausgefiihrten Versuche ergaben, da.B der Solaningehalt der 
Kartoffeln sehr verschieden, im allgemeinen aber betrii.chtlich kleiner ist als 
nach den Durchschnittszahlen in der Literatur zu erwarten war, da.B langeres 
Lagern oder krankhafte Veranderungen der Kartoffeln keine Zunahme des 
Solaningehaltes bedingen, da.ll Solaninbildung durch Bakterien nicht stattfindet. 
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Dazu kommen die Untersuchungen von Haselbergs, welcher nachwies, daB 
in Vergiftungsfallen von den einzelnen Autoren Solanin gar nicht in reiner Form 
dargestellt ist, daB es sich vielmehr urn Verunreinigung mit kristallinischen 
EiweiBstoffen gehandelt hat, und daB man somit iiber die eigentlich toxisch 
wirkende Dosis des Solanins im unklaren ist. Er konnte gleichzeitig durch 
einen Selbstversuch zeigen, daB die krankmachende Dosis weit oberhalb der 
bisher angenommenen Grenze liegt. 

Auch bei den Kartoffelvergiftungen handelt es sich urn akzidentelle bak­
terielle Verunreinigungen der urspriinglich einwandfreien und unschadlichen 
gekochten Kartoffeln 1). 

1. Proteusbakterien. 
Dieudonne hat zuerst eine Proteusart dafiir verantwortlich gemacht 

und zwar bei folgender Massenvergiftung: 
Im Lager Hammelburg erkrankten im August 1903 ganz pli:itzlich etwa 180 Mann 

eines Bataillons schon zwei Stunden nach dem Mittagessen an Erbrechen, Kopfschmerzen, 
Durchfallen, Koilapserscheinungen, Wadenkrampfen ohne Temperaturerhi:ihung. Nach 
sieben Stunden schwanden die Symptome wieder, nur bei einigen blieben noch langere Zeit 
Kopfschmerzen, Benommenheit und Koilapserscheinungen bestehen; doch gingen auch 
diese wieder vortiber. Als Ursache der Massenerkrankung wurde Kartoffelsalat festgesteilt, 
der bei der bakteriologischen Untersuchung massenhaft Proteusbakterien enthielt. Die 
Kartoffeln waren am Abend vorher gekocht und geschalt in Ki:irben bei schwiiler Tem­
peratur (im August) his zum nachsten Tage aufbewahrt worden. Die Vermehrung der 
Bakterien und die Bildung von Zersetzungsprodukten war dann weiterhin durch den hohen 
Wassergehalt der noch jungen Kartofieln begtinstigt worden. 

Die mit dem Salat geftitterten Miiuse starben nach 24 Stunden an schweren Magen­
Darmerscheinungen. 

Einen ahnlichen Fall von Massenerkrankungen an Ieichter Gastroenteritis 
nach Kartoffelsalat haben wir bei einem Garderegiment beobachtet. 

Auch in diesem Faile handelte es sich urn Kartoffelsalat, ftir den die Kartoffeln 
24 Stunden vorher gekocht und gesclmitten und dann in einer mit Zinkblech ausgeschlagenen 
Fleischkiste in der Ktiche aufbewahrt und von Proteusbakterien durchwuchert waren. 
Beweisend fur die akzidentale bakterielle Verunreinigung der Kartoffeln war die Tatsache, 
daB dasselbe Gericht (Hering-Kartoffelsalat) aus denselben Bestandteilen in der Ktiche 
ftir die Unteroffiziere, von denen niemand erkrankte, bereitet war - nur mit dem Unter­
schied, daB die Kartoffeln erst kurz vor ihrer V erwendung gekocht waren. 

2. Kolibakterien. 
Die Kolibakterien, die als Ursache von Kartoffelvergiftungen verantwortlich 

gemacht sind, gehoren wahrscheinlich einer besonderen giftproduzierenden Art an. 
Bei 85 Mann eines Truppenteiles trat 1-2 Stunden nach dem Mittagessen, das aus 

Erbsensuppe, Eiern und Kartoffelsalat bestanden hatte, unter heftigen Leibschmerzen ein 
in 1-5 Tagen ablaufender Magen-Darmkatarrh auf, der bei einem Manne vorti_bergehend 
sehr starke Erscheinungen bot. Die Kartoffeln waren an einem Juliabend gekocht, dann 
geschalt und in Scheiben geschnitten tiber Nacht aufbewahrt worden, bis am folgenden 
Vormittag die Zubereitung des Salates erfolgte. 

Als Ursache wurden von Jacobitz und Kayser Kolibakterien festgesteilt, die auf 
den Kartoffeln tippig gewuchert Waren. Ihre ursachliche Beziehung zu der Massen­
erkrankung wurde dadurch erwiesen, daB das Serum der Kranken in einer Verdtinnung 
l : 2QO prompt den betreffenden Kolistamm agglutinierte. Einen ahnlichen Fall hat 
Di:iderlein publiziert. Die Kartoffeln waren auch in diesem Faile tags zuvor gekocht, 
geschalt und tiber Nacht aufbewahrt worden. 

3. Bakterien der Paratyphus- und Gartnergruppe. 
Bei dem ausgedehnten Konsum von Kartoffeln und der Verbreitung der 

spezifischen Fleischvergiftungsbakterien nimmt es nicht wunder, daB auch 

1) Vgl. Cloetta, dieser Band, Vergiftungen III B, S. 1728. 
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diese gelegentlich einmal zubereitete Kartoffeln befallen und unter giinstigen 
Bedingungen sich vermehren, Gifte produzieren und so in analoger Weise, wie 
bei den sekundaren Fleischvergiftungen, eine Kartoffelvergiftung hervorrufen. 
Bisher liegen nur wenige derartige Beobachtungen in der Literatur vor. 

In dem einen Faile hatte die Familie eines Offiziers Kartoffelsalat zum Abendessen 
genossen. Aile Beteiligten bekamen 6-7 Stunden spater einen fieberhaften, etwa 12 Stunden 
anhaltenden intensiven Brechdurchfall. In den Proben des Salats wurden Paratyphus­
bakterien gefunden, die vom Serum der Erkrankten 1 :. 100 prompt agglutiniert wurden 
(Jacobitz und Kayser). 

Als Ursache einer unter den Soldaten nach Kartoffelsalat aufgetretenen 1\lassen­
erkrankung ermittelten Bofinger und Dieterlen Gartnerbazillen. 

Nach dem Bericht des Gesundheitswesens des PreuBischen Staates erkrankten fiinf 
Personen in einer Familie nach GenuB von Biichsensiilze und Kartoffeln akut an Para­
typhus. Da von der Siilze andere Personen gegessen batten und g!ll!lund geblieben waren, 
kann nur der Kartoffelsalat die Ursache der Vergiftung gewesen sein. 

Im Dezember 1916 erkrankten im Kriege 229 Mann des Flug- und Vbungsparkes 
Ost-Warschau an Vergiftungserscheinungen nach GenuB von Kartoffelsalat, ohne daB eine 
bakterielle Ursache ermittelt werden konnte. 

Die in der Literatur bekannt gewordenen Kartoffelvergiftungen betreffen 
fast ausschlieBlich Massenerkrankungen von Militarpersonen. Unter 48 vom 
Jahre 1890 bis 1908 aufgetretenen, von Waldmann zusammengestellten Massen­
erkrankungen in der Armee waren 18 durch Kartoffeln bedingt. In fast all diesen 
Fallen, die zum allergroBten Teil in die Sommermonate fallen, waren die 
betreffenden Kartoffeln am Tage vor einem Sonn- oder Feiertage zubereitet 
und aufbewahrt worden. Die klinischen Erscheinungen bestanden in einer 
meist schnell voriibergehenden Gastroenteritis, die in keinem Falle zum Tode 
fiihrte. Es ist in hohem Grade wahrscheinlich, daB diese bakteriologisch nicht 
untersuchten Vergiftungen auf dieselben Vergiftungsbakterien zuriickzufiihren 
sind wie die angefiihrten Falle. 

In prophylaktischer Beziehung ist es erforderlich, daB Kartoffeln kurz 
vor der Verabfolgung gekocht und zubereitet werden, au£ keinen Falllangere 
Zeit in der warmen Kiiche aufbewahrt werden. Im Privathaushalt wird im 
allgemeinen so verfahren, oft aber auch dagegen gefehlt. Wie oft es hier aber 
zu leichten Einzelerkrankungen kommen mag, entzieht sich vollstandig der 
Beurteilung. 

VIII. Konservenvergiftungen. 
Denselben Bakterien, die wir als Erreger der Fleisch-, Fisch- Milchspeisen-, 

Kase- und Kartoffelvergiftungen kennen gelernt haben, begegnen wir auch bei 
den durch Biichsenkonserven verursachten Vergiftungen. Im Gegensatz zu 
anderen Mikroorganismen, welche Biichsenkonserven verderben und wahrschein­
lich in groBer Zahl existieren, rufen diese meist keine grobsinnlich wahrnehm­
baren Veranderungen des Biichseninhaltes hervor, der gerade deshalb dem 
Konsumenten verhangnisvoll wird. Die bakterielle Verunreinigung des Biichsen­
inhaltes findet in den allermeisten Fallen nach dem SterilisierungsprozeB infolge 
der beim Lagern und Transport entstehenden Undichtigkeiten der Biichsen 
statt, denn bei dem allgemein iiblichen lege artis ausgefiihrten Sterilisierungs­
verfahren gehen aile lebenden Bakterien zugrunde. Immerhin verdient ein 
Fall Beachtung, in welchem von einem kranken Kalbe stammendes, mit 
Paratyphusbazillen durchsetztes Kalbfleisch, dessen GenuB 23 Erkrankungen 
hervorgerufen hatte, auch nach der Einkochung im Weckschen Apparat noch 
den lebenden Infektionserreger enthielt. Offenbar war in dem Apparat die 
Temperatur nicht erreicht, die bei der fabrikmaBigen Herstellung der Biichsen­
konserven erzielt wird. (Bericht iiber das Gesundheitswesen des PreuBischen 
Staates 1910). 



1940 E. H ti b en e r: Bakterieile N ahrungsmittelvergiftungen. 

Bei den meisten bakteriellen Verunreinigungen der Biichsenkonserven 
handelt es sich um Faulnisbakterien und andere, stinkende Produkte bildende 
Mikroorganismen, so daB sich das Verdorbensein durch Geruch und Aussehen 
bemerkbar macht, wodurch die Verwendung der Konserven und somit jede 
weitere Gefahr ausgeschaltet wird. 

Die Zahl der Vergiftungen ist im Vergleich zu den immer mehr.zunehmenden 
Verbrauch der Biichsenkonserven gering. 

l. Bacillus botulinus. 
Zum ersten Male wurde 1904 bei einer in Darmstadt nach GenuB aus 

Bohnenkonservenhergestellten Salates aufgetretenen Vergiftung der Bacillus 
botulinus von Gaffky und Landmann als Ursache festgestellt. 

Die zum Salat verwendeten Bohnen waren in der Kochschule eines Pensionates von 
einer Kochin, die selbst der Vergiftung erlag, in einer verloteten Blechbuchse eingekocht 
worden, die beim Offnen zwar durch einen eigentumlich ranzigen Geruch, ahnlich wie 
nach Parmesankase, aufgefailen war, aber keine Zeichen einer starkeren Zersetzung dar­
geboten hatte. Die Bohnen waren sehr zart und ,butterweich" und wurden deshalb nicht 
mehr vorher gekocht, sondern, wie sie a us der Buchse kamen, nach Abspiilen angerichtet; 
beini Stehen des angemachten Salates nahm der ranzige Geruch zu. Bemerkenswert ist, 
daB diejenigen, die den gleichen Salat gegessen hatten, der kurze Zeit auf dem Herd 
gestanden und so durch Zufall ins Kochen geraten war, gesund blieben, wahrend aile anderen 
21 Pensionare erkrankten, von denen 11 der Vergiftung erlagen. Die Krankheit begann 
24-28 Stunden nach der Mahlzeit und zeigte das charakteristische Bild des Botulismus. 

Einen noch tragerischen Fall hat neuerdings Stricker veroffentlicht. Hier erkrankten 
16-40 Stunden nach GenuB zuhause eingekochter Bohnen 12 Personen an Botulismus; 
dem Aile erlagen. In einem andern Faile starben ebenfalls nach GenuB eingemachter 
Gruner Bohnen unter sieben Personen fun£. In Amerika - namentlich Kanada - haben 
Erkrankungen an Botulismus nach GenuB von Konserven - Fleisch-, Fisch-, Gemtise­
Konserven in letzter Zeit zugenommen, wahrscheinlich infolge ungenugender Sterilisation. 
Es ist daher dringend ein Aufkochen der Biichsenkonserven vor dem GenuB zu fordern, 
wodurch das furchtbare Gift unschadlich wird. 

2. Bakterien der Paratyphus- und Gartnergruppe. 
Im Januar 1906 erkrankten in Leipzig 250 Angestellte eines Warenhauses wenige 

Stunden nach GenuB von Bohnenkonserven an akuter Gastroenteritis, die nach kurzer 
Zeit in Genesung uberging. In den Bohnen wurden Paratyphus- und Kolibakterien 
von Rolly nachgewiesen. Erstere bildeten hitzebestandige Gifte. 

Aumann fand in einer geoffneten Konservenbuchse mit Spinat, dessen GenuB eine 
Familienerkrankung hervorgerufen hatte, Gartnerbazillen, und nimmt an, daB sie die 
Ursache der Gruppenerkrankung waren. 

Zwei Gruppenerkrankungen an Paratyphus nach GenuB von Biichsenbohnen resp. 
Bohnensalat sind in den Berichten tiber das Gesundheitswesen des PreuBischen Staates 
erwahnt. 

3. Anderweitige Bakterien. 
Bucherau schuldigt als Ursache einer durch fiinf Jahre altes verdorbenes Biichsen­

fleisch unter Militarpersonen in Frankreich hervorgerufenen Massenerkrankung von akuter 
Gastroenteritis eine die Gelatine verfliissigende Streptokokkenart an. 

Mit den aufgefuhrten Nahrungsmitteln, ist die Reihe der Speisen, 
die zu bakteriellen Nahrungsmittelvergiftungen AnlaB geben konnen, 
natiirlch nicht erschopft, ebenso wie Bakteriologie mancher Faile noch 
ungeklart ist. Es ist Aufgabe zukiinftiger Forschungen diese Lucke 
auszufiillen. 

E. Diagnose der N ahrnngsmittelvergiftnngen. 
Beziiglich der klinischen Erscheinungen usw. unterscheiden sich die Nah­

rungsmittelvergiftungen der Gruppen IV-VI nicht von der Gruppe I-III, so 
daB in dieser Beziehung auf die betreffenden Kapitel verwiesen werden kann. 
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Die Diagnose der Nahrungsmittelvergiftungen stiitzt sich auf epidemiologi­
sche und klinische Tatsachen und die bakteriologische Untersuchung. Die 
sichere Erkennung der Nahrungsmittelvergiftung kann nur mit Hilfe der 
bakteriologischen Untersuchung erfolgen. Das Ergebnis dieser bildet gewisser­
maBen aber nur den SchluBstein in dem Aufbau der fiir eine bakterielle Nah­
rungsmittelvergiftung sprechenden Beweise. Das plOtzliche Auftreten von 
klinisch als Vergiftungserscheinungen imponierenden Symptomen im AnschluB 
an den GenuB einer Speise bei his dahin vollig gesunden Personen, das Frei­
bleiben von Personen, die nichts davon gegessen haben, lassen den SchluB 
einer abnormen, d. h. giftigen Beschaffenheit der Speise zu. Diese kann ent­
weder chemischer oder bakterieller Natur sein. Wenn man friiher den Fehler 
begangen hat, jede Nahrungsmittelvergiftung als eine Vergiftung im pharma­
kologischen Sinne aufzufassen, so darf man heute nicht in den umgekehrten 
Fehler verfallen und jede nach NahrungsmittelgenuB unter dem klinischen 
Bilde einer Vergiftung auftretende Gesundheitsschadigung als eine auf bak­
terieller Grundlage beruhende Vergiftung ansprechen. Wie sehr hier Vorein­
genommenheit schaden kann, hat das Beispiel der Methylalkoholvergiftung der 
Asylisten zu Berlin gelehrt. 

NeiBer macht darauf aufmerksam, daB in geschlossenen Anstalten nicht 
selten Massenerkrankungen nach den an Sonn- und Festtagen genossenen 
Speisen aufzutreten pflegen, nachdem tags zuvor eine Reinigung der Kiichen­
gerate, namentlich der Kessel mit Sauren und anderen Putzmitteln vorgenommen 
ist, und halt somit die Entstehung und Beimengung chemischer Gifte zu _den 
Speisen nicht fiir ausgeschlossen. Waldmann hat in der Tat fiir 30 in der 
deutschen Armee vorgekommenen, durch Nahrungsmittel verursachte Massen­
erkrankungen nachweisen konnen, daB 60% derselben an Sonn- und Feiertagen 
oder an dem unmittelbar darauffolgenden Tage stattgefunden haben. Er gibt 
aber auch gleichzeitig die richtige Erklarung dafiir, indem anzunehmen ist, 
daB die Nahrungsmittel schon langere Zeit vorher zur Abgabe fertiggestellt, 
aber ungeniigend gegen auBere Verunreinigungen geschiitzt oder in mangelhafter 
Weise aufbewahrt wurden, so daB Zersetzungsvorgange statthaben konnten, 
die dann ihrerseits den AnlaB zu den Erkrankungen gaben. Man kann ihm auch 
darin beistimmen, daB selbst in Fallen, in denen eine bakteriologische Unter­
suchung erfolglos war, die Annahme einer bakteriellen Vergiftung immer noch 
wahrscheinlicher ist als die durch ein metallisches oder organisches Gift. 

Nach Uhlenh u th darf ein Zusammenhang zwischen einer Fleischvergiftungs­
epidemie und einem Bazillenbefund im Fleisch nur dann angenommen werden, 
wenn l. die Bakterien des Patienten vollig identisch sind mit denen des 
Fleisches, und 2. die Bakterien des Fleisches usw. von dem Serum des Patien­
ten hochwertig agglutiniert werden. Uberdies ist nach ihm die Annahme 
einer intravitalen Infektion des Tieres nur dann berechtigt, wenn das 
Fleisch des ganzen Tieres Bakterien mit den genannten Eigenschaften ent­
halt. Mit diesen Thesen Uhlenhuths konnen wir uns nicht ohne weiteres 
einverstanden erklaren. Der Forderung zu Punkt 1 kann man mit der Ein­
schrankung zustimmen, daB der Nachweis der ZugehOrigkeit der beiderseits 
ermittelten Bakterien zur Paratyphus- bzw. Gartner-Gruppe fiir die Annahme 
eines kausalen Zusammenhangs geniigt. Bei der Variabilitat der Paratyphus­
bazillen bezw. ihrem von dem Autor selbst erwiesenen und hervorgehobenen 
Ieicht stattfindenden Typenwechsel konnen kleine Abweichungen in der Wuchs­
form und in serologischen Verhalten nicht in die W agschale fallen. Zu Punkt 
2 ist zu sagen, daB die Agglutininbildung beim Patienten sehr groBen Schwan­
kungen unterworfen ist, daB namentlich bei der akuten toxischen Form der 
Fleischvergiftung in manchen Fallen keine, in anderen nur eine schwache 
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Agglutination oder noch sehr spat aufzutreten pflegt, selbst dann, wenn die 
Erreger im Blute kreisten und aus ihm geziichtet wurden. Das Fehlen von 
Agglutininen im Patientenserum einem Fleischvergifter gegeniiber dar£ nicht 
als Beweis gegen eine mit dieser Bakterienart erfolgte Infektion angesprochen 
Werden. Dazu kommt, daB sich durch Tierpassagen sowohl die agglutinin­
bildende wie die agglutininbindende Eigenschaft der Paratyphusbazillen 
andern kann. 3. Gegen die Uhlenhuthsche Forderung, daB die Annahme 
einer intravitalen Infektion des Tieres nur dann berechtigt ist, wenn das 
Fleisch des ganzen Tieres Bakterien enthalt, spricht die Erfahrungstatsache, 
daB in manchen Fleischvergiftungsfallen sich nur die inneren Organe als in­
fiziert und giftig erwiesen, das Fleisch dagegen nicht. Wenn der Autor zum 
SchluB soweit geht, eine Fleischvergiftungsepidemie mit deutlich anschlieBend 
typhi:isen Erkrankungen auch dann als wahrscheinlich postmortal bedingt an­
zusehen, wenn im Tier Paratyphusbazillen vom Fleischvergiftertyp nachzu­
weisen waren, so ki:innen wir dieser fiir uns unverstandlichen SchluBfolgerung 
nicht folgen. 
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winski: Zeitschr. f. Fleisch- u. Milchhyg. Bd. 36. - Trommsdorf: Arch. f. Hyg. Bd. 50. 
- Derselbe und Rajchmann: Journ. of hyg. Vol. 1. 1911.- Uhlenhuth: Zentralbl. £. 
Bakteriol., Parasitenkunde u. lnfektionskrankh. Bd. 97. - Derselbe und Hiibener: 
Handb. d. pathog. Mikroorganismen Kolle-Wassermann 1913.- Dersel be und Seiffert: 
Dtsch. med. Wochenschr. Nr. 17 u. 18. 1926. - Weigmann: Zentralbl. £. Bakteriol., 
Parasitenk. u. Infektionskrankh. Bd. 97. - Weil und Saxl: Wien. klin. Wochenschr. 
1917. ;_Winslow: Americ. journ. of hyg. Vol. 23.- Zeller: Zeitschr. f. Hyg. u. lnfek­
tionskrankh. Bd. 23/24. - Zuelzer und Sonnenschein siehe Erben. 

Botulismus. 
Armstrong, Story und Scott: Zeitschr. f. Fleisch- u. Milchhyg. Bd. 34.- Birsch­

Hirschfeld: v. Graefes Arch. f. Ophth. 1901. -Blum: Miinch. med. Wochenschr. 1923. 
Ostertags Handb. d. Fleischbeschau. -Bourmer und Doetsch: Zeitschr. f. Fleisch- u. 
Milchhyg. Bd. 34, S. 13.-BriegerundKempner:Deutsch. med. Wochenschr. 1897.­
Biirger: Bericht d. 28. Hauptvers. d. preull. Med.- Christison: Uber die Gifte. Aus 
dem Engl. Weimar 1831. - Cohn: Arch. f. Augenheilk. Bd. 9. 1880.- Ermengem, 
v.: Handb. d. pathol. Mikroorganismen Kolle-Wassermann. - Gaffky: s. Landmann, 
Hyg. Rundschau Bd. 14. 1904. -Heller: Arch. f. physiol. u. pathol. Chern. 1841. -
Husemann: Real-Enzyklopii.die Eulenburg. Bd. 7. 1895. - Kaatzer: Dtsch. med. 
Wochenschr. 1881. Nr. 7. -Kasper: Vierteljahrsschr. Bd. 13. 1858.- Kempner und 
Pollack: Dtsch. med. Wochenschr. 1897. Nr. 23. - Kempner und Schaplewsky: 
Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 27, S. 2. -Kerner: Neue Beobachtungen 
iiber die in Wiirttemberg vorkommenden Vergiftungen durch Genull gerii.ucherter Wiirste. 
Tiibingen 1920.- Knox: Brit med. journ. Vol. 23.- Kob: Med. Klinik Bd. I. 1905.­
Land mann: Hyg. Rundschau 1904. - Leuchs: Zeitschr. f. Hyg. u. lnfektionskrankh. 
19!0. - Lie big: Organische Chemie. Braunschweig 1841. - N adsen: Zentralbl. 
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f. Bakteriol., l'arasitenk. u. Infektionskrankh. Hl05.- Marinesco: Zentralbl. f. Bakteriol., 
Parasitenk. u. Infektionskrankh. Ref. Bd. 24. 1898. - Mesnil: Ann; d'hyg. publ. et de 
med. leg. Tom. l. 1875. - Morselli: s. Romer, Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. 
u. Infektioru;krankh. Bd. 27. 1900. - Petzl: Wien. med. Wochenschr. 1904. Nr. 54. 
-Pick: Dtsch. med. Wochenschr. 1912. Beamten-Ver. 1912.- Quincke: Ref. Schmidt 
Jahrb. Bd. 216. 1887. - Romer: Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektions­
krankh. Bd. 27. Graefes Archiv Bd. 58. - Ruge: Klin. Monatsschr. f. Augenheilk. 
Bd. 40. 1902. - Derselbe: Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh. 
Bd. 6. 1923. - Sche by-Buch: v. Graefes Arch. f. Ophth. Bd. 17. 1871. - Schroter: 
s. Erben. - Stein: s. Mobius, Vierteljahrsschr. f. gerichtl. Med. 1912. - Virchow: 
Jahresber. 1867. 

Fiscbvergiftungen. 
A braham: Dtsch. med. Wochenschr. 1906. Nr. 32. - Alexander: Bresl. arztl. 

Zeitschr. Bd. 10. 1888.- Arustamoff: Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektions­
krankh. Bd. 10. 1891. -Babes und Riegeler: Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. 
Infektionskrankh. Ref. Bd. 33. 1903. - Baschieri: Bull. science med. 1907. - Cohn: 
Arch. f. Augenheilk. Bd. 9, S. 148. 1880. - David: Dtsch. med. Wochenschr. 1899. 
Nr. 25.- Eckersdorff: Arb. a. d. Inst. f. exp. 'rherapie, Frankfurt 1908.- Emmerich 
und Weibel: Arch. f. Hyg. Bd. 21. 1894. -Fischel und EnocP.-: Fortschr. der med. 
- Fiirst: Dtsch. med. Wochenschr. 1899. Nr. 25. - Galli: Ref. Arztl. Sachverst.-Zeit. 
Bd. 13. 1907. - Gebser: Private Mitteilung. - Gordman: Zit. nach Erben, Ver­
giftungen. Wien 1910. - Hirschfeld: Vierteljahrsschr. f. gerichtl. Med. Bd. 43. 1885. -
Kobert: Handb. d. Intoxikationen. Stuttgart 1893. -Konstansoff: Zentralbl. f. 
Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh. Bd. 38.- Kutscher: Noch nicht publiziert. 
Lesguillon: Gaz. hebd. de med. Tom. 49. 1902. Handb. d. Technik und Methodik der 
Immunitatsforschung Kraus und Levaditi Bd. 2.- Morrow: Boston med. a. surg. journ. 
Vol. 135. 1896. - Morwan: Ref. Schmidts Jahrb. Bd. 97. 1857. - Preo brashensky: 
Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 16. 1900. -Roepke: Arch. f. Verdauungskrankh. Bd. 13. 
1907. -Rommeler: Dtsch. med. Wochenschr. 1909. Zeitschr. fiir Bakteriol., Parasitenk. 
u. Infektionskr. Bd. 53. - Savage and Forbes: Journ. of hyg. 1918. - Schaumont: 
Hyg. Rundschau 1897. - Schenk: Vierteljahrsschr. f. gerichtl. Med. Bd. 15. 1898. -
Schreiber: Berlin. klin. Wochenschr. 1884. Nr. 21. - Sieber: Arch. de bioi. Tom. 3. 
1894. - Smolenski: Hyg. Rundschau Bd. 7. 1887. - Stewart: .Yiert€ljahrsschr. f. 
gerichtl. Med. Bd. 22. 1901. - Stoll: Korresp.-Blatt f. Schweiz. Arzte Bd. 35. 1905. 
-Ulrich: Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh .. Bd. 53. -Vogel: Zeitschr. f. Hyg. u. 
Infektionskrankh. Bd. 44. 1903.- Waikard: Miinch. med. Wochensch. 1917. -
Wiechert: Zentra1bl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh. Ref. - WyB: 
Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 53. 1906. 

Vergiftungen durch lUollusken und Krustazeen. 
Broadbent: Brit. med. journ. Vol. l. 1895.- Galeotti und Zardo: s. Erben.­

Meinertz: Med. Klinik 1910. H. 10. - Salkowski: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. 
Physiol. 102. 1885- Schmidtmann: s. Brieger.- Virchow: Berlin. klin. Wochenschr. 
1885. Nr. 22. 

Vergiftungen durch Milch-, Eier- und Vanillespeisen. 
Adametz: Oesterr. Monatsschr. f. Tierheilk. Bd. 14. 1890. -Andre le Coq: These 

de Paris 1906.- Beck: Dtsch. med. Wochenschr. 1892.- Buchan: Zeitschr. f. Medizinal­
beamte 1901. S. 228.- Cameron: Brit. med. journ. 1890. - Cao: Giorn. roy. soc. Ital. 
d' Ig. 1908. - Charles Baize: These de Paris 1906. - Chretien: d',f!:yg. de la viande 
et de lait. 1908.- Curschmann: Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. 1905.- Faust: 
Monatsschr. f. prakt. Tierheilk. Bd. 20, 1909. -Fischer: Zeitschr. f. klin. Med. Festschr. 
fiir R. Koch 1903. Bd. 59. 1906.- Gaffky: Dtsch. med. Wochenschr. 1892.- Derselbe: 
Kochs Festschr. 1903.- Gieseler: Diss. Borm 1896.- Glasmacher: Berlin. klin. Wochen­
schrift 1886. Nr. 23.- Hewlett and Barton: Journ. of hyg. Vol. 7. 1907. -Hirsch­
berg: Zeitschr. f. Untersuch. d. Nahrungs- u. GenuBmittel.- Holst: Zentralbl. f. Bakteriol., 
Parasitenk. u. Infektionskrankh. 1896. Nr. 20. - Kenword und Savage: Brit. med. 
JOurn. Vol. l. 1904. - Kally: Journ. of Hyg. Bd. 21. - Lameris und Harrevelt: 
Zeitschr. f. Fleisch- u. Milchhyg. Bd. 61. 1910. - Levy-Fornet: Zentralbl. f. BakterioL, 
Parasitenk. u. Infektionskrankh. Bd. 41.- Lie betrau: Zentralbl. f. Med.-Beamte 1910. 
- Poppe: Arb. a. d. Reichsgesundsheitsamte Bd. 33. -Prigge und Sachs-Miike: Klin. 
Jahrb. Bd. 21. - Sacquepee: Les empoisements. Paris 1910.- Stokes und Wege­
farth: Journ. of state med. 1897. - Vagedes: Klin. Jahrb. 1909.- Vaughan: Arch. 
f. Hyg. Bd. 7.- Walker: Inaug. Diss. Zurich 1908. -Wassermann, M.: Zeitschr. f. 
Diat. u. physikal. Therapie Bd. 96. - Zammit: Brit. med. journ. Vol. I. 1900. 
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Kiisevergiftungen. 
Berg: Zentralbl. f. Med.-Beamte Bd. 16. 1910. - Dold: Zentrabl. f. Bakteriol., 

Parasitenk. u. Infektionskrankh. Ref. 1910. -Ehrhardt: Vereins-Blatt d. Pfiilzer Arzte 
1887.- Federschmidt: Miinch. med. Wochenschr. 1907. Nr. 54.- Fonteyne: Zentralbl. 
f. inn. Med. Bd. 53.- Really and Hughes: Lancet 1899. p. 1232.- Holst: Zentralbl. 
f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh. Bd. 20.- Jacob: Miinch. med. Wochenschr. 
1912. Nr. 48. - Pfluger: Wiirttemb. Korresp.-Blatter Bd. 64. 1894. - Rottler: Med. 
Woche Bd. 4. 1903.- Vaughan: Arch. f. Hyg. Bd. 7.- Wallace: Med. chron. Bd. 2. 
1887.- Yauhgan und Perkins: Arch. f. Hyg. Bd. 27.- Zupnik: Zeitschr. f. Hvg. 
u. Infektionskrankh. Bd. 52. • 

Kartoffelvergiftungen. 
Bofinger und Dieterlen: Dtsch. med. Wochenschr. 1911.- Dieudonne: Dtsch. 

rnilitararztl. Zeitschr. 1904. - Doderlein: Miinch. med. Wochenschr. 1908. Nr. 55. -
v. Haselberg: Med. Klinik 1909. - Jacobitz und Kayser: Zentralbl. f. Bakteriol., 
Parasitenk. u. Infektionskrankh. Bd. 53.- Waldmann: KongreBber. f. inn. Med. Buda­
pest 1900.- Weil: Arch. f. Hyg. Bd. 68.- Wintgen: Zeitschr. f. Untersuch. d. Nahrungs­
u. GenuBmittel 1902. 

Konservenvergiftungen. 
Bucheran: Arch. d. med. et de pharm. milit. Tom. 13. 1889. - Gaffky: Kochs Fest­

schrift 1903. - Landmann: Hyg. Rundschau Bd. 14. 1904. - Rolly: Miinch. med. 
Wochenschr. 1906. Nr. 5, S. 3.- Stricker: Publ. Health. Report. 1924. 

Nachtrag. 

Statistik. 
Wahrend der lange Zeit dauernden Drucklegung der vorstehenden Arbeit 

ist die Klarung der Frage der Fleischvergiftungen weiterhin gefordert worden. 
R. Meyer hat die Statistik von Kuppelmayr (S. 1871) iiber die dem Reichs­
gesundheitsamt gemeldeten Falle von Fleischvergiftungen fortgesetzt und iiber 
Zahl, Art und Verlauf derselben in den letzten 3 Jahren 1923-1925 an Hand 
des amtlichen Materials im Reichsgesundheitsblatt Jg. 1, Nr. 50 Mitteilungen 
gemacht. (Siehe Tabelle nach R. Meyer, S. 1946.) 

In den 3 Jahren sind 196 Einzel-, Gruppen- und Massenvergiftungen mit 
6452 Erkrankungs- und 68 Todesfallen zur Kenntnis der Behorden gekommen, 
und zwar entfallen davon auf das Jahr 1923 = 65 Gruppen mit 3196 resp. 
28 Krankheits- und TodesfiiJlen, auf das Jahr 1924 = 1694 (21) auf das Jahr 
1925 = 1563 (22). 

Wahrend in meiner Zusammenstellung nur die Massenerkrankungen mit 
etwa 25 und mehr Fallen beriicksichtigt sind, enthalt die Statistik R. Meyers 
auch Gruppen unter 25 und sogar solche unter lO Krankheitsfallen, wobei man 
nicht recht mehr von Epidemien sprechen kann, und zwar machen diese Gruppen 
mit niedrigen Zahlen beinahe zwei Drittel der 196 gemeldeten Ausbriiche der 
Fleischvergiftungen aus. Bringt man diese Gruppen in Abzug, so bleiben nur 
77 Massenerkrankungen iibrig, und zwar fiir das Jahr 1923: 40; 1924: 22; 
1925 : 15. Betrachtet man von dieser Seite die Statistik Meyers, so hat man 
den Eindruck der Abnahme der Fleischvergiftungsepidemien in den drei Berichts­
jahren. Bei der Erorterung der Frage, ob sie die Hohe der Vorkriegszeit erreicht 
oder iibertroffen haben, muB man sie in Beziehung zur Bevolkerungsziffer, die 
rund lO Millionen abgenommen hat, und zum jahrlichen durchschnittlichen 
Fleischverbrauch bringen, der ebenfalls geringer geworden ist und noch !angst 
nicht die Hohe von 1913 erreicht hat. Sind doch im Jahre 1924 rund lO Millionen 
Tiere weniger geschlachtet als 1913! 
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Verbrauch an :Fleisch in Doppelzentner ohne Beriicksichtigung der aus 
Hausschlachtungen anfallenden Fleischmengen: 

1913 1924 1925 

EinfuhriiberschuB . . 3 001 934 = 10,4% 3 977 268 = 18,8% 4 506 520 = 18,3% 
Gewerbliche Schlach-

tungen . . . . . . 25 897 845 = 89,6% 17 180 726 = 81,2% 20 234 061 = 81,7% 
I 

Die Zahl der Hausschlachtungen betragt jahrlich 6 Millionen im Durchschnitt. 

Verbrauch an Fleisch nach der Zahl der in den Jahren 1913, 1923 und 1924 
g eschlach teten Tier e. 

Zahl der ge- untauglich 
schlachteten erklarte 

Tiere Tierkorper 

Pferde .... 1924 109 431 4 689 
1923 159102 6 131 
1913 153106 1943 

Rinder .... 1924 2 932 817 18120 
1923 2 058 654 12 805 
1913 3 221598 26444 

Kalber .... 1924 3 810 572 5102 
1923 2 621571 4 931 
1913 3 713 254 ll624 

Schweine ... 1924 10 257 249 10 771 
1923 5 833 282 7 268 
1913 16 406 223 20439 

Schafe .... 1924 1821914 1736 
1923 I 092 075 1583 
1913 1967 493 1934 

Ziegen .... 1924 192 749 551 
1923 166 369 568 
1913 421427 941 

Im Jahre 1924 kamen demnach auf rund 19 Millionen Tierkorper 22 Massen­
vergiftungen mit je iiber 25 Krankheitsfiillen. Diese Zahl deckt sich also mit der 
von mir fiir das Jahr 1922 errechneten (S. 1872). Wenn es sich auch nur urn 
Grenzzahlen handelt, so beweisen sie doch die auf S. 1873 ausgesprochene 
Behauptung, daB Massenerkrankungen nach FleischgenuB die sog. Fleisch­
vergiftungsepidemien im V ergleich zu dem gewaltigen Fleischverbrauch selten 
sind und im Vergleich zu anderen Infektionskrankheiten eine untergeordnete 
Rolle spielen. Stehen doch den 6453 Krankheits- und 68 Todesfallen an Fleisch­
vergiftungen in den drei Berichtsjahren Meyers 41153 Typhuserkrankungen 
mit 4802 Todesfallen gegeniiber! (Statistisches Jahrbuch.) 

Was den Anteil der verschiedenen Fleischsorten in den drei Berichtsjahren 
betrifft, so ist ein Riickgang der Pferdefleischvergiftungen zu verzeichnen. Im 
Durchschnitt treten die Erkrankungen nach GenuB von Kalbfleisch gegeniiber 
dem durch Rindfleisch ganz zuriick. 

Die N otschlach tung en haben auch in dem Berichtszeitraum eine groBe 
Rolle gespielt. Auf sie sind zuriickzufiihren 630fo aller Pferdefleisch-, 26,30fo 
aller Rindfleisch-, 830fo aller Kalbfleisch-, 18,7°/0 aller Schweinefleisch, 7,90fo 
a Her W urstvergiftungsepidemien. 
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Als Griinde der Notschlachtungen, soweit sie angegeben sind und soweit bei 
diesen im Fleisch nachtraglich Keime gefunden wurden, kamen nach Meyer 
folgende Erkrankungen der Schlachttiere in Betracht. In erster Linie Darm­
erkrankungen, die in 27 Fallen vorlagen, dann Erkrankungen der Geburtswege 
in 6 Fallen, je 2 mal eiternde Wunden, Leberabszesse und Eutererkrankungen, 
ferner je I mal Lungenentziindung, Bauchfellentziindung, Druse, Phlegmone, 
Hufgeschwiire, Absze.B, Rotlauf, Schweineseuche, Blitzschlag, Sonnenstich, 
Starrkrampf, Fohlenlahme, Fremdkorper, Beckenbruch, Erkaltung, plotzliche 
Atemnot, Festliegen vor der Geburt. 

Wie haufig Notschlachtungen, bei denen eine Beschau der Tiere im lebenden 
Zustande nicht stattfindet, iiberhaupt vorkommen, lehrt ein Blick auf die Zu­
sammenstellung S. 1946. Die Zahl betrug im Jahre 1923: 367 000 Schlacht­
tiere! 

Auf Hackfleischgenu.B wurden 78 Fleischvergiftungen, also ungefahr 400fo 
aller Fleischvergiftungsepidemien, 53,40fo aller Erkrankungen und 30,80fo aller 
Todesfalle zuriickgefiihrt. "Ober die Halfte aller Erkrankungen an Fleischver­
giftungen sind also durch Genu.B von Hackfleisch verursacht und zwar 27 mal 
durch Pferdehackfleisch und 51 mal durch Rinderhackfleisch. Diese Zahlen 
diirften in Wirklichkeit wahrscheinlich noch gro.Ber sein, da in den Berichten 
nicht immer deutlich angegeben ist, ob es sich um Hackfleisch gehandelt hat. 

Von den insgesamt 196 Fleischvergiftungsepidemien wurden bei 164, d. h. 
in 83,6°/0 aller Faile, bakteriologische Untersuchungen zur Feststellung der 
Ursache vorgenommen. In 12 Fallen war das Ergebnis negativ, wahrend bei 
152 Fleischvergiftungen die Ursache bakteriologisch nachgewiesen werden konnte. 
Als solche wurde festgestellt der 
Bac. paratyphosus B bei 101 Fleischvergiftungsepidemien=61,6% alleruntersuchten Faile .. 
Bac. enteritidis Gartner, 23 , = 14,0°/0 , , , 

Bac. enteritidis Breslau , 3 = 1,8% , 
Bac. proteus vulgaris , 11 = 6,70fu , 
Bac. coli 9 = 5,50/0 , 

Bac. botulinus 5 = 3,oo;. , 

Kuppelmayr hat die seiner Statistik zugrunde liegenden Falle auszugs­
weise in der Zeitschr. f. Fleisch- und Milchhyg. Jg. 35 veroffentlicht, worauf 
besonders hingewiesen wird. 

Ergebnis bakteriologischer Untersuchung untauglich erkliirter 
Tier korper. 

Von gro.Bem Interesse sind einige in den letzten J ahren bekannt gewordene 
Zusammenstellungen iiber das Ergebnis bakteriologischer Untersuchungen bei 
untauglich erklarten Tierkorpern. Zwei Zusammenstellungen seien angefiihrt: 

Es wurden fiir unta uglich erklart ganze Tierkiirper infolge von Blutvergiftung 
in den J ahren 1924 und 1925, 

Pferde Rinder Kalber I Schweinel Schafe Ziegen 

Ohne Nachweis von Fleisch- 1561 4600 
vergiftungsbakterien . 

1495 703 181 84 

2160 3452 1386 527 186 106 
mit positivem Befund von 

Fleischvergiftungsbak-
terien ........ 244 402 122 52 2 3 

408 420 132 47 3 4 
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Uber die Haufigkeit der positiven Befunde der l!'leischvergifter in einem 
Jahr (1924) und in einem Regierungsbezirk (Potsdam) gibt StandfuB inter­
essante Zahlen: 

Unter 990 Fallen fand er 18mal Keime dieser Bakteriengruppen, und zwar 
waren sie 9mal in allgemeiner Verbreitung im Tierki:irper, 9mal nur in einem 
einzigen Organ und dann nur in geringer Anzahl anzutreffen. Diese 18 Keime 
wurden 8 mal bei Kalbern, 5 mal bei Pferden, 4 mal bei Rindern, 1mal beim 
Schaf herausgeziichtet, wahrend bei 76 Schweinen iiberhaupt keine der in Rede 
stehenden Bakterien angetroffen wurden. 

Von den 18 positiven Funden waren 14 serologisch bestimmbar, und zwar 
handelte es sich nach Tierart und serologischem V erhalten geordnet urn folgende 
V erteilung: 

Es wurden agglutiniert von 

Pferd 
Rind 
Kalb 
Schaf 

Para B + 
Gart.-Srr. 

1 
1 
1 

I Gart.-Ser. 

3 

I Breslau-Ser. 

2 
1 

Breslau + 
Para B Ser. 

3 
1 
1 

Paratyphus B-Stamme mit hoher und ausschlieBlicher Agglutination durch 
Paratyphus B-Serum wurden iiberhaupt nicht gefunden. 

Von den Krankheiten stellten die Magendarmerkrankungen den Hauptanteil, 
bei Kalbern iiberwogen eitrig-jauchige Entziindungskrankheiten, das eine in 
Betracht kommende Schaf .litt an Gebarmutterentziindung. 

Diese und andere Veri:iffentlichungen stimmen mit denS. 1946 mitgeteilten 
Zahlen iiberein. Sie zeigen, daB die Bakterien der Paratyphusgruppe fiir 
Schlachttierkrankheiten eine ursachliche Bedeutung haben, daB sie die ver­
schiedensten Krankheitsprozesse ausli:isen ki:innen, daB sie aber relativ selten zu 
Beanstandungen von Tierki:irpern bei der Fleischbeschau AnlaB geben. Jeden­
falls ist durch die gesetzliche Einfiihrung und Durchfiihrung der bakteriologi­
schen Fleischuntersuchung die Kenntnis iiber Entstehung von Fleischvergiftungen 
gefi:irdert und zu einem gewissen AbschluB gebracht. M. M iiller bezeichnet 
sie als Auftakt eines neuen Zeitabschnittes der Fleischbeschau. Er stellt 
im Gegensatz zu anderen Veterinarmedizinern das kranke infizierte Tier, also 
die intravitale Infektion, in den Mittelpunkt der Entstehung der Fleischver­
giftungen. Nach ihm gibt es eine dem Paratyphus des Menschen entsprechende, 
atiologisch gleichartige und auf den Menschen iibertragbare Infektionskrankheit 
der Tiere, den Para typhus der . Tiere. Diese Krankheit, die zur Entstehung 
der Fleischvergiftungen bei den Menschen fiihrt, ist klinisch als solche nicht 
zu erkennen. Ebensowenig ist es nach ihm mi:iglich, fleischbeschaulich jene 
Falle zu erkennen, die durch FleischgenuB schadigend auf den l\Ienschen in 
Form der Fleischvergiftungen wirken. Er rechnet mit der Bollingerschen 
Blutvergiftungslehre, nach der als Ursache der Fleischvergiftungen beimMenschen 
die klinisch und anatomisch als eitrig-jauchige Blutvergiftung der Schlachttiere 
imponierenden Krankheitszustande gegolten haben und noch gelten, ab und 
verwirft sie vollstandig. Nach seiner Ansicht sind diese nicht durch die spezifi­
schen Bakterien der Fleischvergiftergruppe sondern durch die nichtspezifischen 
Wundinfektionserreger bedingt und als Sapramie zu bezeichnen. Nach ihm gibt 
es rein menschenpathogene, rein tierpathogene und drittens bipathogene, d. h. 
menschen- und tierpathogene Arten der Paratyphus-Enteritis-Gruppe. Auf 
Grund dieser Annahme stellt er folgende Thesen auf: 
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l. Die Septikamie und Pyamie der Schlachttiere (septischen Beschaubefund 
oder anatomische Blutvergiftung beim geschlachteten Tier) wird durch ubiquitar 
nichtspezifische Wundinfektionserreger hervorgerufen, indem sie lokale oder 
tiefgreifende Wundinfektionen bewirken. Der GenuB des Fleisches solcher Tiere 
ist unschadlich. 

2. Die bipathogenen Bakterien der Paratyphus-Enteritis-Gruppe bewirken 
beim Schlachttier einen klinisch und symptomatisch nicht erkennbaren Para­
typhus (intravitale Infektion des Fleisches). FleischgenuB bewirkt beim Menschen 
Para typhus. 

3. Rein tierpathogene Bakterien der Paratyphusgruppe bewirken lokale oder 
allgemeine paratyphi:ise Infektion der Tiere. FleischgenuB bewirkt beim Menschen 
keine Schadigung. 

4. Rein menschenpathogene Bakterien der Paratyphusgruppe sind ohne 
pathogene Wirkung fiir Tiere. Eine Infektion des Fleisches findet nicht statt, 
daher auch keine Schadigung des Menschen. 

Ihm ist von verschiedenen Seiten widersprochen worden und muB auch von 
uns in einigen Punkten widersprochen werden. Der Beweis, daB es rein tier­
pathogene und rein menschpathogene, scharf zu trennende Bakterien der Para­
typhusgruppe gibt, steht noch a us und wird auch von ihm nicht erbracht. Schon 
vor 17 Jahren habe ich in meiner Monographic uber Fleischvergiftungen darauf 
hingewiesen, daB die Mikroorganismen, die wir Paratyphusbazillen nennen, ihren 
Namen eigentlich zu Unrecht tragen, da sie in den meisten Fallen alle anderen 
Krankheitsprozesse auszuli:isen und alle mi:iglichen Krankheitsbilder zu ver­
ursachen und nur in seltener Weise einmal fur einen wirklich typhusahnlichen 
KrankheitsprozeB die Ursache abzugeben pflegen. Der Name wird nicht mehr 
zu andern sein, die Vorstellung aber, die wir mit diesem Namen fur die mensch­
liche Pathologic verknupfen, ist in der Humanmedizin wenigstens im Laufe 
der Zeit eine andere geworden. Wir wissen, daB diese Mikroorganismen ohne 
die Kriterien eines Typhus oder einer Gastroenteritis alle mi:iglichen Organ­
erkrankungen, Bakteriamie und Septikamie hervorzurufen imstande sind und 
daB gleiche Wirkungen von ihnen in der Tierpathologie zustande gebracht 
werden. Es ist schwierig, eine erschi:ipfende Definition des Begriffes Sepsis oder 
Septikamie zu geben. Aber soviel laBt sich doch sagen, daB die Septikamie 
nicht eine bestimmte Krankheit einer oder aller Tiergattungen ist, welche durch 
saprophytische Erreger erzeugt wird, daB sie vielmehr einen Kollektivbegriff 
fiir eine Reihe von klinischen und anatomischen Erscheinungen bildet, die 
durch das gleichartige Verhalten verschiedener pathogener Mikroorganismen 
dem tierischen Organism us gegenuber erzeugt werden, und daB zu · diesen 
Erregern auch die Bakterien der Paratyphus- und Gartnergruppe gehi:iren. 
Bollinger hatte durchaus recht, wenn er die Septikamie und Eiterungen der 
Schlachttiere als Ursache der menschlichen Fleischvergiftungen bezeichnete. 
Er konnte freilich nicht wissen, daB dies in der Regel nur der Fall ist, wenn 
Bakterien der groBen Paratyphusgruppe Ursache dieser Krankheitsprozesse 
waren, und konnte nicht ahnen, daB sie im V ergleich zu anderen Septikamie 
und Eiterung erzeugenden Mikroorganismen nur selten vorkommen. Diese 
Erkenntnis als Ergebnis der systematisch durchgefuhrten bakteriologischen 
Untersuchungen war erst der Neuzeit vorbehalten. Jedenfalls liegt keine Ver­
anlassung vor, auf Grund der Mullerschen Thesen unsere Auffassung von der 
Entstehung der Fleischvergiftungen zu andern, nach der alle zur groBen Para­
typhusgruppe gehi:irigen Typen, soviel es auch sein mi:igen und noch festgestellt 
werden, beim Menschen Fleischvergiftung hervorrufen ki:innen, sobald sie in 
Wechselwirkung mit dem Tierorganismus getreten sind und mit Fleisch- oder 
Schlachtprodukten Eingang in den menschlichen Ki:irper gefunden haben. 
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Unsere Auffassung hat durch die Veroffentlichungen von Demnitz und von 
Ko b iiber Menschenpathogenitat als Suipestifer imponierender Stamme der 
Paratyphusgruppe eine Stiitze erhalten. 

Neuerdings haben Uhlenhuth und Seiffert iiber den gegenwartigen Stand 
des Paratyphusproblems unter besonderer Beriicksichtigung eigener Unter­
suchungen berichtet mit dem Ergebnis, daB eine Typendifferenzierung in der 
groBen Paratyphusgruppe moglich ist und den epidemiologischen Bedingungen 
im groBen und ganzen entspricht. Sie trennen den kontagiosen Paratyphus­
bazillus vom Fleischvergifter . .'md diesen wieder vom Suipestifer, miissen aber 
andererseits alle moglichen Ubergange und Ausnahmen zugeben und stellen 
zum SchluB mit Recht das Problem der Typenvariabilitat in den Vordergrund 
der ganzen Frage, ohne eine Antwort zu geben oder eine Hypothese auf­
zustellen. Es kann an dieser Stelle nicht auf die Erorterung der Streitfragen 
eingegangen werden. Zwei Punkte sollen nur richtiggestellt werden. Die 
Autoren behaupten, daB nur ein kleiner Bruchteil der Fleischvergiftungen auf 
intravitale Infektion der Schlachttiere zuriickzufiihren sei, daB es sich in iiber 
90% der Faile um eine postmortale Infektion des Fleisches der geschlachteten 
Tiere handle. Sie berufen sich auf Kuppelmayr, der den Anteil der intra­
vitalen Infektion auf 8% berechnet. Abgesehen davon, daB diese Zahl nicht 
stimmt (S. 1871), iibersehen die Autoren, daB die Faile, in denen eine bei 
Lebzeiten des Tieres stattgefundene Invasion der Paratypusbazillen nicht nach­
gewiesen werden konnte, nicht zu dem SchluB berechtigen, daB die Infektion 
des Fleisches postmortal erfolgt ist. 

Sie stellen zweitens die groBe Fleischvergiftungsepidemie in Uberruhr 
(2000 Erkrankungen, 4 Todesfalle) als eine besondere Ausnahme hin und be­
haupten, daB von der Schafseuche eine ausgedehnte Epidemie unter der Be­
volkerung ausgegangen sei. Das konnte den Anschein erwecken, daB die Seuche 
von den Schafen durch Kontakt auf den Menschen und unter den Menschen 
Verbreitung gefunden hatte. Das ist nicht der Fall. Die menschlichen Erkran­
kungen stellen ein volliges Analogon zu allen anderen Fleischvergiftungen dar. 
Ihr AusmaB ist lediglich dadurch bedingt, daB Schafe in Herden zusammen­
gehalten werden. Ware das z. B. bei Kalbern auch der Fall, so wiirden wir 
schon langst eine Fleischvergiftungsepidemie von ahnlichem Umfang erlebt 
haben. DaB gerade bei dieser umfangreichen Epizootie und Epidemie als 
Ursache ein Typus des menschenpathogenen kontagiOsen Paratyphusbazillus 
ermittelt wurde, ist eine Stiitze fiir unsere Auffassung, nach der vom epidemio­
logischen Standpunkt bei der Entstehung von Fleischvergiftungen alle Typen 
der Paratyphusgruppe als Erreger in Betracht kommen konnen. Nicht die 
Konstanz sondern die Variabilitat gewisser Eigenschaften ist ein Charakte­
ristikum der in Rede stehenden Mikroorganismen. 
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Abhartung 1420, 14280 Adipositas endokrine 905, 
Abmagerung bei Diabetes mel- 1321. 

litus 7720 - hypophysogenitalis 436, 
- bei Morbus Ba~edowii 10500 9220 
- bei Erkrankung der Blut- - zerebrale und nerviise 908o 

driisen 13330 Adonidin 17340 
- bei destruierender Peri- Adrenalin 1036, 1243ff. 

arthritis 3340 - (als Gift) 17460 
- bei Zerebrospinalmenin- - und Fettsucht 13300 

gitis 9530 - bei SchlangenbiB 1779o 
Abnahme der Korperhiihe bei Adrenalinbehandlung der 

Pagetscher Krankheit 361. Osteomalazie 656, 657 o 
Absinken des Blutdruckes bei - des Rachitis 574, 608, 619o 

Idiosynkrasie 4750 Adrenalinglykosurie 6950 
Absorption von Lichtstrahlen Adrenalinwirkung bei Morbus 

durch das Hamogloblin Basedowii 1044, 10460 
470 - bei Myxiidem 1074o 

Abstammung der Leukozyten Adsorption 15590 
73ff. Adynamie bei Addisonscher 

Absturzerkrankung der Tau- Krankheit 1237o 
cher 15020 ~erthryckbazillen 1869o 

Acanthopteri, Stachelflosser Ather und Ester 1661. 
1786o Atheromanie (Athersucht) 

Achondroplasie 3700 16620 
Achylia gastrica bei Biermer- 4thylather 1661. 

scher Anamie 100, 1050 ~thylalkohol 16550 
- - (konstitutionelle) 4190 ~thylchlorid 16790 
Acidum carbolicum liquefac- ~thylenbromid 1681. 

tum 1671. Athylenchlorid 1678, 1679o 
Acne rosacea 14060 4thylenjodid 16820 
Addisonsche Krankheit1237ffo Atzalkalien 15950 
- - Differentialdiagnose Atzgifte 1592, 1595o 

125lffo Affektkrampfe, respiratori-
- - Pathogenese 1249ffo sche 5470 
- - Pathologische Anato- Agaricus campestris (Cham-

mie 1240ffo pignon) 17370 
- - Prognose und Therapie Agomensin 12930 

1252ff. Agranulozytose 123, 1620 
- - Symptomatologie 12370 Aichkost bei Glykosurie 7330 
Addisonsymptome nach Riint- Akklimatisation an die Hohe 

genbestrahlung 14640 1511. 
Adduktorenspasmus bei Hun- Akne bei Gicht 8500 

gerosteopathie 6660 Akonitin 1727 o 
- bei Osteomalazie 6380 Akrolein 16660 
- bei Rachitis 5990 1: Akromegal.ie 436, 1164ffo 
Adenin 831. - Differentialdiagnose 11870 
Adenome der Nebennieren- · - Pathologische Anatomie 

rinde 12590 und Pathogenese 1181ffo 
AderlaB bei Chlorose 1540 - Symptomatologie 11650 
Adipositas dolorosa (Dercum- - Therapie 11880 

sche Krankheit) 925, 1332o Aktivitat, biologische de 
- endogene 905, 906, 132lffo phylaktogene 473o 

Albaspidin 17 42o 
Albers-Schiinbergsche Krank­

heit 3620 
Albumine 290 
Albuminurie bei Dermato-

myositis 3080 
- bei Diabetes mellitus 7680 
- konstitutionelle 424, 425. 
- bei akuter Leukamie 1870 
- bei Henochscher Purpura 

2630 
- lordotische 4240 
- orthostatische bei Rachitis 

5990 
Albumosen im Serum 300 
Aldehyde und Ketone 1664o 
Aldosen 6770 
Aleukia splenica 222o 
Aleukie 87, 123o 
Alipatische Reihe der Kohlen­

wasserstoffe 16470 
Alkaleszenzbestimmungen, 

Ergebnisse der 25, 260 
Alkalienvergiftungen 15920 
Alkalinurie 975o 
Alkalireserve des Elutes 25, 

260 
Alkalireserve bei Diabetes mel­

litus 7650 
Alkaloide, Vergiftungen durch 

1703 Uo ff. 
Alkalose im Hohenklima 1504, 

1511. 
- bei Tetanie 250 
Alkaptochromreaktion 957o 
Alkaptonurie 438, 956ff. 
Alkohol als diatetisches Mittel 

bei Diabetes 736o 
- bei Gicht 8830 
- bei SchlangenbiB 17790 
Alkohole 16500 
- Ester und Sauren der aro­

matischen Reihe 1671. 
- hohere 16600 
Alkoholismus und Diabetes 

731. 
Alkoholkrankheiten, Therapie 

16590 
Alkoholpsychosen 16590 
Alkoholvergiftung 1655o 
Allantiasis 19150 
Allergie 454, 4550 



Sachverzeichnis. 

.Allergie gegen Pflanzenpollen .Anamie pernizii:ise der Pferde 
469. 1827. 

Allergiepriifung bei Asthma - posthamorrhagische chro-
bronchiale 415. nische 96ff. 

.Allgemeinstorungen nach Be· - bei Rachitis 534, 548, 580. 
strahlung 1458. - bei Skorbut 252. 

Allylalkohol 1660. - durch Taenia saginata 115. 
Allylsenfol 1686. - bei malignen Tumoren 115, 
Altersdisposition fur Hitz- 123, 124. 

schlag 1437. Anii.mien 88ff. 
Alterspolychromasie 54. - einfache, im Kindesalter 
Altmann-Schriddesche Far- 138. 

bung 64. - hiimolytische 91, 440. 
AlveolarpyorrhOe bei Diabetes - - unbekannter Atiologie 

mellitus 777. 116. 
- bei Gicht 851. - im Kindesalter 135. 
Amanita muscaria 1739. - myelopathische 124. 
- phalloides 1737. - posthamorrhagische 91, 
Amblyopia saturnina 1578. 94ff. 
Amblyopia bei Akromegalie - sekundare 123. 

1179. - durch verminderte Blut-
Ambozeptor 273. bildung 93, 122ff. 
Ameisen, Formicidae 1817. - Thera pie der 125ff. 
Ameisensaure 1667. - - der kindlichen 138. 
Ameisensaurebehandlung der Anasthesin 1717. 

Gicht 890, 891. Analgesia durch Lichtstrahlen 
AmenorrhOe 431. 1455. 
Amidochlorbenzole 1693. Anaphylaktogene 461. 
Amidoverbindungen des Ben- Anaphylaxie 391, 415, 460, 

zols, aromatische 1689. 461. 
Aminosaurediathese 438. - inverse 462. 
Aminosauren im Blut 30. Anfalle, asthmatische beiHeu-
Ammoniakvergiftung 1595. fieber 471. 
Ammonium 1600. Angina bei Erkaltung 1425. 
Amnesie bei Kohlenoxydver- - bei akuter Leukamie 187. 

giftung 1611. - retronasalis beiexsudativer 
Amphibian 1784. ·~ Diathese 503. 
Amylalkoholvergiftung 1660. Angiospasmus bei Osteo-
Amylazetat 1663. malazie 639. 
Amylen 1647. - bei Tetanie 1115. 
Amylnitrit 1684. Angustie der Aorta, konstitu-
Amyloid der Milz 231, 232. tionelle 400, 403, 404, 406. 
Anaemia gravis und A. perni- Anilin als Blutgift 279. 

ciosa als konstitutionelle Anilinvergiftungen, chroni-
Anomalie 440. sche 1689, 1690. 

- lenta 116. Anilismus, akuter 1689. 
- pseudoleucaemica infan- Anisozytose 52, 53. 

tum 136ff., 548. - bei Biermerscher Anamie 
- splenica rachiticorum 548. 110. 
Anamie durch Anguilula in- Ankylose der Wirbelsaule 346, 

testinalis 115. 348. 
- aplastische (aregeneratori- Ankylosen bei Arthritis 330, 

sche) 122ff. 331, 332. 
- Biermersche 98 u. ff. Ankylostoma duodenale 96, 
- bei Bilharziose 283. 1840. 
- durch Botriocephalus latus Ankylostomenanamie 96ff., 

1830. 281. 
- durch Darmparasiten 281. Ankylostomiasis, Symptome 
- bei hamolytischem Ikterus 1841. 

118. Anomalie der Erythrozyten, 
- hyperchrome und hypo- konstitutionelle, bei hiimo-

chrome 46. lytischem Ikterus 118, 120. 
- bei Knochenmarktumoren Anomalien am lymphatischen 

116. Rachenring 407. 
- konstitutionelle 439. Anopheles 1827. 
- perniziose 98. Anorexie, primare 1337. 

1997 

Anschwellung des Femur bei 
Barlowscher Krankheit 
255. 

Antifermente im Blutserum 
34. 

Antiinsulin 817. 
Antilab im Blutserum 34. 
Antimonvergiftung 1589. 
Antithrombine 37. 
Antithyreoidin 1069. 
Antitoxinmethode (Behring) 

14. 
Antitoxinproduktion in Kno­

chenmark und blutbilden­
den Organen 76. 

Antitrypsin im Blutserum 35. 
Antitryptische Wirkung des 

Blutserums 34, 35. 
Aolan bei Gicht 889. 
Aparathyreose 1106ff. 
Apathie bei Dystrophia adi-

posogenitalis 920. 
- bei Myxodem 1075. 
Aplasie der Nieren 423. 
Aplysidae, Seehasen 1795. 
Apomorphin 1714. 
Apoplektische Insulte im 

Hohenklima 1511. 
Appendizitis 421. 
Appetitlosigkeit bei Biermer­

scher Anamie 104. 
- und AufstoBen bei Leuk-

amie 167. 
Araneina 1802. 
Arbeitertetanie 1136. 
Archithalamus 1157. 
Arhythmia perpetua bei Base-

dowscher Krankheit 1043. 
Armplethysmographie 15. 
Arndt-Schulzsches Gesetz 

1556. 
Arsennachweis 1586. 
Arsenthera pie der Anamie 

133. 
Arsenvergiftung, akute 1584. 
- chronische 1587. 
Arsenwasserstoff als Blutgift 

275. 
Arsenwasserstoffvergiftung 

1589. 
Arterienveranderungen bei 

Bleivergiftung 1578. 
Arteriosklerose und Diabetes 

mellitus 779. 
- und Fettleibigkeit 912. 
Arthritis alcaptonurica 961. 
- deformans bei Alkapton-

uric 960. 
- gonorrhoische 330ff. 
- und Polyarthritis, chroni-

sche 326ff. 
- syphilitische ?.33. 
Arthritisformen, Atiologie und 

Symptomatologic der ein­
zelnen 329ff. 

Arthritismus 327, 393, 396, 
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391, 413, 426, 437, 438, 
495. 

Arthrogastra, Gliederspinnen 
1797. 

Arthropathia deformans 335. 
Arthropathie bei Syringo­

myelie 352££. 
- tabische 352, 353. 
Arzneibehandlung des Dia-

betes mellitus 814££. 
Arzneiexantheme 476. 
Arzneiidiosynkrasien 476. 
Arzneitherapie der Fettsucht 

939. 
Ascaris lumbricoides 1834. 
Asiphoniata 1795. 
Aspergillus bei diabetischer 

Lungengangran 779. 
Asphyxie bei Hitzschlag 1440. 
Aspidinol 1742. 
Aspidium filix 1742. 
Assimilationsbereitschaft bei 

Fettsucht 1325. 
Asthenie 392, 413. 
- und psychische Storungen 

bei Adipositas dolorosa 
925. 

Asthma bronchiale 414. 
- cardiale bei Rachitis 535. 
- bei Gicht 856. 
- idiosynkrasisches 450, 452, 

456, 461, 463, 464££. 
- bei Tetanic 1114. 
Asthmahusten der Kinder 505, 

509. 
Ataxie bei Biermerscher An­

amie 104, 107; 
.Atelektase der Lunge 408. 
Atembeschwerden und Herz­

klopfen bei Biermerscher 
Anamie 104. 

Atem-. und Herzstillstand bei 
Asthma 467. 

Athyreosen 1071££. 
- Therapie der 1087££. 
Atmung, groBe, bei Diabetes 

mellitus 774. 
Atmungsbeschleunigung bei 

Hitzschlag 1435. 
Atmungsorgane bei Diabetes 

mellitus 778. 
- bei Fettsucht 913. 
- Erkrankung der, bei Gicht 

856. 
- Veranderung der, bei Mor­

bus BasedoWii 1046. 
Atmungsstiirung bei Addison­

scher Krankheit 1237. 
- bei Pagetscher Krankheit 

361. 
- bei Wirbelsaulenverstei­

fung 349, 350. 
Atmungsveranderung nach 

Bestrahlung 1454. 
Atopene 461. 
Atophan 839, 878, 886. 

Sachverzeichnis. 

Atrophie bei Beschaftigungs­
neurosen 324. 

- des Knochenmarks bei 
aplastischer Anamie 122. 

- des Muskels bei Myostis 
314. 

Atropin 1718. 
- bei Diabetes mellitus 815. 
Atropingruppe 1717. 
Auerkiirperchen bei Leukamie 

166. 
Aufgaben des Blutes im Stoff­

wechsel 1. 
Augenerkrankungen bei Dia­

betes mellitus 783££. 
- bei Gicht 856. 
Augenmuskelparesen und -lah. 

mungen bei Morbus Base­
doWii 1046. 

Augenschadigungen durch 
Riintgenstrahlen 1466. 

Augensymptome bei Morbus 
BasedoWii 1044££. 

Ausfallen der Zahne bei Skor­
but 251. 

Ausgangsprodukte, giftige 
1646. 

Austernvergiftung 1797, 1930. 
Autenriethscher Kolorimeter 

14. 
Autolysine 274, 278. 
Autovakzine gegen Asthma 

487. 
Avitaminose 248. 
Azetaldehyd 1665. 
AZetanilid (Antifebrin) 279. 
Azeton 1666. 
- im Ham bei Diabetes mel­

litus 755. 
Azetonerbrechen der Kinder 

767. 
Azidose 25, 772. 
- EinfluB der, auf die At­

mung 765. 
- Messung der 764. 
- und Azetonkiirperausschei-

dung bei Hunger 944. 
Azidosetheorie der Rachitis 

610. 
Azidosis 754££., 762. 
Azooamylie 732. 
Azurgranula der Lympho-

zyten 64. 

Bacillus Aertryck 1869. 
- botulinus 1916. 
- - bei Konservenvergif-

tung 1940. 
- enteritidis (Gartner) 1868. 
- - sporogenes Klein 1924. 
- nodulifaciens Langer 1880. 
- paratypni 1870. 
- putrificus 1909. 
- suipestifer 1878. 
Bacterium oxalatigenum 966. 

Baderbehandlung der Osteo­
malazie 655. 

Baktieriamie bei akuter Leuk­
amie 186. 

Bakterien der Enteritis, Me­
tritis, Mastitis des Kiihe 
1880. 

- anderweitige, der intra­
vitalen Fleischvetgiftung 
1891. 

Bakteriologische Untersu­
chung untauglicher Tier­
kiirper 1948. 

Balanitis bei exsudativer Dia­
these 504. 

Balkenstich (Anton) 1217. 
Ballonfahrererkrankungen 

1512. 
Bandwiirmer, Cestodes 1830. 
Banting-Harveysche Kur der 

Fettsucht 932. 
Bantische Krankheit 226ff. 
Barbas fluviatilis (Cyprinus 

barbus) 1789. 
Bariumvergiftung 1595, 1602. 
Barlowsche Krankheit 255, 

256. 
Basedowoid 1057. 
Basedowsche Krankhei t 

1041 ff. 
Becken, rachitisches, plattes 

592. 
Beckendeformitat bei Osteo­

malazie 629. 
BeckenentWicklungsstiirungen 

400. 
Beckenveranderungen bei Ra­

chitis 531. 
Beckmannscher Apparat 21. 
Bedeutung der weiBen Blut­

zellen im Organismus 75££. 
Befund, anatomischer bei 

Lymphogranulom 210, 211. 
Behaarungsanderung beiAkro­

megalie 1168. 
Behandlung der exsudativen 

Diathese 514ff. 
Beinphanomen, Schlesinger­

aches, bei Tetanie 1109. 
Bence-Jonesscher EiweiBkiir­

per 30, 180. 
- - im Urin bei Myelom 

216, 369. 
- - im Urin bei Osteoma-

lazie 640, 650, 652. 
Benzinvergiftung 1648. 
Benzol bei Leukamie 194. 
Benzolvergiftungen 1649. 
Bergkrankheit und verwandte 

Erscheinungen 1506. 
- Diagnose, Prophylaxe, 

Therapie 1512. 
- Pathogenese 1510. 
- Prognose 1511. 
- Symptomatologic 1507. 
Berufsidiosynkrasien 450, 453. 



Beschleunigung der Blutgerin­
nung 39ff. 

Bestandteile, chemische der 
roten Blutki:irperchen 45. 

Bestimmnng der Blutungs­
zeit 38. 

- des Gesamturobilins resp. 
-urobilinogens 51. 

- des Kohlensaurebindungs-
vermi:igens des Blutes 24. 

Bestrahlung, Allgemeinsti:irun­
gen nach 1458. 

Beweglichkeit der Leukozyten 
75. 

Bewu.lltseinstriibung bei 
Asthma 467. 

Bienengift 1812. 
Biermersche Anamie 33, 34, 

48, 52, 53, 67, 89, 90, 91, 
92, 93, 98ff., 222. 

Biersche Stauung bei See­
krankheit 1492. 

Bilanzglykosurie 737. 
Bildungsanomalien der Nieren 

423. 
- des Verdauungskanals 416. 
Bilharzia haematobia 96, 281. 
Bilharziose 281. 
Bilirubin im Blutserum 33. 
Bilirubinamie bei hamolyti-

schem Ikterus 118, 120, 
121. 

Biologie der wei.llen Bl.1tzellen 
75ff. 

- der Erythrozyten 57. 
Biosen 678. 
Blasenbildung bei Erfrierung 

1400. 
Blasenkrebs der Anilinarbeiter 

1691. 
Blasensteine bei Bilharziose 

282. 
Blasentang (Fucus vesiculosus 

als Entfettungsmittel 941. 
Blatta orientalis, Kiichen­

schabe 1826. 
Blausaurevergiftung 1600. 
Blei und Bleiverbindungen 

280, 1573. 
Bleianamie 116, 280. 
Bleibtreusche Methode 4. 
Bleigicht 868, 1578. 
Bleikolik 1576, 1577. 
Bleilahmung 1578. 
Bleisaum 1576. 
Bleivergiftung, akute und 

chronische 1573, 1574. 
- Diagnose 1579. 
- und basophile Ki:irnelung 

54, 1577. 
Bleivergiftungssymptome 

1576. 
Blepharitis bei exsudativer 

Diathese 504. 
Blitzfiguren 1477. 
Blitzschlag 1469, 1474, 1480. 

Sachverzeichnis. 

Blut und Blutkrankheiten Iff. 
- (in konstitutioneller Hin-

sicht) 439. 
- bei Diabetes mellitus 785. 
- bei Fettsucht 919. 
- bei Unterernahrung 947, 

950. 
Blutabkiihlungstheorie 1419. 
Blutalkaleszenz 25. 
Blutanalysen 19, 20. 
Blutbefund bei Chlorose 143££. 
- bei Erythramie 159. 
- bei malignem Granulom 

206. 
- bei akuter Leukamie 137 ff. 
- bei lymphadenoider Leuk-

amie J80ff. 
- bei Lymphosarkomatose 

214. 
Blutbild, degeneratives weiBes 

441. 
- neutrophiles, Arneths 61, 

62. 
Blutbildende Organe 69. 
Blutbildung, beschleunigte 51, 

52, 54. 
- extramedullare 49. 
Blutbildungsherde, extrame­

dullare bei Biermerscher 
Anamie 112. 

Blutbildveranderung bei Addi­
sonscher Krankheit 1238. 

- bei Dystrophia adiposo­
genitalis 1203. 

- bei Tetanie 1115. 
Blutdruckschwankungen und 

Wassergehalt 16. 
Blutdrucksenkung bei Addi-

sonscber Krankheit 1237. 
- bei Asthma 467. 
- nach Bestrahlung 1454. 
Blutdriisen, Erkrankungen der 

1035££. 
- regulatorische Funktion 

der, fiir den Kalkstoff­
wechsel 651. 

Blutdriisenerkrankungen bei 
Tetanie 1122. 

Blutdriisenformel 433, 434. 
Blutdriisensklerose 434. 
- multiple 1299, 1300ff. 
- - Pathologische Anato-

mie und Pathogenese 1302. 
- - Symptomatologie 1301. 
Blutegel (Hirudinei) 1842. 
Blutentnahme 5. 
Blutgerinnung 36ff. 
Blutgifte 273. 
Blutgiftanamie 116. 
Blutgruppen 130, 131. 
Blutinfantilismus 441. 
Blutki:irperchen, rote 42ff. 
- Zahl der roten 44. 
Blutkrisen 52. 
Blutparasi.ten 280ff. 
Blutplattchen 12, 87. 

1999 

Blutplattchenmangel 257. 
Blutpraparat, frisches 5. 
- gefarbtes 6ff. 
Blutschadigung, chronische, 

durch Ri:intgenstrahlen 
1462. 

Blutschatten 44. 
Blutserum 28. 
Blutstaubchen 88. 
Blutstillung 40, 246. 
- durch Milzexstirpation 223. 
Blutstillungsmechanismus der 

GefaBe 246, 24 7. 
Bluttransfusion 95, 127ff. 
- bei Anamie 127 ff. 
Blutumsatz 51. 
Blutungen bei Barlowscher 

Krankheit 256. 
- bei Dercumscher Krank­

heit 925. 
- bei akuter Leukamie 186, 

189, 190. 
- periostale 251. 
- - bei Henochscher Pur-

pura 263. 
-an den unteren Extremi-

taten bei Skorbut · 250. 
- bei Unterernahrung 949. 
Blutungszeit 38, 246, 247. 
- verlangerte bei Thrombo­

penia 260. 
Blutuntersuchung auf Harn­

saure 875. 
Blutveranderungen durch Be­

strahlung 1454, 1461. 
- bei Bleivergiftung 280, 

1577. 
- bei Hitzewirkung 1435, 

1440. 
- bei myeloischer Leukamie 

171. 
- bei Morbus Basedowii 

1049. 
- bei Myxi:idem 1076. 
- bei Osteomalazie 639. 
- bei Saturnism us 280, 1577. 
- bei Trichinose 1836££. 
Blutvergiftung der Schlacht­

tiere 1948, 1949. 
Blutvergiftungslehre, Bollin-

gersche 1949. 
Blutvoluminimeter 4. 
Blutzellen, weiBe 60ff. 
Blutzucker 680, 682, 746, 747. 
Blutzuckeranstieg bei Erfrie-

rung 1408. 
Blutzuckerregulation 685. 
Bombardierkafer 1824. 
Borvergiftung 1591. 
Bothriocephalus latus 1830. 
Bothriozephalusanamie 114, 

281. 
Botulismus l!H5. 
- klinische Erscheinungen 

1918. 
- Therapie 1920. 



2001) Sachverzeichnis. 

Botulismustoxin 1916. Chagaskrank.heit llOl. 
Brachycera 1827. Charcot-Leydensche Kristalle 
Bradytrophie 437. 78, 178. 
Bradyurie 1014, 1024. Chemie des Blutplasma und 
Bremersche Reaktion 56. Blutserum 27££. 
Brenzkatechin 1674. - physikalische des Blutes 
Brenztraubensaure 690. 21££. 
Brillenschlange 1753. Chemotaxis der Leukozyten 
Bromathyl 1681. 79. 
Bromoform 1681. Cheyne- Stokesche Atmung 
Bromoverbindungen der Fett- bei der Bergkrank.heit 

reihe 1680. 1508. 
Bromvergiftung 1596. - - bei Erfrierung 1407. 
Bronchialasthma 450. - - bei Hitzschlag 1440. 
Bronchialdrlisentuberkulose Chilognatha s. Diplopoda 

239££. 1811. 
Bronchitis, asthmatische 505, Chinasaure bei Gicht 888. 

509. Chinin 1725. 
- bei exsudativer Diathese Chinotropin bei Gicht 888. 

503. Chloasma uterinum bei Peri-
- bei Fettleibigkeit 913. arthritis destruens 333, 
- chronische, bei Gicht 856. · 334. 
Bronchopneumonie, konstitu- Chlorakne 1596. 

tionelle Disposition zur Chloralhydrat 1679. 
416. Chlorgehalt des Blutes 20. 

Bronchostenose bei Asthma Chlorierte Nitro- und Amido-
465, 466. kOrper des Benzols 1693. 

Bronchotetanie 547, 1114. Chlorkalziumgelatine bei Mor-
Bronzediabetes 717. bus Basedowii 1070. 
Brunnenkuren, Reisen, klima- Chlormethyl 1677. 

tische Einfllisse bei Dia- Chloroform 1674, 1676. 
betes mellitus 822££. Chloroleukamie 216. 

- bei Gicht 884. Chlorom 213, 216, 369. 
Brustdriisenschadigung durch Chlorose 91, 93, 139££. 

Ri:intgenbestrahlung 1464. - als konstitutionelle Ent-
Brustkorbanomalien, konsti- wicklungssti:irung 427,429, 

tutionelle 408. 440. 
Brustkorbdeformitat bei - Therapie 149££. 

Osteomalazie 631, 633. Chlorverbindungen der Fett-
Brustkorbentwicklungssti:ir- reihe 1674. 

ungen 401. Chlorvergiftung 1596. 
Bufo vulgaris, B. agua, B. ma- Chlo.cylen 1679. 

rinus 1784. Cholamie 42. 
Bufotalin und Bufotoxin 1784. Cholagaga 1748. 

Ca betsche Ringe 55, 111. 
Cachexia thyreopriva 1071. 
Caissonkrankheit 1492, 1494. 
- Atiologie und Pathogenese 

1496. 
- Symptomatologic 1495. 
- Therapie 1500. 
Calcinosis multiplex progres­

siva interatitialis ossificans 
3llff. 

Cannabinol 1733. 
Cannabis sativa 1732. 
Caput obstipum durch Zervi­

kalmyalgie 320. 
- quadratum bei Rachitis 

527. 
Catarrhus aestivus 469. 
Cephalopoda, KopffuBer 1794. 
Cesol bei Diabetes insipidus 

1031. 

Cholan 1747. 
Choleinsaure 1747. 
Cholera nostras paratyphosa 

1904. 
Cholesterin 1247. 
- im Blut 32. 
- in roten Blutki:irperchen 

47. 
Cholesterinnester bei Diabetes 

mellitus 776. 
Cholesterinstoffwechsel 423. 
Cholesterintherapie der An­

amie 133. 
Cholin 1247. 
Chondrodystrophia foetalis 

370. 
Chromaffines System und 

Konstitution 436. 
Chorea saltatoria 1801. 
Chromatin 47. 
Chrom- und Chromsiiurever­

giftung 1582. 

Chvosteksches Phiinomen bei 
Rachitis 599. 

- - bei Tetanie 1108, ll31. 
-- bei Untererniihrung 

950, 951. 
Chylurie bei Filiariosis 286. 
Clauden 40, 265, 272. 
Claviceps purpurea 1730. 
Cnidarien 1845. 
Coagulen 265, 272. 
Cobra di capello 1753. 
Coelenterata (Zoophyta), 

Pflanzentiere 1844. 
Cohnheim-Lichtheimsche 

Theorie 246. 
Colica flatulenta bei Tetanie 

1ll8. 
- mucosa 421. 
Colubridae venenosae 1751. 
Coluitrin 1229. 
Coma diabeticum 762, 773. 
- - Behandlung des 827 ff. 
- dyspnoicum 773, 774. 
Congelatio erythematosa 1400. 
Conium maculatum 1725. 
Cornetsches Lokalisationsge-

setz 238. 
Cortex Granati 1744. 
Coryza bei Erkaltung 1423. 
Costa decima fluctuans 401. 
Coxa valga 594. 
- vara rachitica 531, 577. 

594. 
Crampi bei Diabetes mellitus 

783. 
Cremehaltige Konditorei­

waren und Speisen 1935. 
Crotalinae ( Grubenottern) 

1754. 
Crotalus 1755. 
Cruor phlogisticus 58. 
Crusta lactea 497. 
- phlogistica (inflammatoria) 

38, 58. 
Culex pipiens 1827. 
Culicin 1827. 
Cutis anserina 1415. 
- verticis gyrata bei Akro­

megalie 1168. 
Cyclostomata, Rundmauler 

1854. 
Cystin, Cystein, Cysteinsiiure 

962, 963. 
Cystinurie 962££. 

Dammerzustande bei Hitz­
schlag 1441. 

Dalrymple-Stellwagsches Zei­
chen 1044. 

Darmatonie bei Myxi:idem 
1075. 

Darmkrisen, eosinophile bei 
exsudativer Diathese 504. 

Darmreaktion, allergische, bei 
ldiosynkrasie 475. 



Darmschadigungen durch 
Riintgenstrahlen 1461. 

Darmstiirungen bei Diabetes 
mellitus 77 4, 777. 

Dasselfliegen, Oestridae 1827. 
Dastre-Moratsches Gesetz 

1415, 1446. 
Datura stramonium 1718. 
Dauerkost bei Diabetes melli­

tus 808. 
Deformitaten bei Spatrachitis 

593. 
Degeneration; amyloide, der 

Milz 231. 
- kretinische 1072. 
- der Muskelfasern bei Der-

matomyositis 309. 
- fettige, der Organe bei 

Biermerscher Anamie 112. 
Dehydrocholsaure 1750. 
Dekompressionsstiirungen 

1493, 1498. 
Delirien bei Addisonscher 

Krankheit 1237. 
- bei Hitzschlag 1441. 
Delirium tremens 1658. 
Dementia praecox und Osteo-

malazie 639. 
Dentition, Verziigerung der, 

bei Kretinismus 1084. 
Dercumsche Krankheit 925. 
Dermacentor 1809. 
Dermatitis bei Diabetes melli-

tus 775. 
- bullosa durch Riintgen­

strahlen 1460. 
- gangraenosa durch Riint-

genstrahlen 1460. 
- venenata 477. 
Dermatomyositis 307 ff. 
- chronische 309. 
Dermatosen bei Heufieber 

473. 
- bei Gicht 850. 
Desensibilisierung nach asth-

matischem Anfall 466. 
- temporare 460, 484. 
- therapeutische 483, 484££. 
Dextrin 680. 
Dextrinartige Substanzen im 

Harn 743. 
Dextrose 677, 678, 681, 683. 
Dextroseabbau 690. 
Diabete bronzee 1247. 
Diabetes decipiens 752. 
- insipidus 425, 1014 ff., 

1218ff. 
- - Diagnose 1027. 
- - Differentialdiagnose 

1228. 
- - Pathogenese 1222. 
- - Pathologische Anato-

mic 1025, 1221££. 
- - Symptomatologic 

1218££. 
- - Therapie 1030, 1229. 

Sachverzeichnis. 

Diabetes insipidus bei Hypo­
physenerkrankungen 1221. 

- - bei Erkrankungen des 
Zwischenhirns 1222. 

- mellitus 677££. 
- - Atiologie 718. 
- - und Akromegalie 694, 

1175. 
- - und Alkoholismus 731. 
- - und Auge 783. 
- - Begleitkrankheiten des 

775££. 
- - EinfluB des Berufs und 

der Beschaftigung 722. 
- - Chemische Grundlage 

677££. 
- - Diat bd 786££. 
- -- Erblichkeit 720. 
- - Geschlecht und Alter 

720. 
- - bei Hamochromatose 

717. 
- - und Heiratserlaubnis 

782. 
- - und Hypophyse 694. 
- - innc.cens 727. 
- - Konstitution 721. 
- - und Leber 732. 
- - Lessersche Theorie 711. 
- - und Lues 729. 
- - ursachliche Bedeutung 

des N ervensystems 723. 
- - Bedeutung des Nerven­

systems und der endo­
krinen Driisen 692. 

- - neurogener 723, 724. 
- Bedeutung der Niere 
fiir den 725. 
- und Nierenkrankheiten, 
Diat bei 812. 
- und Pankreaserkran­
kung 716. 
- Experimentelle Patho­
logic 691££. 
- Pathologische Anato­
mic, Pankreas 713. 

- - ~hysiologische Einlei­
tung 680ff. 

- - Prophylaktische Thera­
pie 813. 

- - renaler 425, 692, 727. 
- - Riintgentherapie und 

anderes 827. 
- - und Schwangerschaft 

781. 
- - Stoffwechselstiisungen 

im 732. 
-- und Syphilis, Behand­

lung 815. 
- - Therapie 786££. 
- - durch Unterernahrung 

730. 
- - und Verdauungsorgane 

777. 
- - Verlauf 769££. 
Diabetesbehandlung mit Or-
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ganextrakten und Fermen­
ten 816££. 

Diabetesdiat bei Begleitkrank-
heiten 8llff. 

Diabetesdisposition 438. 
Diatetik bei Fettsucht 931. 
Diatetische Behandlung der 

Rachitis 571££. 
Diagnose der Idiosynkrasie 

477££. 
- und Therapie der chroni­

schen Gelenkerkrankungen 
338££. 

Diagnosestufen der Vergiftun­
gen 1550. 

Diagnostik, allgemeine der 
Leukamien 190££. 

Diamine 1690. 
Diamphidialarvengift 1824. 
Diarrhiie bei Addisonscher 

Krankheit 1237. 
- bei Morbus Basedowii 

1048. 
- bei Tetanic 1116. 
Diarrhiien, gastrogene 420. 
Diastase 680, 681. 
- im Blutserum 34. 
Diathermic bei Gicht 886. 
- bei Myalgic 322. 
Diathese, arthritische 397. 
- exsudative 237, 393, 396, 

414, 419, 495££. 
- fibrose 415. 
- Mmorrhagische bei An-

aemia pseudoleucaemica 
infantum 136. 

- - bei aplastischer Anamie 
122. 

-- Leberkranker 271. 
- - bei Leukamie 168, 186, 

190. 
Diathesen, hamorrhagische 

245ff., 440. 
Diazoreaktion 33. 
Dichlorathylen 1679. 
Dichlorhydrin 1679. 
Differenzierung der Leuko-

zytenarten 9. 
Digestionssystem, V erande­

rungen am, bei Rachitis 
534. 

Digitalisvergiftungen 1734. 
Dilatation des Herzens bei 

Chlorose 142. 
Dimethylsulfat 1685. 
Dinitrobenzole 1692. 
Dionin 1712. 
Dioxybenzole 1674. 
Diptera, Zweifliigler, Fliegen 

1826. 
Disaccharide 678, 680. 
Disposition, familiare zu Bier­

merscher Anamie 99. 
- idiosynkrasische 450, 452. 
- individuelle fiir Hitzschlag 

1437. 
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Disposition, konstitutionelle, 
zu Krankheiten der ver­
schiedenen Systeme 398ff. 

Distoma haematobium 281. 
Distomum 280. 
Diuretinhyperglykamie 695. 
Dizyan 1600. 
Dohlesche Leukozytenein-

schliisse 63. 
Dolores osteocopi 365, 368. 
Dorm:iol 1680. 
Douglashernien, Disposition 

zu 417. 
Douglastasche, Entwicklungs­

storung der 391, 416, 417, 
422, 427, 432. 

Drehungsgesetz 427. 
Druck, osmotischer 2lff. 
DruckerhOhung des Liquor 

cerebrospinalis bei Hitz­
schlag 1440, 1442. 

Druckgefiihl und Schmerzen 
im Magen bei Idiosynkrasie 
474. 

Druckschmerzhaftigkeit der 
Knochen bei Spatrachitis 
591. 

Drucksymptome bei Akro­
megalie 1179. 

Driisen, endokrine und Osteo­
malazie 644ff. 

- - und Spatrachitis 608. 
- innersekretorische und 

Chlorose 148, 149. 
Driisenfieber (E. Pfeiffer) 243, 

244. 
Driisenschadigungen durch 

Rontgenstrahlen 1462. 
Dupuytrensche Kontraktur 

bei Diabetes mellitus 776. 
Durchfalle bei Biermerscher 

Anamie 103. 
- bei Idiosynkrasie 474. 
Durchlassigkeit der Gewebe 

fiir Gifte 1547. 
Durstkur 1028. 
Durst, vermehrter, bei Dia­

betes insipidus 1015, 1018. 
Dysmenorrhoe 429, 431. 
Dyspepsie, konstitutionelle 

419, 420. 
Dyspnoe bei Asthma 465, 

166. 
- exspiratorische bei Bron 

chialdriisentu berkulose 
240. 

- bei Heufieber 471, 472. 
- bei Leukamie 168. 
- bei Tetanie 1ll0, 1114. 
Dysthyreosis 1041, 1059. 
Dystopie der Nieren 423. 
Dystrophia adiposogenitalis 

905, 907, 920££., 1036, 
ll98ff. 

- - Differentialdiagnose 
1215. 

Sachverzeichnis. 

Dystrophia adiposogenitalis 
Pathogenese 1212. 

- - Pathologische Anato­
mie 1210. 

- - Symptomatologic 
ll99ff. 

Dyszooamylie 702, 705, 710, 
732. 

- der Schwangerschaft 782. 

Ebsteinsches Riickfallfieber 
bei malignem Granulom 
205, 206. 

Echinodermata, Stachelhauter 
1843. 

Echinokokken in der Musku-
latur 324, 325. 

Echinokokkusbandwurm1833. 
Eczema seborrhoicum 497. 
- solare 1456. 
Ehrlich-Proeschersche Diazo-

rekation 33. 
Ehrmann-Meltzersche Reak-

tion 1257. 
Eidechsen, Sauria 1783. 
Eiervergiftungen 1934. 
Eigenblutbehandlung des Ek-

zems 519. 
Eigenblutinfusion 128, 131. 
Eindickung des Blutes durch 

Cholera nostra und Abfiihr­
mittel 17. 

Eingeweide- und Stoffwechsel­
zentrum 694. 

Eintauchrefraktometer von 
Pulfrich 4, 28. 

Eisen bei Anamie 135. 
Eisenbahnkrankheit 1492 
Eisengehaltvermehrung .der 

Leber bei Biermerscher 
Anamie 112. 

Eisenkarbonyl 1621. 
Eisenpigment in der Leber bei 

Hamolyse 273. 
EiweiBkorper des Elutes, V er­

minderung der, bei Hydr­
amie 17. 

- der Blutplasma 28. 
EiweiBquotient des Blutes 

29, 30. 
EiweiBstoffwechsel 437. 
- bei Morbus Basedowii 

1052. 
EiweiBumsatz bei Diabetes 

mellitus 750. 
EiweiBwirkung, spezifisch­

dynamische 1325. 
EiweiBzucker 737. 
Ekchymosen bei elektrischem 

Unfall 1479. 
Eklampsie und Tetanie ll44. 
- rachitische 548, 578. 
Ekzem, Behandlung 517, 518. 

1 - bei Gicht 850. 
1 - bei Idiosynkrasie 4 77. 

Ekzem, neurogenes 506. 
Elektrische Erregbarkeit, Stei­

gerung der, bei Tetanie 
1106, 1107. 

Ekzemtod 500, 508. 
Elapinae 1752, 1754. 
Elektrische Energie, Erkran-

kungen durch 1469. 
Elektrisierungssymptome 

1475. 
Elektrokardiogramm bei Base-

dowscher Krankheit 1043. 
- bei Myxodem 1074. 
Elektrokollargol bei Gicht 889. 
Elephantiasis Arabum durch 

Filariosis 286. 
Embolien bei Erfrierung 1402. 
Empfindlichkeit, konstitutio­

nelle 395. 
Emphysem, elektrisches 1477. 
Encephalopathia saturnina 

1578. 
Endokarditis und Perikarditis 

bei gonorrhoischer Arthri­
tis 331. 

Endokrines System (konstitu­
tionelle Disposition) 433££. 

Engbriistigkeit 402, 408. 
Enkoprosis bei exsudativer 

Diathese 510. 
Enolform 678, 681, 685, 690, 

710. 
- der Azetessigsaure 755, 

756. 
Enteritisbakterien 1869. 
Enteritis membranacea 421. 
Enterokinase 78. 
Enteroptose 236. 
- konstitutionelle 418. 
Entfettungskuren, Indika-

tionen der 930. 
- vegetarische 935. 
Entgiftungstheorie der Tetanie 

1126. 
Entmarkung der Rohrenkno­

chen bei Biermerscher An­
amie 133. 

Entstehung der Erythrozyten 
47ff. 

- des Hamoglobins 51, 52. 
Entwicklung und Abstam­

mung der weiBen Blut­
zellen 69ff. 

Entwicklungshemmung, allge­
meine, bei Rachitis 596. 

Entziindungen, allergische 
468. 

Entziindungsfahigkeit 393. 
Enuresis bei exsudativer Dia­

these 510. 
Enzephalitis und Diabetes in-

sipidus 1019. 
- infolge Hitzewirkung 1442. 
Enzyme des Blutserums 34. 
Eosinophilie bei Ankylosto-

menanamie 97. 



Eosinophilia bei Asthma bron· 
chiale 84. 

- als Diathese 441. 
- bei Haut- und Schleim-

hauterkrankungen 85. 
- bei Helminthiasis 84, 280. 
- bei Idiosynkrasie 4 77. 
- bei Muskelrheumatismus 

320. 
- neurotische 85. 
- postinfektiose 85. 
- bei Rachitis 599. 
- bei Trichinose 280. 
Epidermolysis bullosa 444. 
Epilepsie und Tetanie 1143. 
Epidermolyse durch elektri-

schen Strom 1477. 
Epilepsia saturnina 1578. 
Epiphyse, Erkrankungen der 

1230ff. 
- und Fettsucht 1331. 
Epiphysenauftreibungen bei 

Rachitis 531. 
Epiphysiserkrankungen, Pa­

thogenese 1232. 
- Symptomatologie 1231. 
Epithelkorperchen, konstitu­

tionelle Anomalie der 435. 
- Erkrankungen der 1104ff. 
- Hyperplasia der, bei Osteo-

malazie 64 7, 
- Storungen der, bei Rachitis 

598. 
- tJberfunktionszustande der 

1149. 
Epithelkorperchenschadigung 

durch Rontgenstrahlen 
1463. 

Epithelkorperchentransplan­
tation 1147. 

Epithelkorperchenverande­
rung bei Rachitis 539, 
608. 

Erbanlage, idiosynkrasische 
454. 

Erbeinheit 387. 
Erbfaktor bei ldiosynkrasie 

452. 
Erbfaktorenanlage 387. 
Erblichkeit bei Fettsucht 908. 
- der Gicht 867. 
Erbrechen bei Akromegalie 

1179. 
- bei Asthma 467. 
- bei Idiosynkrasie 474. 
- bei Morbus Basedowii 

1048. 
- bei Porphyrinuria 984. 
- bei Seekrankheit 1486. 
Erbsches Phanomen 546, 599, 

638. 
- - bei Tetanie 1107, 1131. 
Erfrierung 1399, 1400. 
- allgemeine: Atiologie 1409. 
- - Pathologische Anato-

mic 141Q. 

Sachverzeichnis. 

Erfrierung, allgemeine: Ex­
perimentelle Pathologie 
1407. 

- - Prophylaxe und The-
rapia 1411. 

- - SymJ!pomatologie 1410. 
- lokale: Atiologie 1404. 
- - Prophylaxe und The-

rapia 1405. 
-- PathologischeAnatomie 

und Pathogenese 1403. 
- - Symptomatologie 1400. 
Erfrierungstod 1408. 
Ergotismus 1730. 
Ergu.B, hamorrhagischer in die 

serosen Hohlen bei Skor­
but 251. 

Erhohung des Katalaseindex 
der Erythrozyten bei Bier­
merscher Anamie 112. 

Erkaltung, Atiologie 1422. 
- Diagnose und Prophylaxe 

1427. 
- Experimentelle Pathologie 

1416. 
- Theorien der 1419. 
- Therapia 1430. 
- und Erkaltungskrankhei-

ten 1412. 
Erkaltungskrankheiten .1399, 

1423. 
Erkaltungsschnupfen 1424. 
Erkrankungen der Blutdriisen 

377. 
- durch elektrische Energie 

1469 u. ff. 
- der weiblichen Genitalien 

bei Bilharziose 283. 
- des Knochenmarks bei es­

sentieller Thrombopenia 
260. 

- durch verminderten Luft­
druck 1503. 

- der Lymphdriisen 236££. 
- aus au.Beren physikalischen 

Ursachen 1397. 
- durch thermische Einwir­

kungen 1397. 
- der Milz und der Lymph­

drUsen 217 ff. 
- der Muskeln, Gelenke und 

Knochen 307 ff. 
Ermiidung als Ma.B der Kon­

stitution 381, 392. 
Ernahrung, Regelung der, bei 

Gicht 880. 
Ernahrungssti:irungen bei de­

struierender Periarthritis 
334, 335. 

Erreger des Abortus der Stu­
ten und Schafe 1880. 

Erschwerung der Beweisfiih­
rung bei Vergiftungen 
1528. 

Erstarrung des Brustkorbes 
412. 
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Erweiterung der Darm- und 
Leberkapillaren bei 
Asthma. 467. 

Erythem bei gastrointestinaler 
ldiosynkrasie 475. 

Erythema bullosum durch 
Rontgenstrahlen 1460. 

- glutaeale 498, 499, 500. 
- multiforme, idiosynkrasi-

sches 476. 
- nodosum bei Gicht 850, 

851. 
Erythramie 154, 158££. 
Erythroblasten 47££., 52. 
Erythrodermia desquamativa 

(Leiners) 499, 500, 518. 
Erythrogonien 67, 113. 
Erythropoese 49. 
- gesteigerte, bei hamolyti­

schem Ikterus US. 
Erythrozyten 43ff. 
Erythrozytenneubildung im 

Hi:ihenklima 1504, 1511. 
Erythrozytenverandernngen 

in verdiinnter Luft 1504. 
Erythrozytenvermehrung bei 

Tetanie lll5. 
Erythrozytenverminderung 

bei aplastischer Anamie 
122. 

- bei Chlorose 144. 
Erythrozytenzahl 44. 
Ery1hrozytose 154ff. 
- Atiologie der 158. 
- bei clironischer Dyspnoe 

155. 
- im Hi:ihenklima 156££. 
- durch Wassertrinken 16. 
d'Espinesches Zeichen 241. 
Essigather 1663. 
Essigessenzvergiftung 1667, 

1668. 
Essigsaure 1667. 
Ester 1663. 
Etappenlasion durch elektri-

schen Strom 1477. 
Eunuchen 1279. 
Eunuchoid 1282, 1283. 
Eunuchoidismus 1282££. 
- Differentialdiagnose 1286. 
- Pathogenese 1286. 
- pathologische Untersu-

chung 1285. 
- Symptomatologie 1283. 
Exanthema bei Asthma 468. 
Exanthem, photochemisches 

1452. 
Exerzier- und Reitknochen 

315. 
Exophthalmus bei Morbus 

Basedowii 1044, 1045. 
- bei Rachitis 529. 
Exostosen und Enchondrome, 

multiple kartilaginare 371. 
Expositionsfaktor bei der ldio· 

synkrasie 450. 
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Fadennudelvergiftung 1936. 
Farbeindex des Blutes 46. 
Farbeindexerbi.ihm:tg bei Bier-

merscher Anamie 110. 
Farbeindexerniedrigung bei 

Chlorose 144. 
Farbung der Blutzellen in Or­

ganschnitten 8. 
Farbungen des Blutpraparates 

7ff. 
Faulnis-Fischgifte 1923. 
Faulnisgeruch aus dem Munde 

bei Skorbut 251. 
Faulnis, Wesen der 1907. 
Familienforschung 388. 
Farbstoff des Blutserums 32. 
Faserkopf 1739. 
Fasermark 50. 
Faserverhartungen beiMuskel-

rheumatismus 317. 
Fazialisphii.nomen Chvosteks 

546, 638. 
Fermentative Wirkungen des 

Blutserums 33ff. 
Ferment, tryptisches, im Blut 

30. 
- urikolytisches 834. 
Fermente des Blutserums 

33ff. 
- der Leukozyten 76. 
Fermenttherapie bei Eiterun­

gen 77. 
Fernsymptome bei elektri­

schem Unfall 1477. 
Fett im Blut 31. 
Fettansatz, pathologischer 

900. 
Fettbildung 894. 
Fettleber bei Diabetes mellitus 

778. 
Fettleibigkeit, thyreogene 906. 
Fettmark 49, 50. 
Fettsii.uren 1667. 
- Mhere 1668. 
Fettstoffwechsel bei Diabetes 

mellitus 751. 
Fettstoffwechselstorung 438. 
Fettstiihle bei Morbus Base-

dowii 1048, 1049. 
Fettsucht 892ff. 
- Atiologie 908ff. 
- chemische und physiologi-

sche Vorbemerkungen 
893ff. 

- und Diabetes mellitus 910. 
- diabetogene 722. 
- endogene !)01, 132lff. 
- hybride 1322. 
- bei Hydrozephalus 908. 
- neuroendokrine Bedingun-

gen der 905. 
- als .Rassenerscheinun£ 908. 
- Symptomatologic 911. 
- Theorie der 928 ff. 
- Therapie der 930££. 
- thyreogene 1078, 1329. 

Sach verzeichnis. 

Fettsuchtbehandlung mit 
Rontgenstrahlen 939. 

Fibrin 29, 36, 37. 
Fibrino-Diagnostik vonHa vern 

6, 39. ~ . 
Fibrinogen 28, 29, 36. 
Fibrinolyse 39. 
- bei paroxysmaler Hamo­

globinurie 277. 
Fibroadenie der Milz bei 

Bantischer Krankheit 277, 
228. 

Fibrolysin 343, 352. 
Fieber bei Leukamie 171, 180. 
Filaria 280. 
- Bancrofti s. sanguinis ho­

minum 285££. 
- loo s. diurna 287. 
- (Dracunculus) medinensis 

287, 1841. 
- perstans 287. 
Filariiden 280. 
Filariosis 285. 
Filix-mas-Vergiftung 1742. 
Filixsii.ure (Filizin) 1742. 
Filmaron 1742. 
Fische, faule 1922. 
- giftige 1788. 
- Pisces 1785££. 
Fischvergiftungen 1921. 
Fischvergiftungen infolge se-

kundii.rer Zersetzungen 
1922. 

Fischvergiftungs bakterien 
1924. 

Fistelbildung bei neuropathi­
scher Gelenkerkrankung 
353. 

- bei Lymphdriisentuberku­
lose 239, 243. 

Fixation des Blutprii.parates 
6, 7. 

Flankendruckschmerz bei 
Oteomalazie 627. 

Flavaspidsii.ure 1742. 
Fleischl-Mieschersches Ramo­

meter 10. 
Fleischverbrauch 1947. 
Fleischvergiftungen 1868, 

1873ff., 1884. 
- nach HackfleischgenuB 

1948. 
Fleischvergiftungen, Prophy­

laxe 1913. 
Fleischvergiftungs bakterien, 

giftbildende Eigenschaf­
ten der 1893. 

Fleischvergiftungsbakterien, 
sekundare 1911. 

Fliegenlarven 1828. 
Fliegenpilzvergiftungen 1739. 
Fliegerkrankheit 1513. 
Fliegerneurose 1515. 
Floraspin 1742. 
Fliissigkeitszufuhr bei Gicht 

884. 

Flugzeugpassagiere, Erkran-
kungen der 1485. 

Fluor 431. 
Fluorvergiftung 1595. 
FluBsaure 1595. 
Fiitalismus 390. 
Folgen der Milzexstirpation 

219, 220. 
- der Verkennl\ng der Ver-

giftungsursachen 1543. 
Folins Reagens 875. 
Fonabisit bei Gicht 890, 891. 
Fontanellengerausch bei Ra-

chitis 529. 
Fontanellenschll\Bverzogerung: 

bei Kretinismus 1084. 
Formaldehyd 1664. 
Formaldehydtherapie der 

Gicht 889. 
Fraktruen bei Rachitis 541, 

605. 
Frankesche Nadel 5, 246. 
Freundscher Haarschopf 504. 
Froschbauch bei Rachitis 529, 

534. 
Frostbeulen 1406. 
Frostgangrii.n 1402. 
Fruchtschadigungen durch 

Rontgenstrahlen 1466. 
Fruchtzucker 678, 679. 
Friihakromegalie 1179. 
Friihfolgen bei elektrischem 

Unfall 1476. 
Friihjahrskatarrh 469. 
Fruktose 678. 
Fugugift 1789. 
Funktionen,physiologische der 

Milz 219ff. 
Furchenzahner (Schlangen) 

1752. 
Furl\nkulose bei Diabetes mel­

litus 775, 785. 
- bei Gicht 850. 

Gii.hnkrii.mpfe bei Tet::tnie 
1110. 

Gansehaut 1415. 
Gartnerbazillen in Konserven 

1940. 
Gartnerbazillus 1869. 
Galaktorrhoo bei Akromegalie 

1169. 
Galaktose 677, 678, 679. 
Galaktosurie 743. 
Gallenblasenentziindung bei 

Gicht 855. 
Gallenkrisen bei hii.molyti­

schem Ikterus 117, ll8. 
Gallensauren 276, 7747. 
- pharmakologische Wirkun-

gen der 1748. 
Gallensteine bei Gicht 855. 
Gallensteinkrankheit 423. 
Gallensteinleiden bei Fett-

sucht 914. 



Ga.Uertmark 50. 
Gangran bei Erfrierung 1400, 

1401. 
Gangranbehandlung bei Dia­

betes mellitus 813. 
Ga.ngstorung bei Osteomalazie 

628. 
Gase, irritierende 1628. 
Gasformige Gifte und giftige 

Dampfe 1603. 
Gastroenteritis paratyphosa 

1902. 
Gastrointestinaler Typus des 

Hitzschlages 1441. 
- der Idiosynkrasie 473££. 

Gastropoda, BauchfiiBer 
1794. 

Gastroptose bei Chlorose 140, 
142. 

Gaswechsel bei Akromegalie 
1174. 

Gaumen, hoher, bei Rachitis 
564. 

GebiBanomalien 416. 
Gedachtnisabnahme bei Addi­

sonscher Krankheit 1237. 
- bei Mxytidem 1075. 
GefaBendothelien im stromen­

den Blut 68. 
Gefii.Blahmung durch Kalte­

wirkung 1401. 
GefaBschadigung bei Henoch­

scher Purpura 262, 263, 
264. 

- durch elektrischen Strom 
1478, 1479. 

Gefii.Bstorungen bei Tetanie 
1115. 

GefaBwandscha.digung bei ha­
morrhagischer Diathese 
246. 

Gefii.Bsystem bei Rachitis 
534. 

Gefrierpunkt des menschlichen 
Blutes 21. 

Gefrierpunktbestimmung 21. 
Gefrierpunktserniedrigung des 

Blutes bei Niereninsuffi­
zienz 22. 

Gegengifte im Darm 1560. 
- und Diagnose 1549. 
Gegengiftherapie 1555. 
- unspezifische 1559. 
Gehirn und Riickenmark bei 

Diabetes mellitus 782. 
Gehirnschii.digung bei der 

Bergkra.nkheit 1510. 
Gehirnveranderungen nach 

Rontgenbestrahlung 1466. 
GehOrstorungen bei Kretinis­

mus 1086. 
Gehstorung bei Spatrachitis 

591. 
Geistesstorungen bei Unter­

ernii.hrung 950. 
Gela.tinethera.pie 40. 

Sachverzeichnis. 

Geldrollenbildung der Erythro­
zyten 43. 

Gelenkblutungen bei Skorbut 
251. 

Gelenkergiisse, hamorrhagi­
scht) bei Osteomalazie 641. 

- bei Schonlein-Henochscher 
Purpura 262. 

Gelenkerkrankungen, chroni-
sche 326ft. 

- hii.mophile 270. 
- neuropathische 352ff. 
Gelenkneuralgie 355, 356. 
Gelenkrheumatismus nach Er-

kii.ltung 1425, 1426. 
Gelenkschmerzen bei Porphy-

rinurie 984. 
Gelenksyphilis 333. 
Gelenktuberkulose 332. 
Gelose 1404, 1421. 
Gelotripsie 322. 
Gemiisekost bei Diabetes mel-

litus 796. 
Gen, idiosynkrasisches 452. 
Genese der Konstitution 389. 
Genitaldystrophie bei hypo-

physarem Zwergwuchs 
1195. 

Genitale, Entwicklungsstorun­
gen des, bei Kretinismus 
1085. 

Genitalfunktion bei Eunuchoi­
dismus 1284. 

Genitalfunktionsstorungen bei 
Chlorose 143. 

Genitalien, Verii.nderungen an 
den, bei Morbus Basedowii 
1055. 

Genitalienhypoplasie bei ende­
mischem Kropf 1093. 

Genitalienveranderungen bei 
Akromegalie 1168. 

Genitalsphii.re, Storungen der, 
bei Myxodem 1079. 

Genitalsystem, Anomalien im 
425. 

Genotypus 389. 
Genu valgum bei Rachitis 532, 

577, 593. 
- varum bei Rachitis 532, 

577, 594. 
Geradfliigler, Orthoptera1826. 
Gerhardtsche Eisenchlorid­

reaktion auf Azeton 755. 
Gerirmbarkeit, mangelhafte 

bei hii.morrhagischer Dia­
these 246. 

Gerirmungszeit 36££. 
Germaniumdioxyd bei Anamie 

135. 
Geroderma 1196. 
Gesamtblutmenge 13ff. 
Gesamtumsatz und Nahrungs-

bedarf bei Diabetes 747. 
Geschlechtsentwicklung, vor­

zeitige 1296. 

2005 

Geschlechtsorgane· bei Dia­
betes mellitus 780. 

Geschwiilste des hii.matopoeti­
schen Apparates 200, 
213. 

- der Milz 233. 
Geschwulstmetastasen in den 

Knochen 369. 
Gewicht des Blutes, spezifi-

sches 4, 5. 
Gibbus, rachitischer 565. 
Gicht 437, 830ff. 
- Atiologie 867. 
- atypische (primare chroni-

sche) 845. 
- Chemie 831 ff. 
- und Diabetes 722. 
- Diagnose 870££. 
- Ernahrung bei 880. 
- Krankheitsbild 84lff. 
- pathologisch-anatomische 

Veranderungen und klini­
sche Erscheinungen 847££. 

- physiologische Vorbemer­
kungen 835. 

- Prognose 876. 
- Stoffwechsel und Theorie 

859. 
- Therapie 877. 
Gichtanfall 841. 
Gichtknoten 843. 
Gichtniere 853. 
Giemsa-Losung 7. 
Gifte, anorganische 1565££. 
- bakterielle 280. 
- fliichtige, Anhang 1628. 
- Gruppierung der 1533. 
- ha.molytisch 273, 274££. 
- metallorganische, weitere 

1638. 
- methamoglobinbildende 

274, 278ff. 
- organische 1646££. 
- tierische 17 45 ff. 
- Veranderungen der 1528, 

1529. 
Giftapparat der Ameise 1817. 
- der Eidechsen 1783. 
- der Fische 1786. 
- der Seeigel 1844. 
- der Skolopendra 1840. 
- der Skorpione 1797. 
Giftdriise der Spirmen 1802. 
Giftfische 1785. 
Gift-Gegengift-Kombination 

1560. 
Giftnachweis und Sicherung 

der klinischen Diagnose 
1544. 

- Bedeutung 1563. 
Giftnattern 1751. 
Giftorgane der Schlangen 

1758. 
Giftprophylaxe 1562. 
Giftschlangen 1750. 
Giftschnecken 1795. 



2006 Sachverzeichnis. 

Giftspinnen 1802. Granulome 200. Hii.moglobinamie bei paroxys-
Giftwirkung 1524. Granulozyten 71, 74. malerHamoglobinurie 277. 
- metatoxische 1530. Graves disease 1041. - paroxysmale 1406. 
Gigantoblasten 48. Graviditats- und puerperale Hamoglobinbestimmung 9ff. 
Gingiva, Atrophic der, bei Anamie 115. Hamoglobinderivate 33. 

Diabetes mellitus 777. Graviditii.tsleu.kozytose 83. Hamoglobinnachweis, qualita-
Glandula pinealis 1230. Grawitzsche Tumoren 1259. tiver 11. 
Glandulae parathyreoideae, Gregarinen in der Muskulatur Hamoglobinometer, Gowers 9. 

Erkrankungen der 1104. 325. Hamoglobinskala von Tall-
GliederfiiBer, Arthropoda Grubenottern 1754. qvist 9. 

1797. Grundumsatz bei endogener Hamoglobinurie 273. 
Globuline 29. Fettsucht 132lff. - durch Glyzerin 1660. 
Glossitis bei Biermerscher An- - der Zellkernsubstanz 838. - bei Infektionskrankheiten 

amie 102. Grundumsatzerhiihung bei 276. 
Glossy skin bei Periarthritis Morbus Basedowii 1050. - durch Kalteeinwirkung 

destruens 334. Grundumsatzherabsetzung bei 276, 277, 278. 
Glotzaugenkrankheit 1041. Kretinsmus 1085. - bei Muskelerkrankung 3ll. 
Glukokinine 699. - bei My:x:Odem 1076. - paroxysmale 276££. 
Glukosamin 687. Guanidintheorie der Tetanie Hamoglobinveranderung. in 
Glukosan 803. 1126. verdiinnter Luft 1504. 
Glukose 677, 678, 683, 684. Guanin 831. Hamoglobinverminderung bei 
Glukoside 678. Guarana 1729. hamolytischem Ikterus 
Glutolin 30. Guineawurm 1841. US. 
Glykamie 744ff. Gummata der Spongiosa 368. Hamogonien 47. 
Glykogen 678, 681, 685. Gummi-arabicum-Infusion bei Hamogramm 62. 
Glykogenbildung in der Leber Anamie 125. Hamohistioblasten 75. 

709. Gynmastik bei Gicht 879. Hamoklasieprobe (Widal) 79. 
Glykolyse im Blut 31. - bei Rachhis 576. Hamokonien 88. 
Glykosidenvergiftung 1733££. Gynmodontes 1789. Hamolyse 56, 57, 273££. 
Glykosurie 732££. - periphere, bei Biermer-
- Abhangigkeit der von der scher Anamie 102. 

Muskelarbeit 738££. Haarausfall bei Morbus Base- - reversible 274. 
- - - von der Nahrung dowii 1055. - durch Schlangengift 1768. 

732££. - bei Tetanie ll20. Hamolysin 273. 
- - von psychischen Ein- Haarwuchs bei Akromegalie Hamolysine, pflanzliche 275. 

fliissen 740. ll68. - tierische 274. 
- bei Akromegalie 1175. Habitus 382, 384, 399, 410. Hamometer (Sahli) 9, 10. 
- bei Erfrierung 1408, 1412. - asthenicus 385, 392, 410, Hamophilie 38, 39, 42, 246, 
- Folgen der, fiir den Ernii.h- 4ll, 432. 265££. 

run~szustand und Stoff- - astheno-enteroptoticus418, - als konstitutionelle Ano-
wecnsel 747. 424. malie 442. 

- durch Gifte 691. - phthisicus 410. Hamopoetine 51. 
- und Diabetes nach Infek- Hackfleischvergiftungen 1901. Hamorrhagien im Unterhaut-

tionskrankheiten 729. Hamagglutination und Hamo- gewebe bei Skorbut 253. 
- bei Fettleibigkeit 918. lyse bei Bluttransfusion - im Zahnfleisch bei Skorbut 
- und Keimdriisen 713. 130. 251. 
- beiMorbusBasedowiil053. Hamarthros 270. - bei essentieller Thrombo-
- und NahrungseiweiB 737. Hamatin 45. penie 260. 
- und Nebennieren 695. - im Serum 33, 34. Hamorrhoiden bei Fettsucht 
- und Schilddriise 712. Hamatochylurie bei Filariosis 913, 914. 
Glykuronsii.ure 679. 286. Hamorrhoidalaffekt.ionen 417. 
Glyzerin 1660. Hamatogonien 70, 75. Hamosiderin 50. 
Glyzerinaldehyd 690. Hamatokritmethode von He- Hamotest 131. 
Gneis 500. din-Koeppe 3, 4. Hamozytoblasten 47. 
Gneisbehandlung 517. Hamatome, multiple, bei Skor- Haufigkeitskurve 386. 
Goetschsche Probe bei Morbus but 253. Haferkur bei Diabetes mellitus 

Basedowii 1044. Hamatoporphyrin 33, 978. 802. 
Goitre exophthalmique 1041. Hamaturie bei Bilharziose282. Haffkrankheit 275, 1589,1793. 
Grii.fesches Symptom bei Mor- - bei essentieller Thrombo- Haftpflicht bei Vergiftungen 

bus Basedowii 1045. penie 260. 1523, 1549. 
Graminol 490. Hamoblastosen 164. Hagenbachsches Symptom bei 
Granulationen in Leukozyten Hamochromatose und Diabe- Rachitis 533. 

60. tes 717. Halbantigene 461, 470. 
- neutrophile 61. Hamochromogen 45. I Haldanesches Hamometer 10. 
Granulom, malignes 200,201££ Hamoglobin43, 44,45££. - Verfahren bei der Caisson-
- der Milz 222. I Hamoglobinamie 273. krankheit 1498, 1499. 



Halisterese bei Osteomalazie 
622. 

Hallux valgus 594. 
Halluzinationen nach Fliegen­

pilzvergiftung 17 40. 
Halogene und Halogenverbin­

dungen 1595. 
Halogenderivat.':l von H;pmo­

logen des Athans, Athy­
lens, Azetylens 1678. 

Halogenverhindungen, fliich­
tige, organische 1675. 

Halssympathikusexstirpation 
bei Asthma 490. 

Haptene 461, 470. 
Harnblase, Anomalien der426. 
- Sphinkterkrampf bei Te-

tanie ll18. 
Harnblasenerkrankung bei 

Bilharziose 282. 
Harnblaseschiidigung durch 

Rontgenstrahlen 1461. 
Harnorgane bei Diabetes mel­

litus 780. 
- bei Fettsucht 915. 
Harnretention bei Tetanie 

lll8. 
Harnsaure im Blut 31, 835ff. 
- physikalische Chemie der 

- und ihrer Salze 836 ff. 
- Toxizitat der 864. 
Harnsaurea blagerungen bei 

der Gicht 86J. 
Harnsaureausscheidung, ver­

mehrte, bei Granulom 205. 
- vermehrte, bei akuter 

Leukamie 187. 
Harnsaurefadenexperiment 

von Garrod 837. 
Harnsaurevermehrung im 

Urin bti Leukamie 170, 
180. 

Harnsaurezuckerverbindung 
835, 836. 

Harnstauung 426. 
Harnsteinbildung 969. 
Harnstoff im Blut 30. 
- bei der Gichtbehandlung 

889. 
Harrisonsche Furche 529. 
Harrison-Carrelsche Gewebs-

kultur 74. 
Haschisch 1732. 
Haut bei Fettsucht 917. 
- bei Morbus Basedowiil055. 
Hautatrophie bei Kretinismus 

1085. 
Hautausschlag bei Porphyrin­

urie 982. 
Hauterkrankung bei Gicht 

849. 
Hauterscheinungen bei exsu­

dativer Diathese 497££. 
Haut in konstitutioneller Hin­

sicht 443, 444. 
Hautallergie bei Asthma 468. 

Sachverzeichnis. 

Hautblutungen bei Diabetes 
mellitus 776. 

Hauterkrankungen durch Rei­
zungs- und Erstickungs­
gase 1632. 

Hautkomplikationen bei de­
struierender Arthritis 334. 

Hautkrankheiten bei Diabetes 
mellitus 775, 776. 

Hautnekrose bei Erfrierung 
1401. 

Hautiideme bei Dermatomyo­
sitis 308. 

Hautiidem, chronisch indu­
riertes, nach Rontgenbe­
strahlung 1460. 

Hautpigmentation bei Spleno­
megalie Gaucher 229. 

Hautpigmentierung bei Addi-
sonscher Krankheit 1239. 

- bei Akromegalie ll68. 
Hautreaktion, allergische 476. 
Hautschadigung durch Ront-

genstrahlen 1459. 
Hautschwellung, angioneuro­

tische, bei gastro-intesti­
naler Idiosynkrasie 475. 

Hauttemperaturzunahme bei 
Muskelrheumatismus 319. 

Hautveranderungen durch 
ldiosynkrasie 476, 477. 

- bei endemischem Kretinis-
mus 1090. 

- bei Spatrachitis 598. 
Hayemsche Losung ll. 
Headache Zone bei Milz-

erkrankung 235. 
Heberdensche Knoten 338, 

849, 873, 874. 
Heilsera gegen Schlangenbill 

1774. 
Heinzkiirperchen 57. 
Heizerkrampfe 1448. 
Helminthen als Ursache der 

Anamie 96, 281. 
Heloderma suspectum und 

horridum 1783. 
Helvellasaure 275. 
Hemeralopie 250. 
Hemianopsie bei Akromegalie 

1179. 
- temporale, bei Dystrophia 

adiposogenitalis 922. 
Henochsche Purpura 257. 
Herabsetzung des Farbeindex 

46. 
- der Gerinnbarkeit des Elu­

tes bei Biermerscher An­
amie UO. 

- der spezifisch-dynamischen 
Nahrungswirkung beiFett­
sucht 1325. 

Herbstzeitlose 1727. 
Herderkrankungen im Zen­

tralnervensvstem bei Dia­
betes mellitus 782. 

2007 

Hereditat der Hamophilie 266, 
267. 

Hermannsches Cholesterin-
derivat 1293. 

Hermaphroditismus 1275ff. 
Hernien bei Fettsucht 914. 
Heroin 1712. 
Herpes zoster bei Diabetes 

mellitus 776. 
Herz bei Morbus Basedowii 

1043. 
- bei Myxiidem 1074. 
Herzatrophie bei Diabetes 

mellitus 780. 
Herzdilatation und -hyper­

trophie bei Rachitis 534. 
Herzerkrankungen bei Hitz­

schlag 1444. 
Herzgerausche bei Chlorose 

142. 
Herzhypertrophie bei Akro­

megalie ll72. 
- idiopathische, bei Status 

lymphaticus 509. 
Herzinsuffizienz im Hohen-

klima 1511. 
Herzklopfen bei Chlorose 141. 
- bei Leukamie 167. 
Herzschwache, konstitutio-

nelle 403. 
Herzstiirungen durch elektri­

schen Strom 1478. 
- bei endemischem Kretinis-

mus 1092. 
- bei Gicht 853. 
- bei Tetanie 1114. 
Heufieber 450, 451, 469ff. 
- und Gicht 856. 
- Therapie 484. 
Heuschnupfen 414. 
Hexoaldosen 677. 
Hexosen 677, 678. 
Hirnerkrankungen und Diabe-

tes insipidus 1019. 
Hirnlasionen bei Sonnenstich 

1443. 
- organische, bei Hitzschlag 

1441. 
Hirnodem nach elektrischem 

Unfall 1479. 
Hirschsprungsche K.rankheit 

417. 
Hirsutismus bei Adenom der 

Nebennieren 1259. 
Hirudin 28, 42, 1843. 
Hirudo medicinalis 1843. 
Histiozyten (Aschoff) 66, 71, 

76. 
Hitzeerschiipfung 1438, 1445. 
Hitzekoma 1439. 
Hitzepsychosen 1442, 1449. 
Hitzewirkung 1431. 
- allgemeine 1432. 
- chronische 1449. 
- experimentelle Pathologic 

1434. 



2008 

Hitzschlag 1397, 1399, 1432. 
- Diagnose und Prognose 

1446. 
- Erholung, Nachkrank­

heiten 1441. 
- hyperpyretischer 1439. 
- pathologische Anatomic 

und Pathogenese 1444. 
- Prophylaxe und Therapie 

1447. 
- Symptomatologic )437 .. 
- Vorkommen und Atiolog1e 

1435. 
Hitzschlagahnliche Krank­

heiten 1448. 
Hitzschlagrezidive 1443. 
Hochwuchs, hypophysarer 

436. 
Hodenatrophie bei Diabetes 

mellitus 780. 
Hodenschadigung durch Ront­

genstrahlen 1462. 
Hodgkinsche Krankheit 200, 

201·ff. 
Hohenklimawirkung 1503ff. 
Hohensonne, ktinstliche, bei 

Rachitis 616. 
Horstorungen bei endemi­

schem Kretinismus 1095. 
Hogcholerabazillus 1878. 
Holothurioidea, Seewalzen, 

Seegurken 1844. 
Holzgeist 1651. 
Homogentisinsaure 679. 
- im Harn 957. 
Homioglykamie 685. 
Homoiosmotische Organismen 

21. 
Homosexualitat 1278. 
Honig, giftiger 1816. 
Hopkins-Folin- Shaffersche 

Methode der Harnsaure­
bestimmung 876. 

Horizontalgalvanometer, 
Edelmannsches 1107. 

Hormonbehandlung der Ra­
chitis 574, 619. 

Hormone der Milz 222. 
Hornerscher Symptomenkom­

plex durch elektrischen 
Unfall 1478. 

Hornhautgeschwiire bei Gicht 
856. 

Howell-J ollykorperchen 55, 
111. 

Htihnerleukamie 165, 166. 
Htilsenwurm 1833. 
Hufeisenniere 423. 
Hummerngift 1930. 
Hunger, physiologischer 942. 
Hungerdiabetes 709. 
Hungerkur des Diabetes mel-

litus 799. 
Hungerodem 949. 
Hungerosteopathie 336, 339, 

543, 584, 659ff., 951, 952. 

Sachverzeichnis. 

Hungerosteopathie, patholo-
gische Chemie 661. 

Hungertetanie 950. 
Husten bei Asthma 465. 
- bei Heufieber 472. 
Hydatidenschwirren bei l\filz. 

echinokokkus 233. 
Hydramie 15, 17£f., 27, 28. 
- nephrogene 19. 
- bei Kompensationsstorun-

gen 19. 
Hydrochinon 1674. 
Hydrochinonessigsaure im 

Harn 957. 
Hydrophinae 1752. 
Hydrops bei Unterernahrung 

949. 
Hydrorrhoe bei Fettsucht 918. 
Hydrotherapie der Fettsucht 

939. 
- bei Gicht 885. 
Hydrozephalus bei Rachitis 

537, 575. 
Hyoscimim hydrobromicum 

1719. 
Hyperamie der Milz 223. 
Hyper- und Hypasthesie bei 

Wir belsaulenversteifung 
349. 

Hyperaziditat bei Gicht 855. 
Hyperbilirubinamie 422. 
Hypercholesterinamie bei Dia-

betes mellitus 776, 778. 
Hypereosinophilie bei Myx­

Odem 1076. 
Hyperfunktion des erythro­

blastischen Gewebes bei 
Erythramie 160. 

Hypergenitalismus 1296ff. 
- pathologische Anatomic 

1298. 
Hyperglobulie 155, 156, 157. 
Hyperglykamie 31, 684, 691, 

695, 746. 
Hyperhidrosis bei Fettsucht 

917. 
- bei Rachitis 535. 
- capitis bei Rachitis 535. 
Hyperinose 29. 
Hyperleukozytose bei Tetanie 

1116. 
Hypermetropic bei Diabetes 

mellitus 785. 
Hypernephrorn 1258. 
Hyperpituitarisrnus 1164. 
Hyperplasie des Knochen-

rnarks bei Erythrozytose 
155. 

- des lymphadenoiden Ge­
webes bei lymphadenoider 
Leukamie 185. 

- der Lyrnphknoten bei ma­
lignem Granulom .204. 
des roten Marks bei 
Erythramie 161. 
der Milz 223. 

Hyperplasie der Milzpulpa bei 
Erythramie 161. 

Hyperpnoe bei Hitzschlag 
1435. 

Hyperpyrexie bei Hitzschlag 
1439, 1440, 1441, 1448. 

Hyperreflexie bei Hunger­
osteopathic 666. 

Hypersensibilitiit der Haut, 
polyvalente 481. 

Hyperthermic 1433. 
- bei Morbus Basedowiil055. 
Hyperthyreoidisrnus, Hyper-

thyreosis 104lff. 
Hyperthyreose bei Akromega­

lie 1171. 
Hyper- und hypothyreotische 

Konstitution 433. 
Hypertonus bei Myalgic 317, 

319. 
Hypertrophia cerebri bei Ra­

chitis 537. 
Hypertrophic der Hasallschen 

Korperchen bei Morbus 
Basedowii 1061. 

- der Zungenbalgdriisen 507. 
Hyperurikiimie 830, 860, 864. 
Hypinose 29. 
Hypnal 1680. 
Hypnon 1667. 
Hypoglykamie 682, 684, 700. 
Hypojodiimie bei Myxodem 

1076. 
Hypoparathyreose ll06ff. 
Hypoparathyreotische Kon­

stitution 435. 
Hypophen 1229. 
Hypophyse und Adipositas 

905, 907. 
- Anatomic und Entwick­

lungsgeschichte 1157. 
- und Diabetes insipidus 

1017. 
- und Diabetes mellitus 694. 
- Erkrankungen der 1156££. 
- und Fettsucht 1331. 
- und Konstitution 436. 
- und Knochenwachstums-

hemmung 648. 
- physiologisch-pathologi­

sche Vorbemerkungen 
1159. 

- und Schwangerschaft 1171. 
Hypophysenerkrankungen u. 

Diabetes insipidus 1218, 
1221. 

Hypophysenextrakte, Wir­
kung der 1162, 1163. 

- bei Diabetes insipidus103l. 
Hypophysengangtumor, Erd­

heimscher 921. 
Hypophysenhypoplasie bei 

Dystrophia adiposogenita­
lis 921. 

Hypophysenpriiparate bei 
Fettsucht 941. 



Hypophysentumoren und 
Dystrophia adiposogenita­
lis 92lff. 

Hypophysenveranderung bei 
Myxiidem 1079. 

- nach Rontgenbestrahlung 
1463. 

HypophysenvergroBt>rung bei 
Kretinismus 1086, 1094. 

Hypophysin 1229. 
Hypoplasia der blutbildenden 

Organe 124. 
- des chromaffinen Gewebes 

1240. 
Hypormon 1229. 
Hypothermic 1407, 1408, 

1411. 
- bei Asthma 466. 
- bei Kretinismus 1085. 
- bei Mvxiidem 1079. 
Hypothyieosen, Therapie der 

1087. 
Hypothyreosis 1059, 1071££. 
Hypoxanthin 833. 

Ichthyismus, choleriformer 
1925. 

Ichthyotoxin 1792. 
ldentitat und Pathogenitat 

der Para typhus- und Gart­
nergruppe 1885. 

ldiosynkrasie 448££., 1525. 
- gegen Lichtstrahlen 1456. 
- Physiologic und patholo-

gische Anatomic 459££. 
- Prophylaxe und Therapie 

483. 
Idiosynkrasogene 461. 
Ignis sacer (St. Antonii) 1730. 
Ikterus bei Biermerscher An-

amie 105. 
- durchFilix-mas-Vergiftung 

1743. 
- hamolytischer 440. 
- hereditarer, hamolytischer 

117££. 
- nach Morchelnvergiftung 

1742. 
- spasmogener (ex emotione) 

423. 
Immunitat, regionare (histo­

gene) 455. 
Immunisierung gegen Schlan­

gengifte 1771. 
Immunkiirper 273. 
Impotenz bei Diabetes melli-

tus 780. 
- bei Fettsucht 915. 
Indikatorenmethode 24. 
Indophenolreaktion 77. 
Induration der Milz 234. 
Infantilismus 382, 390, 413, 

416, 431, 432, 1312££. 
- Atiologie und Pathogenese 

1319. 

Sachverzeichnis. 

Infantilismus, Differentialdia' 
gnose 1320. 

- Prognose und Therapie 
1320. 

- Symptomatologic 1315. 
- der weiblichen Genitalien 

426, 427, 429. 
- rachitischer 596. 
- des Ziiloms 417. 
Infarkt der Milz 224. 
Infektarthritis, chronische 

326, 329ff. 
Infektion und Kaltewirkung 

1417. 
- bei endemischem Kretinis­

mus 1101. 
Infektionskrankheiten, Ein­

fluB von, auf die Glykos­
urie 741. 

- konstitutionelle Disposi­
tion zu 442. 

- als Ursache der Fettsucht 
910. 

Infiltration des Muskelgewe­
bes bei Myositis 314. 

Infraktionen und Frakturen 
bei Osteomalazie 634, 635. 

Infundibulin 1036, 1229. 
Inkretdriisen bei Unterernah­

rung 950, 953. 
Inkretdriisenerkrankungen 

1035££. 
Innervationsanomalien bei 

Rachitis 535. 
Innerse.kretorische Funktion 

der Milz 222. 
Inosit 1015. 
Insekten, Hexapoda 1812 u. ff. 
Inselerkrankung, elektive 716. 
Inselorgan 1035. 
- bei Fettsucht 1326££. 
Inselorganstiirung bei Mager-

keit 1337, 1338. 
Insertionskniitchen 317. 
Insuffizienz der Atmung bei 

Wirbelsaulenversteifung 
350, 352. 

- pluriglandulare 434. 
- sexuelle 427. 
Insulin 681, 682, 684, 697 ff. 
- Fornet 818. 
Insulinbehandlung des Morbus 

Basedowii 1071. 
Insulinhypoglykamie 707, 820. 
Insulinmastkur 1327, 1337, 

1338. 
Insulintherapie des Diabetes 

mellitus 773, 816ff. 
Insulinwirkung 702, 819. 
- auf den Gaswechsel 707. 
Intelligenzabnahme bei Osteo-

malazie 639. 
Intelligenzschwache bei Ra­

chitis 536. 
IntelligellZstiirung bei Kreti­

nismus 1086, 1091. 
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Intermediarer Stoffwechsel 
437ff. 

Intertrigo 498, 500, 518. 
Intrakutanprobe bei Idiosyn-

krasie 479. 
Introzid 212. 
Inulin im Harn 743. 
Ionenwirkung der Gifte 1566. 
Iritis diabetica 785. 
- gichtische 857. 
Irrtumsmiiglichkeiten fiir be-

rufliche Vergiftungen 1542. 
Ischurie bei Rachitis 54 7. 
Isoagglutinine und Isobamo-

lysine 130. 
Isoamylalkohol 1660. 
Isolysine 274. 
Isopral 1680. 
Ixodes ricinus 1809. 

Jacksonsche Epilepsie bei 
Hitzschlag 1440. 

Jodbehandlung der Basedow­
schen Krankheit 1070. 

J odgehalt der Schilddriise 
1037. 

Jodipininjektionen bei Gicht 
889. 

Jodismus 1597. 
Jodmethyl, Jodathyl 1682. 
Jodoform 1598, 1682. 
Jodol 1683. 
Jodophilie der Blutzellen 78. 
J odothyrin 1037. 
Jodverbindungen der Fett-

reihe 1682. 
Jodvergiftung 1597. 
.Todwirkung bei Hyperthy­

reoidismus 1063. 
Jollykiirper im Blut nach 

Milzexstirpation 220, 222. 
Joulesche Warme 1480. 
Juckblattern 501. 
Jucken der Nase und Augen 

bei Asthma 467. 

Kachexie 953. 
- bei Basedowscher Krank-

heit I050. 
- durch Bilharziosis 283. 
- bei Diabetes mellitus 772. 
-- bei Skorbut 252. 
- bei Tetanic 1119. 
- hypophysare 1184, 1189ff. 
- hypophysare, Differential-

diagnose 1194. 
- - Differentialdiagnose 

1194. 
- - Pathogenese 1192. 
- - Pathologische Ana-

tomic und Atiologie 1191. 
- - Symptomatologic 

1190££. 
- - Therapie 1194. 
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Kadechol 1748. 
Kafer, Coleoptera 1820. 
Kalber, Krankheiten der 1876, 

1879. 
Kii.lberruhrbakterien 1879. 
Kii.ltegelose 1404, 1421. 
Kii.ltehamolyse 1408. 
Kaltenekrose der Muskeln 

1402. 
Kaltereflexe 1415. 
Kalteschaden, lokale 1406. 
Kii.lteschadigung, allgemeine 

(Erfrierung) 1406. 
- lokale 1400. 
Kaltescheintod 1410. 
Kaltestorung und Kalte-

schaden 1399. 
Kaltestorungen der Harnblase 

1426. 
Ka.Itewirkungen 1399. 
Kaltezittern 1397, 1398. 
Kasevergiftungen 1936. 
Kahlersche Krankheit 215, 

369. 
Kala-Azar 225. 
Kali chloricum (Kalium-

chlorat) 1599. 
Kalilauge 1595. 
Kalisalpeter 1600. 
Kalium, chlorsaures als Blut­

gift 278. 
- u.nd Natrium nitrosum 

1598. 
Kaliumfluorid 1595. 
Kaliumvergiftung 1595, 1600. 
Kalkablagerung, ungeniigende 

bei Rachitis 537. 
Kalksalze bei der Thrombin­

entstehung 38, 40. 
Kalkstoffwechsel bei Phos-

phaturic 973. 
Kalktherapie 40. 
- bei Tetanic 1128. 
Kalkstoffwechselstorung bei 

Tetanic 1119, 1127. 
Kalkverarmung der Knochen 

bei Rachitis 550, 551, 602. 
Kallu.sbildung, pathologische 

bei Rachitis 605. 
Kalorose 829. 
Kalzine bei Morbus Basedowii 

1070. 
Kalziumgehalt im Blut, herab­

gesetzter, bei Tetanic 1119, 
1127. 

Kamphochol 1748. 
Kantharidenvergiftungen 

1821. 
Kantharidin 1820. 
Kantharidinwirkung 1822. 
Karbolsii.ure 1671. 
Karbolsau.revergiftung, Sym-

ptome, Diagnose u.. Thera­
pie 1672. 

Karbunkel bei Diabetes melli­
tu.s 775. 

Sachverzeichnis. 

Kardiospasmu.s bei exsuda· 
tiver Diathese 510. 

Karenztage bei Entfettungs-
ku.ren 935. 

Karotin 33. 
Karpopedalspasmen 54 7. 
Karttnherzbecken 629. 
Kartoffelvergiftungen 1937. 
Karyolyse bei Biermerscher 

Anamie Ill. 
Karzinom des Knochenmarks, 

primares 369. 
- der Milz 232. 
Kaseosan bei Gicht 889. 
Kastration u.nd Fettsu.cht 904, 

905, 909. 
- bei Osteomalazie 644, 657. 
Kastrationsfolgen 1279££. 
Katalase 34. 
Katarakt, diabetische 784. 
Kataraktbildu.ng bei Tetanic 

ll20. 
Katarrh der Respirationsor­

gane bei exsudativer Dia­
these 503. 

Katayama-Krankheit 284. 
Kau- u. Schlu.ckbeschwerden 

bei akuter Leukamie 186. 
Kehlkopfknorpelerkranku.ng, 

gichtische 856. 
Kehlkopfschadigung durch 

Rontgmst;rahlm 1461. 
K "lilhamoglo binometer II. 
Keimdriisen, Altersinvolu.tion 

der 1294££. 
- und Fettsucht 905, 1330. 
- und Osteomalazie 645. 
Keimdriisenatrophie bei Myx­

i:idem 1079. 
Keimdriisener kranku.ngen 

127lff. 
Keimdriiseninsuffizienz, 

Therapie der 1291. 
Keimdriisenschadigung du.rch 

Ri:intgenstrahlen 1462. 
Keimdriisenunterfunktion bei 

Rachitis 598, 608. 
Keimschadigungen durch 

Ri:intgenstrahlen 1466. 
Keimzentren im lymphade­

noiden Gewebe 71. 
Keratosis suprapapillaris der 

Unterschenkel 250. 
Kernhaltige rote BlutkOrper· 

chen 52. 
Kernigsches Symptom bei 

Hitzschlag 1442. 
Kernverlust der Erythro­

blasten 48. 
Ketone 1666. 
Ketonkorperbildung in der 

Leber 759. 
Ketonurie und Azidosis bei 

Diabetes mellitus 754££. 
- nach chiru.rgischen Ope­

rationen 766. 

Ketonu.rien, nichtdiabetische 
766££. 

Ketosen 677. 
Kieferanomalien bei endemi-

schem Kretinismu.s 1095. 
Kindertetanie 1138. 
Kin"ltosen 1483 u.. ff. 
Klaffen der Lidspalte bei 

Basedowscher Krankheit 
1044. 

Klanglosigkeit der Stimme bei 
Basedowscher Krankheit 
1046. 

Klapperschlangen 1755. 
Klasmatozvten Maximows 66. 
Kleesaure Und Kleesalz 1668. 
Klinik d. sp3zifischen Fleisch-

vergiftungm 1902. 
- der nichtspezifischen 

Fleischvergiftungen 1912. 
Klinische Konstitu.tionslehre 

377££. 
Kloakengasvergiftung 1625. 
Klumpkesche Lahmung nach 

elektrischem Unfall 1478. 
Knirschen der Gelenke bei 

Gicht 874. 
Knochenatrophie 363ff. 
- trophoneu.rotische 354. 
- bei Rachitis 602, 603. 
Knochenbriichigkeit b. Osteo­

porose 658. 
Knochendeformitaten bei 

Osteomalazie 629. 
Knochener krankungen 356 ff. 
- syphilitische 365. 
- bei Unterernahrung 951. 
Knochenveranderungen bei 

Morbus Basedowii 1055. 
Knoch en- u.nd Gelenkverande­

rungm bei Alkaptonurie 
960. 

Knochmgumma 365, 368. 
Knoch€nmark, erythro-

blastotisches 70. 
- lymphoides 70. 
- myeloblastisches 67, 70. 
- myelozytisches 70. 
- pyoides 70. 
- rotes 49, 69££. 
Knochenmarkhypoplasie bei 

aplastischer Anamie 122. 
Knochenmarkpraparate 133. 
Knochenmarkverii.nderungen 

bei Barlowscher Krankheit 
256. 

- bei Biermerscher Anamie 
112. 

- nach Rontgenbestrahlung 
1462. 

Knochenneubildungen, mul­
tiple 369. 

Knochenschii.digung du.rch 
Rontgenbestrahlung 1465. 

KnochEnschmerzen bei Osteo­
malazie 627. 



Knochenschwund bei Paget­
scher Krankheit 359. 

Knochenverii.nderungen durch 
elektrischen Unfall 1480. 

- bei sporadischem Kretinis­
mus 1084. 

- bei Rachitis 537. 
Knochenwachstumsstorungen 

bei endemischem Kretinis­
mus 1094. 

K.nochenzerstorung durch 
Chlorom 217. 

Knochenzystenbildung bei 
Pagetscher Krankheit 359. 

Knollenblii.tterschwamm 1737. 
Knorpelnekrose bei Osteo­

a.rthropathie 335, 336. 
Knorpelverii.nderungen nach 

Rontgenbestrahlung 1465. 
Knorpel- und Knochenzer­

storung neuropathischen 
Ursprungs 353. 

Knottn, gummiise, am Skelet 
366. 

Koagulen 40. 
Kobaltvergiftung 1592. 
Kobrabill 1764. 
Kobragift 274. 
Kobratod 1753. 
Kochsalz als Blutstillungs­

mittel 41. 
Kochsalzgehalt des Blutes 20. 
Kochsalzretention im Fieber 

20. 
Kochsche Probe 247. 
Kodein 1712. 
Kohlersche Krankheit 362, 

542. 
Kornelung, basophile der Ery­

throzyten 53ff. 
- - - bei Bleivergift.ung 

280. 
Korperwii.rme, Unregelmii.Big­

keiten der, bei Dystrophia 
adiposogenitalis 920. 

Korperwarmeabfall bei 
Asthma 466. 

Koffein 1728. 
Kohlehydrate 677ff. 
- Verdauung und Resorption 

der 680ff. 
Kohlehydratkuren bei Dia­

betes mellitus 802. 
Kohlehydratstoffwechsel 438. 
- bei Morbus Basedowii 

1053. 
- bei Mvxiidem 1079. 
Kohlehydratstoffwecbsel­

storungen bei Tetanie 
1119. 

Kohlehydrattoleranzein­
stellung bei Diabetes 
735. 

Kohlehydratwirkung, spezi­
fisch-dynamische 1325. 

Kohlendioxyd 1604. 

Sachverzeichnis. 

Kohlenoxydmethode von Hal­
dane und Smith 14. 

Kohlenoxydnachweis 1618. 
Kohlenoxydnachwirkungen 

1610, 1613. 
Kohlenoxydvergiftung 1605 

u. ff. 
- Prophylaxe 1617. 
- Symptome 1611. 
- Therapie 1615. 
Kohlensaurebindungsver­

miigen des Blutes 24, 25. 
Kohlensii.uremethode 25. 
Kohlensaurespannung, alveo-

lii.re 25. 
Kohlensii.urevergiftung 1604. 
Kohlenwasserstoffe 1646. 
Kohlenwasserstoffen, Vergif-

tung mit 1647, 1649. 
Kokainersatzmittel 1717. 
Kokaingruppe 1714 u. ff. 
Kokainismus 1716. 
Kokainvergiftung, Symptome 

und Therapie 1715. 
Kolaniisse 1729. 
Kolchikum bei Gicht 878, 886. 
Kolchizin 1727. 
Kolibakterien 1911. 
- in Fischen 1924. 
- bei Kartoffelvergiftung 

1938. 
Kolik bei Bleivergiftung 1576. 
Kolikschmerzen bei Idiosyn­

krasie 474. 
Kollaps bei Idiosynkrasie 474. 
Kollap3induration der Lunge 

408. 
Kollapstemperatur bei Asth-

ma 466. 
Kollargol bei Gicht 889. 
KollektivmaBlehre 386. 
Kolloidstruma 1039. 
Koloptose 420. 
Kolorimeter von Biirker 10. 
Kolozynthin 1736. 
Koma bei Addisonscher 

Krankheit 1237. 
- bei Diabetes mellitus 772, 

827. 
- nach elektrischem Unfall 

1476. 
- bei Idiosynkrasie 474. 
- kardiovaskulii.res 773. 
Komazylinder bei Diabetes 

774. 
Komplement 273. 
Komplex, hypoglykii.mischer 

700. 
Komplikationen der Chlorose 

146. 
- des Ekzems 500. 
- bei elektrischen Unfallen 

1479. 
- der Pagetschen Krankheit 

361. 
- der Seekrankheit 1487. 

Handbuch der inneren Medizin. 2. Auf!. Bd. IV. 

2011 

Konditoreiwarenvergiftungen 
1935. 

Kongestin 1846. 
Koniin 1725. 
Konjunktivitis, allergische 

469, 470. 
- bei Diabetes mellitus 785. 
- bei Gicht 856. 
- bei epidemischem Kreti-

nismus 1091. 
- bei Tetanie ll22. 
Konservenvergiftungen 1939. 
Konstitution und Konstitu-

tionskrankheiten 377 ff. 
- anaphylaktische 394. 
- infantilistische 391. 
- neuropathische bei der Ul-

kuskrankheit 420. 
Konstitutionsanomalie 392, 

397. 
- neuropat! ische 443. 
-des vegetativen Nerven-

systems 414. 
-an Leber und Pankreas 

422. 
Konstitutionsdiagnostik 385. 
Konstitutionspatbologie des 

Stoffwechsels 437 ff_ 
Konstitutionsschwii.che des 

Kreislaufs 403. 
Konstitutionstherapie 398. 
Konstitutionstypen der Frau 

428. 
- morphologische 391. 
Kontraktur, reflektorische, bei 

Myalgie 319. 
Konvallamarin 1734. 
Konvolvulin 1730. 
Konvulsionen, epileptische, 

bei Hitzschlag 1440. 
Konzentrationserhohung des 

Blutes bei Nierenins;rlfi­
zienz 22. 

Konzentrationsstiirungen bei 
Diabetes insipidus 1016, 
1020. 

Konzentrationszunahme des 
Blutes bei Ikterus 17. 

Kopfschmerz bei Akromegalie 
1179. 

- bei Basedowscher Krank-
heit 1047. 

- bei Chlorose 141. 
-- bei Erythrii.mie 159. 
- bei Sonnenbrand 1453. 
Kopfskeletverii.nderungen bei 

Rachitis 526, 527. 
Kopfwackeln bei Rachitis 535. 
Koramin 1748. 
Korneaverschwii.rung bei Mor-

bus Basedowii 1046. 
Korsakowsche Krankheit 

durch _1\lkohol 1659. 
Kostformen bei Diabetes mel­

litus 793. 
Krabbenvergiftung 1829.-

127 



2012 Sachverzeichnis. 

Krampfe bei Rachitis 535. Lab im Blutserum 34. 
- bei Saurenvergiftung 1593. Labilitat der Korpertempera-
- epileptiforme, bei .Addison- tur 1399. 

scher Krankheit 1237. Labyrinthstorungen nach 
Kratzmilbe 1808. PreBluft 1494. 
Krampf, tetanischer ll09. Lachgas 1621, 1622. 
Kraniotabes 526££., 564. Lahmung, osteomalazaische 
Krankheitsverschlimmerung 637, 638. 

durch Licht 1456. Lahmungen bei Bleivergiftung 
Kreatin im Harn bei Diabetes 1576. 

mellitus 751. Lavulosurie 742. 
Krebse 1829. - alimmtare, bei Schwan-
Krebsanamie 124. germ 726. 
Krebsbereitschaft 445. Lageveranderungen der Milz 
Krebskrankheit und Konsti- 236. 

tution 432. Laktase 680. 
Kreislauf (konstitutionelle Laktazidogen 683, 686, 707. 

Disposition) 403. Laktose 678, 680. 
Kreislauforgane bei Diabetes Laktosurie 743. 

779. Lamelli branchiata, Muschel-
-- bei Fettsucht 911. I tiere 1795. 
Krei~laufstorungen bei .Asth- Landkartmzunge 502. 

ma 465, 466. Landkrankheit 1492. 
Kretinismus 1072. Langerhanssche Inseln 697, 
- endEmischer 1088ff. 715. 
- - Atiologie IIOO. Laryngitis bei Heufieber 471. 
--- - Diagnose und Therapie - spastica bei exsudativer 

ll03. Diathese 506. 
- - Pathogenese 1096. Laryngospasmus 546, 579. 
- - Symptomatologic 1089. - bei Tetanic 1ll0. 
- sporadischer 10S2ff. Laugmvergiftungen 1595. 
Kreuzotter (Vipera berus) Lebensdauer der roten Blut-

1757. korperchen 50. 
Kreuzrehe der Pferde 276. Leber bei Diabetes mellitus 
Kreuzschmerzen 432. 778. 
Kriebelkrankheit 1730. Leberglykogenschwund bei Er-
Kriegsdiabetes 724. frierung 1408. 
Krise, hamoklastische bei Leberptose 422. 

Idiosynkrasie 475. Leberschadigung durch Ront-
Kropf 1039, 1088. genstrahlen 1464. 
- als Konstitutionsanomalie Leberschwellung bei Gicht 

433. 854, 855. 
Kropfherz 1056, 1057, 1088, - bei Granulom 205. 

1092. Lebertran bei Rachitis 568, 
Krotalin 1782. 569ff. 
Krotalotoxin 1762, 1774. Lebervergroi3erung bei Fett-
Krustazem- und Molluskm- sucht 914. 

vergiftung 1929. - bei Leukamie 169, 180. 
Kryptorchismus 426. Leberzirrhose, atrophische bei 
Kiihe, Krankheiten der 1874. Bantischer Krankheit 228. 
Kunmche Lungensaugmaske Leibschmerzen bei .Addison-

51, 156, 158. scher Krankheit 1237. 
Kukullarisdefekt 326. - bei Porphyrinurie 984. 
Kupffersche Sternzellen 220, Leishman-Donovanscher Pa-

221, 222. rasit 225. 
Kupfervergiftung 1583. Leitfahigkeit, elektrische des 
Kurare 1724. Blutes 23. 
Kui3maulsche groi3e .Atmung Leitungssicherungen 1471. 

bei.Azetonurie767,774,829· Lessersche Theories. Diabetes 
Kutanprobe bei Idiosynkrasie mellitus. 

478. Leuchtgasvergiftung 1605, 
Ku.tanreaktionen bei .Asthma 1608. 

468. Leukii.mie 42, 222. 
Kyphose bei Rachitis 529. - chronische lymphadenoide 
Kyphoskoliose bei Osteomala- 179££. 

zie 630, 631. - - myeloische 167ff. 

Leukamie, lymphadenoide 66. 
- myeloische 52, 64, 66, 67, 

72. 
Leukamien 162££. 
- akute 185ff. 
- Therapie der 193ff. 
Leukamoide Krankheitszu-

stande 200ff. 
Leukanamie (Leube) ll6. 
Leukolyse 79. 
- durch Schlangengift 1769. 
Leukolysin 194. 
Leukomvelitis bei Biermer-

scher .Anamie 107. 
Leukopenic 78ff. 
- bei Basedowscher Krank­

heit 1049. 
- bei Idiosynkrasie 475. 
- und Lymphozytose bei 

aplastischer .Anamie 122. 
- - bei Biermerscher .An­

amie 99, Ill. 
- nach Rontgenbestrahlung 

86. 
Leukopoese, embryonale uml 

pathologische 71. 
Leukopoeseveranderung bei 

.Anamie 94. 
Leukoprotease 35, 77. 
Leukotoxin 197. 
Leukotropin bei Gicht 891. 
Leukozyten, eosinophile poly-

morphkernige 63. 
- groi3e, mononukleare 65. 
- neutrophile polymorphker-

nige 61ff. 
Leukozytenarten, Differenzie­

rung der 9, 60. 
Leukozytenbild bei .Akro­

megalie ll73. 
Leukozyteneinschliisse 63. 
Leukozytensturz bei Idiosyn-

krasie 477. 
Leukozytenzahl 69. 
Leukozytose 6, 78ff. 
- agonale 84. 
- bei .Anaemia pseudoleuc-

aemica infantum 137. 
- durch chemiscl>e Suh>tan-

zen 84. 
- eosinophile 84ff. 
- bei Krebsanamie 124. 
- der Neugeborenen 83. 
- neutrophile 82ff. 
- pathologische 83. 
- physiologische 82, 83. 
- posthii.morrhagische 84, 

95. 
- bei malignen Tumoren 84. 
Lezithin im Blut 32. 
- in roten Blutkiirperchen 

47. 
Lichen urticatus 501. 
Lichtbehandlung der Gicht 

880. 
Lichterythem 1451. 



Lichtlltrahlen, Allgemein wir­
kungen der 1454. 

- Erkrankungm durch 
1450££. 

-- Lokale Wirkungen der 
1451. 

Liquorveranderungen beiHitz-
schlag 1442. 

Liharziksches Symptom 563. 
Lingua geographica .502. 
Lipamie 31, 32. 
- bei Diabetes mellitus 751. 
Lipase der Lymphozyten 77. 
Lipochrome 33. 
Lipodystrophia progressiva 

927. 
Lipoidamie 32. 
Lipoide im Blut 31. 
- der roten Blutkorperchen 

47. 
Lipoidstoffwechsel 221. 
Lipolysin bei Fettsucht 941. 
Lippenschwellung bei Idio-

synkrasie 474. 
Lithiumsalze bei Gicht 888. 
Lotwasser 1594. 
Lokalisation der Gifte 1529. 
Lokalsymptome bei elektri-

schem Unfall 1476. 
Lorchelnvergiftung 1741. 
Ludloffsches Symptom bei 

Osteomalazie 629. 
Lues und Diabetes 729. 
- und Fettsucht 910. 
- und Rachitis 563. 
Luftdruck, verminderter 1503. 
Luftdrucker krankungen 

1493 ff. 
Lumbago 321. 
Lumbalmyalgie 321. 
Lumbalpunkt.ion bei Diabetes 

827. 
- bei Hitzschlag 1448. 
- bei rachitischem Hydro-

zephalus 575. 
Lumbricus terrestris (Regen­

wu.rm) 1842. 
Lungmblahung bei Asthma 

465. 
Lungmemphysem 408, 411. 
Lung( n=ntztindung, konstitu­

ti<:n:lle Disposition zur 
41.'!. 

Lungenerkrankungen nach 
Kohlenoxydvergiftung 
1613, 1614. 

- durch Reizungs- und Er­
stickungsgase 1632. 

Lungengangran bei Diabetes 
mellitus 779. 

Lungenodem nach elektri­
schem Unfall 1479. 

Lungenschadigung durch 
Ront.genbestrahlung 1465. 

Lupus erythematodes 1406. 
Lusts Phanomen 546. 

Sachverzeichnis. 

Luteine im Blutserum 33. 
Luxatio bulbi bei Basedow­

scher Krankheit 1044. 
Luxuskomsumption 897. 
Lymphadenitis und Lymph­

angioitis bei Filariosis 286. 
Lymphadenose, aleu.kamische 

180. 
- lenkamische 179££. 
Lymphatismus 393, 396, 408, 

413, 414, 419, 421, 424, 
425, 505, 506. 

Lymph.drtisenschwellungen 
bei exsudativer Diathese 
505. 

- bei Leukamie 179. 
- bei Morbus Basedowii 

1049. 
- bei Tetanie ll16. 
Lymphdriisentuberkulose 237, 

238. 
Lymphdriisenveranderungen 

nach Rontgenbestrahlung 
1462. 

Lymphknoten 70. 
Lymphoblasten 66, 7fi. 
- der Keimzentren 'il. 
Lymphogranulom 200, 201 ff. 
Lympbogranulomatose 441. 
Lymphoid.ozyten 73. 
Lymphom, tuberkuloses der 

Balslymphdrtism 242. 
Lymphombildungm in der 

Baut bei Leukamie 180. 
Lymphosarkomatose 201, 213, 

214. 
Lymphozyten 64., 71, 73, 74, 

77. 
- grol3e 66. 
Lymphozytenferment 77. 
Lymphozytmmyelome 215. 
Lymphozytensturz 82. 
Lympozytose 81, 82. 
- im Kriege 65. 
- bei lymphadenoider Leuk-

amie 180, 181. 
- und Monozyten als Kon-

stitutionsanomalie 441. 
- bei Rachitis 599. 
- bei Skorbut 252. 
-- bei Tetanie 1116. 
Lyozithin 1768. 
Lysidin und Lycetol bei Gicht 

888. 
Lysolvergiftung 1673. 
Lytta vesicatoria 1821. 

llladelungsche Handgelenk­
deformitat 541, 593, 594. 

Mauset-yphuserreger 1881. 
Magen- und Darmblutungen 

bei Henochscher Purpura 
263. 

Magen- und Darmfunktions­
sti:irungen bei Gicht· 855. 

2013 

Magendarmkanales, konstitu­
tionelle Eigentiimlichkei­
ten des 417, 418. 

Magendarmstorungen bei 
Biermerscher Anamie 
103. 

- nach Erkaltung 1426. 
- bei Tetanie 1116. 
Magmd.armsymptome bei 

Chlorose 141. 
Magenkatarrh bei Diabetes 

mellitus 777. 
Magenkrampf bei Tetanie 

ll17. 
Magenperforation durcb Sii.u­

ren 1593. 
Magensti:irungen bei Fettsucht 

914. 
Magerkeit, endogene (Mager­

sucht) 1333ff. 
- konstitutionelle 945. 
Magersucht, Therapie der 

endogenen 955, 1338. 
Magnesiumstoffwecbsel bei 

Phosphaturic 974. 
Maikiifer 1824. 
Makrophagm (Metschnikoff) 

50, 70, 71, 76. 
Makrozytase 76. 
Malariaanamie ll5. 
Malariamilz 225. 
Maltase 680. 
Maltose 680. 
- im Harn 743. 
Malum perforans bei Diabetes 

mellitus 776. 
Manganvergiftung 1592. 
Mangel des Musculus pectora-

lis 325, 326. 
Mannose 677, 678. 
Margarinevergiftungen 1664. 
Mariesche Krankheit 356, 

ll64. 
Markhyperplasie 50. 
Marmorknochen 362. 
Marschasphyxie 1439. 
Marschohnmacht 1438. 
Massage bei Gicht 879. 
- bei Rachitis 576, 616. 
Massenvergiftungen 1632, 

1642. 
Mastfettherz 912. 
Mastzellen 63. 
Mastzellmmyelozyten 66. 
Mateiia diaetetica bei Diabetes 

mellitus 787. 
Maternitii.tstetanie 1140. 
Mattigkeit bei Biermerscher 

Anamie 104. 
Medikamente hei Seekrank­

heit 1490, 1491. 
Medikammtose Therapie der 

Anii.mie 133, 134. 
- - der Rachitis 569. 
Megakaryozyten 68, 70, 72. 
Megakaryozytenerkrankung 

127* 
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bei essentieller Thrombo­
penie 260. 

Megaloblasten 48,.49, 52, 74. 
- und Megalozyten im Blut 

bei Biermerscher Anamie 
99,111. 

Megalosplenien unbekannter 
Atiologie 226. 

Megalozyten 53. 
Mehlfriichtekur des Diabetes 

mellitus nach Falta 805. 
Melancholie bei Dystrophia 

adiposogenitalis 920. 
Melanose durch Arsen 212. 
Mendelsches Gesetz 387, 452. 
Menierescher Symptomenkom-

plex bei der Caissonkrank­
heit 1496. 

-- bei Gicht 857. 
Meningitis und Diabetes insi­

pidus 1019. 
- serosa bei Hitzschlag 1442. 
Mesendieksche Gymnastik bei 

Fettsucht 938. 
Menstruation bei Diabetes 

mellitus 781. 
Menstruationsstorungen, kon-

stitutionelle 427. 
- ovariogene 1293. 
Mesoporphyrin 978. 
MeBmethoden 385. 
Metabolin 816. 
Metachromasie der Granula 

64. 
Metallische Gifte 1567. 
Metalloide (Vergiftungen) 

1592. 
Metallorganische Gifte 1638. 
Metamyelozyten 66, 69. 
Metaplasie lymphatische 71. 
Metaplasien, myeloische bei 

Anaemia pseudoleuc­
aemica infantum 137. 

Metarontgenschadigung 1460. 
Meteorismus bei Rachitis 

547. 
Methamoglobin bei Kalium­

chloratvergiftung 1599. 
Methii.moglobinurie 275, 276. 
Methode der Sauerstoffzeh­

rung 58. 
Methoden zur Bestimmung der 

aktuellen Blutreaktion 24, 
25. 

- der klinischen Blutunter­
suchung 5££. 

- zur Bestimmung der Ge­
rinnungs- und Blutungs­
zeit 36££. 

Methylalkoholvergiftung 1651. 
Methylbromid (Brommethyl) 

1680. 
Methylchlorid 1677. 
Methylenbichlorid 1679. 
Methylphenole, Kresole, Sa-

prole, Lysole usw. 1673. 

Sachverzeichnis. 

Metrorrhagien bei Bilharziose 
283. 

Migrane und Gicht 858. 
Mikromelie 370. 
Mikrophagen 76, 77. 
Mikro-Pyknometer 5. 
Mikrozytase 76. 
Mikrozyten 53. 
- bei Biermerscher Anamie 

Ill. 
Mikrozytose bei hii.molyti­

schem Ikterus ll8. 
Mikuliczsche Schwarzsalbe 

517. 
Milben 1807. 
Milchkuren bei Fettsucht 934. 
Milchsaure im Blut 32. 
Milchsaurebildu.ng 686, 687, 

690. 
Milchschor£ 497. 
Milchschorfbehandlung 517. 
Milchvergiftungen 1931. 
Milchzucker 678. 
Millonsche. Reaktion 699. 
Milz 70. 
- EinfluB, der auf Blutungen 

223. 
MilzabszeB 223, 224, 234, 235, 

236. 
Milzechinokokkus 232. 
Milzerkrankungen 217 ff. 
Milzexstirpation 219. 
- bei Anamie 132. 
- bei Bantischer Krankheit 

228. 
- bei Henochscher Purpura 

265. 
- bei hii.molytischem Ikterus 

121. 
- bei Leu.kamie 194. 
- bei Thrombopenie 261. 
Milzinfarkt 234, 235. 
Milzinfarkte beiLeukamie 178. 
Milzschwellung bei malignem 

Granulom 205. 
Milzsenkung 236. 
Milztuberkulose, isolierte 231. 
Milztumor, akuter 223££. 
- bei Dermatomyositis 307, 

308. 
- bei Erythramie 159. 
- bei exsudativer Diathese 

505. 
- bei chronischem familiaren 

Ikterus 229. 
- bei hamolytischem Ikterus 

118. 
- bei Leukamie 169, 177, 

180. 
- pulsierender 224. 
- spodogener 50, 221, 223, 

273. 
Milztumoren, chronische 225£f. 
- bei Syphilis 229, 230. 
Milzumwandlung, myeloische 

72. 

Milzveranderungen bei Rachi­
tis 539. 

- nach Rontgenbestrahlung 
1462. 

MilzvergroBerung bei Akro­
megalie 1172. 

- bei Recu.rrens und Typhus 
abdominalis 224. 

Milz- und LebervergroBerung 
bei Anaemia pseudoleucae­
mica infantum 136. 

Milzzysten 233. 
Mineralwasserkuren bei Fett-

sucht 937. 
Mischpipette, Malassezsche 11. 
MiBbildungen der Milz 236. 
Mittelohrmtziindung bei ex-

sudativer Diathese 504. 
Mobiussches Symptom bei 

Morbus Basedowii 1046. 
Moller-Barlowsche Krankheit 

249, 253, 254. 
Mollusca, W eichtiere 1794. 
- pendula bei Akromegalie 

1168. 
Monamine 1689. 
Mono-, Di- und Trichloressig­

sii.ure 1668. 
Mononukleose(Lymphozytose) 

bei tuberkuloser Arthritis 
332. 

- bei Morbus Basedowii 
1049. 

- bei Myxodem 1076. 
Monosaccharide 677, 680. 
Monosen 677, 680. 
Monozyten 65, 71, 74, 75. 
Monozytenangina 192. 
Monozytenleukamie, akute 

189. 
Morbus Addisoni 1237ff. 
- Basedowii 1041££. 
-- und Chlorose 146. 
- - Atiologie 1064. 
-- und Diabetes 1053. 
- - Diagnose und Therapie 

1066. 
- - Formen des l056ff. 
- - Pathogenese 1058. 
- - Verlauf 1065. 
- Biermer s. Biermersche 

Anamie. 
- coeruleus 155. 
- maculosus Werlhofi 222, 

223, 256££. 
Morchelgift 275. 
Morchelnvergiftung 1741. 
Morphinderivate 1712. 
Morphinvergiftung, akute 

1706. 
- - Symptome 1707. 
- chronische 1709. 
- - Symptomatologie und 

Therapie 1711. 
Morphologie der Erythrozyten 

42ff. 



Milllersche Gange 427. 
Miicken 1826. 
Mumifikation bei Erfrierung 

1401. 
Muraena helena 1786. 
Muraenidae 1792. 
:Muschelvergiftung 1795. 
Muskarin 1739. 
Muskelatrophie 322ff. 
- arthrogene 323 ff. 
- bei Gicht 852. 
- bei Polymyositis 309, 310, 

311. 
-- traumatische 32-!. 
- nach tlberanstrengung 324. 
- bei Wirbelsaulenverstei-

fung 350. 
Muskeldefekte 325, 326. 
Muskelentzi.indungen, eitrige 

316. 
Muskelerkrankungen 307 ff. 
- parasitare 324, 325. 
- syphilitische 314. 
Muskelgifte, trichinose 1837. 
Muskelgumma 315. 
Muskelharten bei Muskelrheu-

matismus 317, 320. 
Muske!- und Nervensystem bei 

Osteomalazie 637 ff. 
Muskelrheumatismus 316ff. 
- nach Erkaltung 1425. 
Muskelschadigung durchRont-

genstrahlen 1465. 
Muskelschmerzen bei Derma­

tomyositis 307. 
- bei Gicht 852. 
Muskelschwache bei Basedow­

scher Krankheit 1047. 
- bei Diabetes mellitus 783. 
Muskelschwielen bei Mvositis 

314, 315. • 
Muskelschwund bei Infekt­

arthritis 330. 
Muskeli.ibung bei Entfettungs­

kuren 934, 938. 
Muskelveranderungen bei 

Akromegalie 1167, 1168. 
Mussetsches Zeichen 1043. 
Mutterkorn 1730. 
Myalgia capitis 321. 
- cervicalis und lumba.Jis 

320. 
- scapularis, pectoralis, inter­

costalis und abdominalis 
320. 

Myalgic 316ff. 
Myalgien, Therapie 322. 
Myeloblasten 67, 69, 73, 74, 

173. 
Myeloblastenleukii.mie 74, 164, 

177. 
Myelom, multiples 213, 215, 

216, 369. 
Myelopoese, extramedullare 

71, 72. 
Myelose, leukamische I67ff. 

Sachverzeichnis. 

Myelozyten 62, 63, 66, 69, 
70, 71, 72, 73, 74. 

Myiases 1829. 
Myogelose 318, 320. 
Myoglobin im Harn bei Poly-

myositis 311. 
Myokarditis interstitialis bei 

Thymustod 508. 
Myopathic, rachitische 533. 

538. 
Myositis, eiterige, idiopathi-

sche 316. 
- fibrosa 315. 
- gonrrhoische 314. 
-- hiimorrhagischelokalisierte 

314. 
- lokale 314ff. 
- ossificans progressiva311ff. 
- rheum<ttische 314. 
Myotonische Symptome bei 

Tetanic 1112. 
Myriapoda, Tausendfi.i13er 

1810. 
Mvxidiotie 1082. 
Myxodem 1071. 
- v-_nd Adipositas 906. 
- Atiologie 1080. 
- Differentialdiagnose 1081, 

1086. 
- kongenitales und infantiles 

1082ff. 
- nach Rontgenbestrahlung 

1463. 
- Symptomatologic 1083. 
Myxoedema adultorum 1072. 

Nabelhernie bei sporadischem 
Kretinismus 1084. 

- bei endemischem Kreti­
nismus 1091. 

Nabelkoliken rezidivierende 
502. 

Nachblutung bei Stromver­
letzungen 1479, 1482. 

Nachkrankheiten bei Erfrie­
rung 1402. 

Nagelausfall bei Erfrierung 
1401. 

Nagelveranderungen bei en­
demischem Kretinismus 
1091. 

- bei Tetanic ll20. 
Nassegangran 1401. 
Nahrungsmittel und Speisen 

bei Diabetes mellitus 787. 
N ahrungsmittel-Idiosynkra­

sien 488. 
N ahrungsmittelvergiftungen: 

Atiologie 1870. 
- bakterielle 1868 u. ff. 
- Diagnose 1940. 
Nahrungswirkung, spezifisch­

dynamische 904. 
Naja tripudians 274, 1753. 
Nanosomia prirrtordialis 1197. 
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Narkotin 1713. 
Nasaroffsches Phanomen 1420. 
Nasenbluten bei Leukitmie 

168. 
Nativpraparat 5. 
Natronlauge 1595. 
Nausea in Eisenbahnzi.igen 

und bei Seekrankheit 1485, 
1486. 

- und Erbrechen bei Fliegern 
1513. 

Nebenmilzen 219. 
Nebennieren, konstitutionelle 

Bedeutung der 436. 
- und Fettsucht 1330. 
- und Glykosurie 695. 
- und Osteomalazie 646. 
- Pathologische Physiologic 

der 1242. 
Nebennierenapparat, tlber-

funktionszustande 1255 ff. 
- Unterfunktionszustande 

1237££. 
N e bennierenerkrankungen 

1234. 
Nebennierenhyperplasie bei 

Akromegalie 1263. 
N e bennierenrinde, isolierte 

Ausfallserscheinungen der 
1253££. 

- und Korperwachstum 
1264. 

N e bennierenrindentumoren 
1258. 

N e bennierenschadigung nach 
Rontgenbestrahlung 1464. 

Nebennierentumoren aus 
Rinde und Mark 1267. 

Necator americanus 97, 1840. 
Nematodes, Fadenwi.irmer 

1834. 
Nekrose der Alveolarfortsiitze 

bei Skorbut 251. 
- durch elektrischen Strom 

1477, 1479, 1480, 1482. 
- der Knochengummata 365, 

367, 368. 
Nematoden 280. 
Nephritis nach Dri.isenfieber 

245. 
- nach Erkaltung 1427. 
- durch Kaliumchloratver-

giftung 1599. 
Nephroptose 426 .. 
Nephrosklerose und Nephro­

zirrhose bei Diabetes melli­
tus 780. 

Nervenerregbarkeit, herab­
gesetzte, bei Myx6dem 
1074. 

Nervensystem bei Diabetes 
mellitus 782. 

- endokrine Drusen und 
Diabetes 692. 

- bei Fettsucht !H5. 
- und Gicht 857. 
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Nervensystem und Luftdruck­
erniedrigung 1505. 

- bei Unterernahrung 950. 
- vegetatives, bei Tetanie 

1113. 
- Veranderungen am, bei 

Rachitis 535ff. 
Nervensystemerkranlarng 

bei Arsenvergiftung 1588. 
- durch Erkaltung 1426. 
N ervensystemschadigungen 

durch elektrischen Strom 
1478. 

Nesseltiere 1845. 
Neubildung von roten Blut­

korperchen im Hohen­
klima 1504, 1511. 

Neuralgien und Myalgien bei 
Fettsucht 917. 

- und Neuritiden bei Gicht 
857, 858. 

Neuritis und Neuralgie bei 
Diabetes 723, 724, 783. 

- bei Hitzschlag 1442. 
- optica bei Chlorose 143. 
- retrobulbare, bei Diabetes 

mellitus 785. 
N~uroarthritismus 397, 414. 
Neurochemismus, Konstitu­

tionsanomalie des 414. 
Neurodermitis-Behandlung 

522. 
- bei exsudativer Diathese 

506, 512. 
Neurohypophyse 1157. 
Neurologie und Psychiatrie 

ala konstitutionspatholo­
gisches Problem 442, 443. 

Neuromalazie bei Unterer­
nii.hrung 950. 

Neuromyositis 311. 
Neurose, konstitutionelle, 

vegetative 406. 
- vegetative 443. 
- und Gicht 858. 
Nickel- und Eisenkarbonyl 

1620. 
Niere bei Diabetes mellitus 

712, 725. 
- Verhalten der, bei Gicht 

861. 
Nierenblutung bei Hamophilie 

270. 
Nierendiabetes 725. 
Nierenerkrankung bei Blei-

vergiftung 1579. 
- bei Gicht 852. 
- und Hydramie 17, 18. 
Nierenhypertrophie bei Dia­

betes mellitus 780. 
Niereninsuffizienz und Gefrier­

punkt des Blutes 22. 
Nierenschadigungen durch 

elektrischen Strom 1478. 
-- Rontgenstrahlen 1464. 

Sachverzeichnis. 

Nierensteine bei Gicht 853. 
Nieskrampfe bei Heufieber 

471. 
Nikotin 1720. 
Nitrite 1598. 
Nitrobenzol 279. 
Nitro- u. Amidoverbindungen 

der · aromatischen Reihe 
1686. 

Nitrochlor benzolvergiftung 
1693. 

Nitrogase 1684. 
Nitroglyzerin 1684. 
Nitrose Gase 1621. 
Nitroverbindungen, aroma-

tische, des Benzols 1692. 
Nitrozellulose 1685. 
Nitrozucker 1685. 
Nonnensausen bei Chlorose 

142. 
Normalelektrode, Stintzing-

sche 1107. 
Normoblasten 48, 49, 52, 69-
Notschlachtungen 1947. 
N ovokain 1717. 
Novoprotin bei Gicht 889. 
Nudibranchiata, Nacktkiemer 

1795. 
Nukleinsaure 831. 
Nukleinsauretherapie der 

Gicht 889. 
Nukleinsubstanzenzerfall, ge­

steigerter, bei Leukamie 
171. 

Nukleoid-Theorie 43. 
Nukleoproteid 30. 
Nux vomica 1723. 
Nystagmus bei Rachitis 535. 

Oberflii.chengesetz, Rubner­
sches 903. 

Oblongatakern, vegetativer 
693. 

Obstipation bei Addisonscher 
Krankheit 1237. 

- bei Chlorose 143. 
- bei Fettsucht 914. 
- konstitutionelle 420. 
- bei Porphyrinuria 984. 
- bei Seekrankheit 1486. 
Ochronose 959, 960. 
Odem bei Dermatomyositis 

308. 
- elektrogenes 1477. 
- bei Erfrierung 1402, 1412. 
- bei Tetanie 1115, 1119. 
- angioneurotisches bei Idio-

synkrasie 475, 476. 
submukoses der Bronchien 
bei Asthma 465. 

- bei Biermerscher Anii.mie 
105. 

- bei Chlotose 141. 

Odem bei Diabetes mellitus 
762, 776. 

- bei Spii.trachitis 598. 
Osophaguspasmus bei exsu­

dativer Diathese 510. 
Ostrin 1827. 
Ohrenkrankheiten bei Dia­

betes mellitus 785. 
- bei Gicht 857. 
Ohrschii.digungen durch Luft-

druckschwankungen 1493. 
Oligaemia vera 17. 
Oligii.mie 13, 123, 138. 
Oligochromii.mie 46. 
- und Oligozythii.mie nach 

Blutverlust 95. 
Oligozythii.mie 44. 
- bei Fettsucht 919. 
Oligurie bei Kaliumchlorat-

vergiftung 1599. 
Onchocerca caecutiens 1842. 
Operationen bei, Diabetes mel­

litus 813. 
Ophidia (Schlangen) 1750 

u. ff. 
Ophiotoxin 1762. 
Ophthalmo-(Konjunktival-) 

Rraktion 4 78. 
Opisthobranchiata, Hinter-

kiemer 1795. 
Opisthotonus 54 7. 
Opium bei Diabetes mellitus 

814. 
Opiumgruppe I 706. 
Opiumvergiftung 1712. 
Oppresionsgefiihl bei Diabetes 

mellitus 774. 
- bei Gicht 853. 
Optikusatrophie bei Arsen­

vergiftung 1589. 
Orbitale Blutungen bei Bar­

lowscher Krankheit 256. 
Organminderwertigkeit des 

Skeletes, konstitutionelle 
402. 

Organotherapie der Osteo­
malazie 656. 

- der Rachitis 574, 619. 
Organzerrei.Bungen durch elek­

trischen Strom 1480. 
Ornithodoros 1808, 1809. 
Ornithorhynchus paradoxus 

1745. 
Orthoform 1717. 
Orthoptera, Geradfliiger, 

Schrecken 1826. 
Osmiumvergiftung 1584. 
Osteoarthritis deformans 326, 

335££. 
Osteoarthropathie 335 ff. 
- hypertrophiante pneumi­

que (Marie) 356. 
Osteochondritis coxae 594,596. 

coxae juvenilia 362. 
deformans coxae juvenilia 
542. 



O:;teogenesis imperfecta 371. 
Osteohii.mochromatose 983. 
Osteomalacia cerea 634. 
- tarda 625, 640. 
Osteomalazie 540, 584, 589, 

620ff., 667, 668. 
Diagnose 652 ff. 
Medikamentiise Therapie 
655ff. 

-· Pathogenese und Atiologie 
641ff. 
Pathologische Anatomic 
622ff. 
Prophylaxe und Therapie 
654. 
Stoffwechsel, patholo­
gische Chemic 649ff. 
Symptomatologic 625ff. 
Verlauf und Prognose 653. 

Oateopathie, kalzip'l-ive 609, 
610, 651. 

Osteoperiostitis ossificans, 
toxigene 356ff. 

Osteophyten 527, 528. 
Osteoporose 642, 656, 660, 

668, 951. 
- - bei Diabetes mellitus 782. 
- senile 363, 584, 657ff., 951. 
Osteopsathyrosis 657. 
- idiopathica 364. 
-- rachitica 549, 577. 
Osteotabes (Ziegler) 549. 
l)stitis cystoplastica 359. 
··- deformans 359ff. 
-- sekundare hyperplastische 

(Arnold) 356. 
Otitis media bei Diabetes 

mellitus 785. 
Ovarialprii.parate 1292, 1293. 
Ovarientransplantation 1293. 
Ovariumschii.digung durch 

Rontgenstrahlen 1463. 
Ovoglandol bei Gicht 889. 
Oxalsaure 1668. 
Oxalsii.urestoffwechsel, Phy-

siologic und Pathologic 
966. 

Oxalsaurevergiftung, Sym-
ptome und DiP,gnose 1669. 

Oxaluric 965ff. 
Oxydase (Oxygenase) 34. 
- der granulierten Zellen 77. 
Oxydasereaktion 77. 
Oxyhii.moglobin 45. 

Sachverzeichnis. 

Pankreasdiabetes 696 ff. 
Pankreasfettnekrose bei Fett­

sucht 915. 
Pankreashormon 697. 
- Wirkungsgrad und Wir­

kungsort des 701. 
Pankreas- und Fettgewebs­

nekrose 422. 
Pankreatitis interstitielle bei 

Diabetes mellitus 716. 
Pankreaszirrhose bei Diabetes 

mellitus 716. 
Panophthalmie bei Basedpw­

scher Krankheit 1046. 
Papageienteritis, Bakterien 

der 1881. 
Paradioxybenzol 1674. 
Parii.sthesien bei Arsenvergif­

tung 1588. 
- bei Wirbelsaulenverstei-

fung 349. 
Paranitrochlor benzol 1693. 
Paraproktitis 422. 
Paratyphus abdominalis 

1904. 
Pa.ratyphusbakterien 1936. 
-- bei Fischvergiftung 1925. 
Paratyphus- und Gii.rtnerbak-

terien bei Kartoffelvergif­
tung 1938. 
- bei Konservenvergif­
tung 1940. 
und Gartnergruppe, Vor­
kommen der 1884. 

Paratyphusstii.mme, kulturelle 
Unterschiede der, 1889. 

Paratyphusbazillus 1869. 
Parathyreoidin 1036. 
Partialkonstitution 399. 
Patellarsehnenreflexe, Fehlen 

der, bei Diabetes mellitus 
783. 

Pathogenese der exsudativen 
Diathese 512. 

Pathophysiologic der Konsti­
tution 383. 

Pavor nocturnus bei exsuda-
tiver Diathese 510. 

Pelias berus 1757. 
Peliosis 1heumatica 256, 257. 
Pelletierin 1744. 
Pelveoperitonitis 417, 422. 
Pentosen 677, 678, 679. 
Pentosurie 744. 
Pepsinogene und trypsinogene 

l'achydermie der Erythro- Funktion der Milz 222. 
zyten 57. Peptonbehandlung der Asth-

Pagetsche Knochenerkran- matiker 489. 
kung 359ff. Periarthritis, chronische, de-

J>ankreas, Bedeutung des, fiir struierende endokrine 326, 
den Diabetes 713ff. 333ff. 

- und Diabetes mellitus 778. Perichol 1748. 
- bei Fettsucht 1326. Perikolitis 421. 
Pankreasbeeinflussung durch Periostitis gummosa 365. 

Rontgenstrahlen 1464. , - rheumatische 369. 
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Perisotschwellungen bei Kno-
chensyphilis 365. 

Periplaneta orientalis 1826. 
Perisigmoiditis 422. 
Perisplenitis 224. 
- bei Leukamie 169. 
Peritonitis, tuberkulose, bci 

Leberzirrhose 417. 
Perlschnurfinger bei Rachitis 

531. 
Pernionen 1401, 1406. 
Peronin 1712. 
Peroxydase 34. 
Perthesche Krankheit 362, 

594, 595. 
Pes valgus bei Rachitis 532, 

577. 
Petechien bei Biermersche 

Anamie 105. 
- bei Hitzschlag 1444. 
Petechien bei Leukamie 168. 
Petromyzon, Neunauge 1788, 

1793. 
Pfeilgift der Kalahari 1824. 
Pferde, Krankheiten der 1875. 
Pflasterkafer 1820. 
Phanotypus 389. 
Phagozytose 76. 
- der Pulpazellen 221. 
Phenazetin 279. 
Phenole 1671. 
- mehrwertige 1674. 
Phenylhydrazin 279. 
Phenylhydrazinprobe 679. 
Phlegmasie 29. 
Phlorhizinglykosurie 691. 
Phlyktane 502. 
Phosgen 1620. 
Phosphaturic 97lff. 
Phosphor bei Rachitis 569, 

570. 
Phosphorsaurestoffwechsel bei 

Phosphaturic 974. 
Phosphorvergiftung 1590. 
Physasthenie 392, 429. 
Physostigmin 1723. 
Physostomi 1792. 
Pigmentation der Haut bei 

Porphyrinurie 983. 
Pigmentierung nach photo­

chemischer Dermatitis 
1453. 

- der Haut bei Morbus Base-
dowii 1055. 

- - bei Tetanic 1120, 1122. 
Pilokarpin 1722. 
Pilze, Vergiftungen dureh 

1736 u. ff. 
Piperazin bei Gicht 888. 
Piroplasmosis hominis 1809. 
Pirquetsche Probe bei Bron-

chialdriisentu berkulose 
241. 

Pituloben 1229. 
Pituglandol 1229. 
Pituitrin 103ft, 1229. 
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Pituitrin bei Diabetes insipi­
dus 1031. 

Planarien 1833. 
Plasma und Blutkorperchen 

3ff. 
Plasmazellen 68, 75. 
Plasmome 215. 
Plasmozym 37. 
Plathelminthes, Plattwiirmer 

1829. 
Plectognathi, Haftkiefer 1789. 
Pleiochromie der Galle bei 

hiimolytischem Ikterus 
120. 

Plethora 13. 
- serose 18, 19. 
Plethysmographische Methode 

von Morawitz und Siebeck 
14. 

Pleuritis bei gonorrhoischer 
Arthritis 331. 

Pluriglandulare Erkrankungen 
1299ff. 

Pneumaturia bei Diabetes mel­
litus 780. 

Pneumonia nach Erkaltung 
1425. 

Pneumoperitoneum 219. 
Poikiloglykiimie 685. 
Poikilozytose 52. 
- bei Biermerscher Aniimie 

99, 110. 
Poliomyelitis anterior chro­

nica bei Diabetes mellitus 
782. 

Pollantin (Dunbar) 490. 
Pollenallergene 470, 473, 485. 
Pollenantiserum 490. 
Pollenextrakte 484. 
Pollysat (Pollen-Dialysat) 485. 
Polychromasia 53ff. 
Polycythii.mie 4, 154, 158 ff. 
Polycythaemia hypertonica 

159. 
Polydipsia 1015, 1018, 1027. 
- bei Diabetes mellitus 772. 
Polyglobulia 158ff. 
- nach Splenektomie 222. 
- bei Tetanie 1115. 
Polymyositis 307 ff. 
- mit Erythema multiforme 

311. 
- haemorrhagica 310. 
Polyneuritis und Myositis 311. 
Polynukleose bei infektioser 

Polyarthritis 332. 
Polyosen 678. 
Polypeptide 30. 
Polyphagia bei Basedowscher 

Krankheit 1050. 
- bei Diabetes mellitus 772, 

777. 
Polysaccharide 678. 
Polyspezifitat, allergische 456. 
Polyurie 1015, 1018, 1028. 
- bei Akromegalie 1176. 

Sachverzeichnis. 

Polyuria bei Dystrophiaadi­
posogenitalis 921, 1203. 

- experimentelle 1017. 
- und Polydipsic bei Diabe-

tes mellitus 751. 
Polyvalenz der Hautiiber­

empfindlichkeit 482. 
Ponndorfsche Impfung bei 

chronischer Arthritis 344. 
Poolsches Phiinomen 1109. 
Porphyrinuria 978. 
- Symptome und Krank-

heitsverlauf 984. 
Porphyrmiiz 211. 
Praphyson 1218. 
PreBluftkrankheiten 1494. 
Priapismus bei Leukiimie 170. 
Primiirnekrose durch elektri-

schen Strom 1477. 
Probepunktion der Milz, 

diagnostische 218. 
Prolaps der Scheide 432. 
Promyelozyten 66. 
Prosobranchiata, Vorderkie-

mer 1794. 
Prostataerkrankung bei Bil­

harziose 283. 
Prostata veranderungen nach 

Rontgenbestrahlung 1464. 
Proteinkorperthera pie der 

Fettsucht 939. 
- der Gicht 889. 
Proteroglypha 1752. 
Proteusbakterien 1910, 1924. 
- bei Kartoffelvergiftung 

1938. 
Protrusio bulborum bei Base-

dowscher Krankheit 1044. 
Prozessionsraupen 1818. 
Prunkottern 1752. 
Prurigo mitis 501, 519. 
Pruritus bei Diabetes mellitus 

775. 
- bei Gicht 850, 851. 
- bei Leukamie 169, 180. 
Preudarthrosen bei Osteoma-

lazie 635. 
Pseudoaniimie 13, 94. 
- der Bleiarbeiter 280. 
Pseudoappendizitis, lympha-

tische 502. 
Pseudohii.mophilie 271. 
Pseudoherma phroditismus 

1262, 1275. 
Pseudohypertrophic der Mus­

keln bei Wirbelsaulenver­
steifung 350. 

Pseudokrupp bei exsudativer 
Diathese 506, 509. 

Pseudoleukiimie 180, 200. 
Pseudolymphozyten 86. 
Pseudoperitonitis bei Addison-

scher Krankheit 1237. 
Pseudorachitisme senile 360. 
Pseudospirochiiten 56. 
Pseudotuberkulose der Meer-

schweinchen, Bakterien der 
1882. 

Psittakosebazillen 1881. 
Psoriasis bei Gicht 850. 
Psychasthenia 392, 429. 
Psyche, Veranderungen der, 

bei Dystrophia adiposo­
genitalis 1207. 

- - bei MyxOdem 1075. 
Psychische Storungen bei 

Bergsteigern 1509. 
- - bei Hitzschlag 1441. 
- und Intelligenzstorungen 

bei Akromegalie 1177. 
Psychischer Zustand der Eu­

nuchoiden 1285. 
Psychisches Verhalten der Ra­

chitiker 536. 
Psychosen bei Basedowscher 

Krankheit 1047. 
- bei Osteomalazie 639. 
- bei Tetanie 1112. 
Ptomaine 1868, 1908. 
Ptose, motorisch-insuffiziente 

419, 420. 
Ptosen, koustitutionelle 419. 
Puddings 1935. 
Pufferwirkung 24. 
Pulfrichsche Einheiten 4. 
Pulfrichsches Eintauchrefrak-

tometer 28. 
Pulsbeschleunigung bei Hitz­

schlag 1434. 
Pulsverlangsannmg bei Myx­

Odem 1074. 
Pulsation der Fontanelle bei 

Rachitis 529. 
Pulsveranderung bei Addison­

scher Krankheit 1237. 
Punktierung der roten Blut­

scheiben 54. 
Punktion der Milzzysten 

233. 
Pupillenerweiterung bei Saure­

vergiftung 1594. 
Purine 831. 
Puringehalt der Nahrungs-

mittel 881, 882. 
Purinstoffwechsel 437, 836. 
- bei Akromegalie 1175. 
- endogener und exogener 

838. 
- bei Gicht 859. 
Purintoleranzbestimmung 

880. 
Purpura abdominalis 257. 
- anaphylaktoide 258, 261. 
- fulminans 257, 258, 261, 

264. 
- bei Gicht 850, 851. 
- haemorrhagica 257. 
- senilis 265. 
Purpuraerkrankungen 246, 

256ff. 
Pyelitiden 426. 
Pyelitis, gichtische 853. 



Pyelozystitis, rezidivierende 
424. 

Pygmaeismus 1197. 
Pylorusk:rampf bei Tetanie 

1116. 
Pyodermie bei Diabetes mel­

litus 775. 
Pyrexie 29. 
Pyrogallol 1674. 

Quaddeln bei gastrointesti­
naler ldiosynk:rasie 475. 

Quaddelsucht 502. 
Quarzlampenbestrahlung bei 

Rachitis 573, 613. 
Quecksilber und Quecksilber­

verbindungen 1567. 
Quecksilbersalze, liisliche 1567. 
Quecksilberverbindungen, 

fliichtige, organische 1570. 
Quecksilbervergiftung, akute 

1567. 
- chronische 1570. 
Quellen der Harnsaure 837 ff. 
Querfalte, epigastrische 630. 
Quinckesches Odem bei Er-

kaltung 1419. 
- - bei Gicht 850, 851. 
- - bei Idiosynk:rasie 475, 

476, 477, 478. 
Quotient, respiratorischer 686, 

688, 689, 706, 707, 709. 

Rachiglossa, Schmalziingler 
1795. 

Rachitis 524 ff. 
- !tiologie 559ff., 608, 611. 
- Diagnose 563ff. 
- kongenitale 539ff. 
- Pathogenese 550ff., 608. 
- Pathologische Anatomic 

537. 
- - Chemie 550, 607. 
- Prognose 566. 
- Prophylaxe 567. 
- Therapie 569ff. 
- tarda 540, 584ff. 
Rachitische Krampfe 545ff. 
Radiothorium bei Gicht 887. 
Radiumbehandlung der Gicht 

887. 
Radiumtherapie der chroni­

schen Arthritis 344. 
Rassendisposition fiir Hitz-

schlag 1436. 
Rattenseuchebakterien 1883. 
RauchfuBsche Schwebe 576. 
Raupen als Gifttiere 1818. 
Rausch- und Aufregungszu-

stand nach Fliegenpilzver­
giftung 1739. 

Raynaudsche Krankheit 1406, 
1418. 

Reaktion des Blutes 23ff. 

Sachverzeichnis. 

Reaktion, gastro- intestinale, 
bei Asthma 467. 

- idiosynk:rasische 448, 449. 
Reaktionskiirper (Reagine) 

459, 460. 
Reaktionstypen der Idiosyn­

k:rasie 449, 453, 459, 468. 
Reaktivitat, allergische 454. 
- der Haut, idiosynkrasische 

476. 
- idiosynk:rasische 452, 455. 
Reflexe, Herabsetzung der, bei 

Myxiidem 1076. 
Reflexanomalien bei Rachitis 

535. 
Reflexerregbarkeit, gestei­

gerte, bei Spatrachitis 598. 
Reflextheorie der Erkaltung 

1419. 
Regeneration der roten Blut-

kiirperchen 50ff. 
Regenwurmgift 1842. 
Reizbarkeit bei Rachitis 536. 
Reizglykosurie 737. 
Reizhusten bei Morbus Base-

dowii 1046. 
Reizkiirperthera pie bei chro­

nischer Arthritis 344. 
Reizungs- und Erstickungs­

gase 1629. 
Reizungsmyelozytose 94. 
Reizzustande der Muskulatur 

bei Wirbelsaulenverstei­
fung 349. 

Rektum, Entwicklungshem­
mungen am 422. 

Resistenz der Leukozyten, 
osmotische 62. 

- der roten Blutkiirperchen 
56, 57. 

Resistenzsteigerung der Ery­
throzyten bei Ikterus 56. 

Resistenzvermebrung der Ery­
throzyten bei Karzinom 
57. 

Resistenzverminderung der 
Erythrozyten bei hamo­
lytischem Ikterus 57, 118, 
120. 

Resorzin 1674. 
Respirationsquotient s. Quo­

tient, respiratorischer. 
Respirationssystem, Verande­

rungen am, bei Rachitis 
533. 

Respirationstraktus, konstitu­
tionelle Disposition des 
407ff. 

Reststickstoff 30. 
Retentio urinae bei Filariosis 

286. 
Retentionstheorie der Erkal­

tung 1419. 
Retikuloendothelien 220, 221. 
Retikuloendothelialer Stoff­

wechselapparat 220, 221. 
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Retinitis diabetica 784. 
- leucaemica 170. 
Retraktion des Blutkuchens 

38. 
Retroflexio uteri 431. 
Rezidive der Chlorose 145. 
Rheumatismus 1425. 
Rheumatosen 1413. 
Rhinitis und Konjunktivitis 

( idiosynk:rasische) 468, 4 70. 
Rhumatisme tuberculeux 332. 
Riedersche Zellen 64, 67. 
-- bei Chlorom 217. 
- - bei Leukamie 181, 188. 

190. 
Riesenplattchen 87. 
Riesenwuchs 1299, 1300, 

1306ff. 
- Pathogenese 1310. 
Riesenzellen (Sternberg) 201, 

202, 208, 210. 
Rinder, Krankheiten der 1874. 
Ringelwiirmer, Anelida 1842. 
Ringer-Gummiliisung-lnfu-

sion 95. 
Rippenverunstaltung bei Pa-

getscher Krankheit 361. 
RiBpilz 1739. 
Rocky Mountain fever 1809. 
Rodagen 821, 1069. 
Riintgenbefund bei Pagetscher 

Knochenerk:rankung 361. 
Riintgenbehandlung der chro­

nischen Arthritis 345. 
- des Morbus Basedowii 

1068. 
Riintgenbestrahlung des Ek­

zems 519. 
- der Knochen bei Biermer-

scher Anamie 133. 
- der Milz bei Asthma 490. 
Rontgenbild bei Gicht 873. 
- der rachitischen Osteopa-

thie 564, 600. 
Riintgendermatitis, akute 

1460. 
- chronische 1461. 
Riintgendiagnose der neuro­

pathischen Gelenkerkran­
kungen 354. 

Riintgenkater 1458. 
Rontgen- und Radiumstrah­

len, Erkrankungen durch 
1457. 

Riintgentherapie der Ak:ro-
megalie 1189. 

- der Erythramie 161. 
- der Leukamie 195. 
Riintgenulkus 1460. 
Rotung des Gesichts und der 

Schleimhaute bei Ery­
thramie 159. 

Rohrzucker 678, 679. 
- im Harn 743. 
Rosenkranz bei Osteomalazie 

633. 
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Rosenkranz bei Rachitis 529, 
565, 592. 

Rostockscher Sommerkatarrh 
469. 

Rote Zellen unter pathologi­
schen Verhaltnissen 52£f. 

Rubeose bei Diabetes mellitus 
776. 

Riickenmarkserkrankungen 
bei Hitzschlag 1442. 

Riickfallfieber, chronisches, 
bei maJignem Granulom 
205. 

Rumpel-Leedesches Phano­
men 247, 250. 

Rundwiirmer, Nemathelmin­
thes 1834. 

Sii.uerung des Blutes 26. 
Sauren, mineralischen, Ver-

giftungen mit 1592. 
Sagomilz (Virchow) 231. 
Sahirkautabletten 1031. 
Salizylpraparate bei Gicht 

879, 887. 
Salizylsaure 1674. 
Salpetersii.ure- und Salpetrig­

saureester der aliphati­
schen Reihe 1683. 

Salpetersaurevergiftung 1593, 
1594. 

Salpetrigsaure ·salze 1598. 
Salvarsan bei Anamie 134. 
Salze des Blutes 15, 18, 19ff. 
-- organische u. anorganische 

Verbindungen 1595. 
Salzsii.ureproduktion, Ver-

siegen der, bei Myxiidem 
1075. 

Salzsi.i.ureschwund bei Addi­
sonscher Krankheit 1237. 

Salzsii.uretherapie der Gicht 
(Falkenstein) 888. 

Salzsaurevergiftung 1593, 
1594. 

Salzstich 1017. 
Salzstoffwechsel bei Basedow-

scher Krankheit 1054. 
Salzwirkungen 1548. 
Sanarthrit-Heilner 343. 
- bei Gicht 890. 
Sandmeyerscher Diabetes 697, 

715. 
Santonin 1743. 

. Saponine 275. 
Saponinsubstanzen 1750. 
Sapramie 1949. 
Sarkom der Milz 232. 
Sauerstoffmangel und Blut-

bildung 51. 
Sauerstofftensionsii.nderung 

im Hiihenklima 1504. 
Schaben (Blattidae) 1826. 
Schadeltraumen und Diabetes 

insipidus 1019. 

Sachverzeichnis. 

Schii.delverii.nderungen bei 
Osteomalazie 635, 636. 

- bei Osteoporose 658. 
SchadelvergriiBerung bei 

Pagetscher Kra.nkheit 361. 
Schii.digungen durch allge­

meine Abkiihlung 1411. 
- durch elektrischen Strom 

1470. 
- einzelner Orga.ne durch 

Riintgenstrahlen 1459. 
Scha.fe, Krankheiten der, 

1877. 
Scheintod nach elektrischem 

Unfall 1476. 
Schierlingvergiftung 1725. 
Schilddriise und Diabetes 712, 

713. 
Entwicklungshemmungen 
der 1039. 
Erkrankungen der 1307ff. 
bei Fettsucht 1328££. 

Schilddriisenentziindung 1040. 
Schilddriisenprii.parate bei 

Dercumscher Krankheit 
926. 

Schilddriisenschi.i.digung durch 
Riintgenstrahlen 1463. 

Schilddriisenschwellung bei 
destruierender Peria.thritis 
334. 

Schilddriisenstiirungen bei 
Rachitis 598, 608. 

- bei endemischem Kretinis­
mus 1088, 1091. 

Schi1ddriisentherapie bei A­
und Hypothyreosen 1087. 

- der Fettsucht 939. 
- bei endemischem Kretinis-

mus 1096. 
Schilddriisentransp1a.ntation 

bei Hypothyreosen 1087. 
Schi1ddriisenverii.nderungen 

bei Akromegalie 1172. 
- bei Unterernii.hrung 949. 
Schistosomiasis 28lff. 
Schistosomiden 280. 
Schistosomum ha.ematobium 

280, 281ff. 
- japonicum 284, 1829. 
- Ma.nsoni 284. 
Schizotrypanuminfektion als 

Ursache des Kropfes 1101. 
Schlaffheit der Muskulatur bei 

Rachitis 533. 
Schla.fmittelvergiftung 1694. 
Schlafstiirungen bei Fettsucht 

917. 
- bei Rachitis 536. 
Sch1a.fsucht bei Erfrierung 

14.10. 
- bei Myxodem 1075. 
Schlammbii.der u. -packungen 

bei Gicht 885. 
Schlangen 1750. 
Schla.ngenbiB, Therapie 1775. 

SchlangenbiBvergiftungen, 
Symptomatologie 1764. 

Schlangengift 274. 
- Immunisierung gegen 

1771. 
- Prophyla.xe 1782. 
- gegen Tetanus 1781. 
Schla.ngengifte,Natur der 1759. 
- Wirkung der, auf das Blut 

1767. 
Schlangengiftsekrete, Phar­

makologische Wirkungen 
der 1762. 

Schlattersche Krankheit 542, 
595. 

Schleimhautblutungen bei 
Skorbut 251. 

Schleimhauterkra.nkungen bei 
Gicht 851. 

Schleimhauterscheinungen bei 
exsuda.tiver Dia.these 502. 

Schleimhautschii.digung durch 
Ri:intgenstra.hlen 1461. 

Schlesingersches Phii.nomen 
599, 638. 

Schlottergelenkbildung, neu­
ropa.thische 353. 

Schmelzdefekte der Zii.hne bei 
Teta.nie 1121. 

Schmerzen in den Beinen bci 
Spii.trachitis 591. · 

- im Leibe bei Erythrii.mie 
159. 
- bei Leukii.mie 167. 
im Oberschenkel bei Ba.r­
lowscher Kra.nkheit 255. 
und Parii.sthesien bei Akro­
mega.lie 1177. 

Schmerzgifte 1629. 
Schmerzha.ftigkeit der Kno-

chen bei Leukii.mie 168. 
- - bei Skorbut 251. 
Schmetterlinge 1818. 
Schmorlsche Furche 409, 416. 
Schnabeltier 1745. 
Schnecken 1794. 
Schnupfensymptome bei 

Asthma 467. 
Schock, a.bdomineller 475. 
- bei Asthma 466, 467. 
Schockwirkung durch Kii.lte 

1412. 
Schiinlein-Henochsche Pur-

pura 247, 259, 26lff. 
Schreckbasedow 1063, 1064. 
Schriddesches Zeichen 507 . 
Schrumpfniere bei Bleiver-

giftung 1579. 
- bei Fettsucht 915. 
- bei Gicht 852. 
Schiittelfrost und Fieber bei 

a.kuter Leukii.mie 186. 
SchiitzengrabenfuB 1403. 
Schwangerschaft und Diabet.es 

mellitus 781. 
- und Hypophyse 1171. 



Schwangerschaftshii.moglobin­
urie 276. 

Schwangerschaftsglykosurie 
725, 726. 

Schwankungen des Wasser­
gehaltes in Krankheiten 
16££. 

- - beim Normalen 15, 16. 
Schwarzwasserfieber 276, 

1726. 
Schwefelather 1661. 
Schwefelbehandlung der 

Gicht 890. 
Schwefeldioxyd 1598. 
Schwefelkohlenstoff 1625, 

1678. . 
Schwefelkohlenstoffvergif­

tung: Symptome 1626. 
Schwefel-01- Injektionen bei 

chronischer .Ar~hritis 343. 
Schwefelsaurevergiftung 1593, 

1594. 
Schwefelwasserstoffvergif­

tungen 1623. 
Schweflige Saure und deren 

Salze 1598. 
Schweinepestbazillus 1878. 
SchweiBsekretion, vermehrte, 

bei Morbus Basedowii 
1055. 

-- Versiegen der, bei Myx­
Odem 1075. 

Schwellung der Haut und 
Schleimhii.ute bei Mvx-
Odem 1072. • 

- der Mund- und Rachen­
schleimhaut bei ldiosyn­
krasie 474. 

Schwindel bei Akromegalie 
ll79. 
bei Biermerscher Anamie 
104. 
bei Chlorose 141. 
bei Erythramie 159. 
bei Seekrankheit 1486. 

Scolopendridae 1810. 
Scorpii.nagift 1788. 
Scorpio europaeus und S. 

occitanus 1798. 
Scorpionina 1799. 
Scrophulus infantum 501. 
Seborrhiie bei Fettsucht 

918. 
Sedimentierung der Blut­

korperchen 58ff. 
Sedimentierungsmethode 4. 
Seekrankheit, Atiologie und 

Vorkommen 1483. 
Diagnose 1488. 
Pathogenese und Prognose 
1487. 
Prophylaxe 1489. 
Symptomatologic 1486. 
Therapie 1491. 
und verwandte Zustande 
1488 u. ff. 

Sachverzeichnis. 

Seelenleben, Veranderungen 
im, bei Basedowscher 
Krankheit 1047. 

Sehnervenatrophie bei Dia­
betes mellitus 785. 

Sehstorungen bei Arsenver­
giftung 1589. 
bei Biermerscher Anii.mie 
104. 
bei Dystrophia adiposo­
genitalis 922, 1207. 
durch Filix-mas-Vergif­
tung 1743. 
bei Fliegern 1513. 

- durch Santoninvergiftung 
1743. 

Seeigel, Echinoidea 1844. 
Seeschlangen 1752. 
Seesterne, Asteroidea 1843. 
Selbstmord durch elektrischen 

Strom 1474. 
- infolge Hitzewirkung 1441. 
Seliwanoffsche Probe 743. 
Senfole 1686. 
Senium praecox 390. 
Senkungsgeschwindigkeit der 

roten Blutkorperchen 59. 
Sensibilisierbarkeit, Steige­

rung der 454, 455, 456. 
Sensibilisierung, aktive 455. 
- gegeniiber Lichtstrahlen 

1456. 
Sensibilisierungsstorungen bei 

Biermerscher Anii.mie 107. 
Sepsin 1908. 
Sepsis bei akuter Leukamie 

189. 
Seromukoid 30. 
Serumfarbe 33. 
Serumhii.molysine 273, 274. 
Seruminjektionen bei Hamo-

philie 272. 
Serumtherapie des Schlangen­

bisses 1780. 
Sesamolvergiftung 279. 
Sexualorgane bei Fettsucht 

915. 
Sichelzellenanii.mie 122. 
Sidonal bei Gicht 888. 
Simmondssche Krankheit 905, 

907, 922. 954. 
Singultus bei Addisonscher 

Krankheit 1237. 
Sistomensin 1293. 
Skelett bei Diabetes mellitus 

782. 
- bei Unterernii.hrung 951. 
Skelettabnormitaten bei en­

demischem Kretinismus 
1090. 

Skelettsystem (konstitutio­
nelle Dispo3ition) 399££. 

Sklerodaktylie bei Tetanic 
1123. 

Sklerodermie mit Muskelver­
anderungen 310. 

2021 

Sklerodermie bei destruieren-
der Periarthritis 334. 

Skoliose bei Rachitis 529, 530. 
Skopolamin 1719. 
Skopzen 1279. 
Skorbut 245, 246, 248ff. 
Skrofulose 237, 243, 511ff. 
- Behandlung 520. 
van Slykesches Verfahren der 

Azidosebestimmung 764. 
Solanin 1727, 1937. 
Solenoglypha 1751. 
Solifugae, W alzenspinnen 

1807. 
Sommersterblichkeit der 

Sauglinge 1449. 
Sonnenbrand 1451. 
Sonnenstich 1432, 1443, 1451. 
- Pathogenese 1445. 
- Vorkommen und Atiologie 

1435. 
Soor bei Diabetes mellitus 

777. 
Spateunuchoidismus 1287ff. 
- Pathogenese 1290. 
- Symptomatologic 1288. 
Spatfolgen des elektrischen 

Unfalls 1478. 
Spatgangran 1402. 
Spatkastrate 1281. 
Spii.trachitis 540, 584££. 

Pathologische Anatomic 
der 586ff. 
Diagnose 614. 
Prophylaxe und Therapie 
616££. 
Symptomatologic der 
590££. 
Verlauf und Prognose 
615. 

Spasmophilia gastrointesti­
nalis 421. 

Spasmophilic 435. 
Spasmus rotatorius (nutans) 

bei Rachitis 535, 565. 
Speck- oder Schinkenmilz 231. 
Speicheldiastase 680. 
SpeichelfluB bei Morbus Base-

dowii 1047. 
Spektrophotometer von 

Vierordt-Hiifner 11. 
Spezifitat der Idiosynkrasie 

453. 
Sphincter ani, Kramp£ des, bei 

Tetanic 1118. 
Sphinkterkrampf der Blase 

bei Tetanic 1118. 
Spinnengift 1802, 1805. 
Spinnentiere, Arachnoidea 

1797. 
Splanchnomegalie bei Akro­

megalie 1164, 1172, ll92. 
Splanchnomikrie 1184, 1189, 

1192. 
Splanchnoptose, konstitutio­

nelle 418££. 
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Splenitis, diffuse, bei Sy­
philis 230. 

Splenomegalie, Typ Gaucher 
228, 229. 

Spondylarthritis ankylopoe-
tica 346, 34 7. 

Spondylitis deformans 345££. 
Spondylose rizomelique 345. 
Spontanfrakturen bei Myelom 

216. 
- bei Osteoporose 658. 
- bei Spii.trachitis 592, 605. 
Spontanluxationen nach elek­

trischem Unfall 14 78. 
Spontannekrose der Kiefer­

knochen bei Tabes 364. 
Sporozoen in der Muskulatur 

325. 
Sprache, Veranderung der, 

bei Myxodem 1075. 
Sprachentwicklungshemmung 

bei endemischem Kretinis­
mus 1096. 
bei Rachitis 536. 

Sprengol 1684. 
Stammzellenleukamie 77, 189. 
Statistik der Nahrungsmittel-

vergiftungen 1945. 
Status asthenoenteroptoticus 

429. 
hypoplasticus 396, 507, 
1267, 1271. 
lymphaticus 411, 505, 507, 
1267. 
thymicolymphaticus 237, 
393, 435, 506, 508, 1149, 
1153££. 

Staubarten, asthmogene 450. 
Stauungsmilz 234. 
Stechapfel 1718. 
Stechapfelform der Erythro-

zyten 43. 
Stegomyia calopus s. fasciata 

1827. 
Steinachse Operation 1295, 

1296. 
Steinbildung in der Niere 426. 
Stellwagsches Symptom bei 

Basedowscher Krankheit 
1045. 

Stereokinasen 710. 
Sterilitat 431. 
Sternalschmerz bei Leukii.mie 

170. 
Sternbergsche Krankheit 200, 

20lff. 
- Riesenzellen 201, 202, 208, 

210, 211. 
Stiekoxyd 1621. 
Stickoxydul 1621. 
Stickstoff, inkoagulabler, des 

Blutes 30. 
Stickstoffdioxyd 1621. 
Stickstofffreie Substanzen im 

Blut 31, 32. 
Stillsche Krankheit 331. 

Sachverzeichnis. 

Stillerscher Habitus, s. Habi­
tus asthenicus. 

Stimmritzenkrampf 414. 
Stinzingsche- N ormale1ektrode 

1107. 
StirnhOhlenschadigung durch 

Luftdruckschwankungen 
1494. 

Storungen in der Genital­
sphare und destruierende 
Periarthritis 333. 
des Respirations- und Zir­
kulationsapparates bei 
Chlorose 141. 
der Sinnesorgane bei Leu­
kii.mie 168, 170. 
nervose bei Biermerscher 
Anii.mie 103. 
nervose bei Chlorose 143. 
trophische bei Diabetes 
mellitus 783. 

Stoffwechsel bei Akromegalie 
1174. 
bei Alkaptonurie 958. 
bei Bestrahlung 1455. 
des Cystinurikers 963. 
bei Dystrophia adiposo­
genitalis 1200ff. 
bei Fettsucht 918. 
bei Rachitis 552, 607. 
bei Tetanie 1119. 
bei Unterernii.hrung 952. 

Stoffwechselerkrankungen 
677££. 

Stoffwechselhera bsetzung bei 
MyxOdem 1076. 

Stoffwechselstorungen bei 
Addisonscher Krankheit 
1238. 
bei Morbus Basedowii 
1050. 
im Diabetes 732ff. 

Stoffwechseltragheit bei ende­
misehem Kretinismus 
1093. 

Stomatitis bei Diabetes melli-
tus 776. 

- bei akuter Leukii.mie 187. 
- scorbutica 250. 
Stovain 1717. 
Strahlentherapie des Morbus 

Basedowii 1068. 
Strahlentoleranz 1457. 
Strangsklerose ( funikulii.re 

Sklerose) bei Biermerscher 
Anii.mie 107. 

Streptococcus viridans bei 
Stillscher Krankheit 332. 

Streptokokken und Staphylo­
kokken im Blut bei akuter 
Leukii.mie 186. 

Strom, Unfalle durch elek­
trischen 1469. 

Stroma der Erythrozyten 43. 
Strommarke, elektrische 1476. 

Strontium bei Hungerosteo­
pathie 670. 

Strontium bei Rachitis 570, 
618. 

Strophantus und Strophantin 
1736. 

Strudelwiirmer, Turbellaria 
1833. 

Struktur und Form des Leuko-
zytenkerns 61. 

Struma diffusa 1039. 
- nodosa 1039. 
Strychnin 1723. 
Strychninkrampf 1534. 
Sublimatvergiftung 1567. 
Substantia reticulo- filamen-

tosa 8, 55, 118. 
Substitutionsprodukte der 

Fettreihe 1674. 
Sudecksche Knochenatrophie 

635. 
Sufrogal 343. 
Suggestion bei Kinetosen 

1485, 1488. 
Sulfate und Sulfoverbin­

dungen 1685. 
Sulfonal 1685. 
Sympexis der Erythrozyten 

43. 
Symptomatologic der Tetanic 

1106££. 
Synovitis, osteomalazische 

641. 
Syphilis und paroxysmale 

Hii.moglobinurie 278. 
Syphilisanii.mie 115. 
Syphilis der Muskeln 314. 
Systemerkrankungen bei Dia-

betes mellitus 782. 
Syzygium Jambolanum bei 

Diabetes mellitus 815. 

Tabakvergiftung, chronischc 
1721. 

Tabes mesaraica 244. 
Tachykardie bei Heufieber 

472. 
- beiMorbusBasedowii1043. 
Tachyurie 1014, 1024. 
Tachypnoeparoxysmen bei Te-

tanic 1108. 
Tamia echinococcus 1833. 
Tanimgift 1832. 
Taenioglossa, Bandziingler 

1794. 
Tarantel 1804. 
Tarantismus 1804. 
Taubstummheit, endemische 

1088. 
- und KretiniEmus 1095. 
Taucherkrankheit 1493, 1501. 
- Prophylaxe und Therapie 

1502. 
Taurin 963. 
Technik der Entfettungskuren 

931. 



Tectibra.nchiata, Bedeckt­
kiemer 1795. 

Telephonunfalle 1471, 1478. 
Temperaturabfall bei Idiosyn­

krasie 475. 
- bei MyxOdem 1074. 
Temperaturerniedrigung bei 

Kohlenoxydvergiftung 
1611. 

Temperatursteigerungen bei 
Morbus Basedowii 1054. 

Tenesmus bei Filariosis 
286. 

Teta.nia persistens 54 7. 
- rachiticorum 545, 599. 
Tetanie 435, 1106££. 
- Beziehungen der, zu ande-

ren Krankheiten 1143. 
- Differentialdiagnose 1145. 
- idiopathische 1136££. 
- bei Magendarmkrankhei-

ten 1140. 
- Pathogenese 1123££. 
- Pathologische Anatomie 

1133££. 
- mit Rachitis und Osteo-

malazie 1122, 1123. 
- und Spii.trachitis 608. 
-- Symptomatologie 1106££. 
- Therapie 1146. 
- thyreoprive 1134, 1135. 
- traumatische 1134, 1135. 
- verschiedene Formen der 

1134££. 
Tetaniesymptome bei Osteo­

malazie 638. 
Tetanus apnoicus 546, 1110. 
Tetanusanfall bei Strvchnin-

vergiftung 1723. • 
Tetrachlorathan 1679. 
Tetrachlorkohlenstoff 1678. 
Tetrodonin 1790. 
Tetrotoxin und Tetrodonsii.ure 

1790. 
Thalassin 1829. 
Thalliumvergiftung 1582. 
Thebain 1713. 
Theobromin 1728, 1730. 
Theophyllin 1728, 1730. 
Theorie der lokaltn Gewebs-

scMdigung durch Kii.lte 
1420. 

Theozin 1730. 
Therapieformen, falsche, bei 

Vergiftungen 1553. 
Thoma-Zeil3scher Apparat 11. 
Thomsonsche Krankheit 1406. 
Thorax phthisicus 402. 
- piriformis 404. 
- starr dilatierter 412. 
Thoraxanomalien bei Rachitis 

529. 
Thoraxappertur, Veranderung 

der oberen 401, 402. 
Thoraxdeformitaten bei Osteo­

porose 658. 

Sachverzeichnis. 

Thoraxstarre bei Spondylitis 
deformans 350. 

Thorium X bei Anamie 135. 
- bei Leukii.mie 199. 
Thrombasthenie 247. 
Thrombin 28, 37, 38, 39, 42. 
Thromboembolien 41. 
Thrombogen 37. 
Thrombokinase 37, 39, 78, 88. 
Thrombopenie 37, 87, 88. 
- essentielle 257, 259££. 
Thrombopenien, voriiber-

gehende und symptomati­
sche 261. 

Thrombophlebitische Milz-
tumoren 234. 

Thrombose 38, 41, 88, 246. 
- der Pfortaderaste 234. 
Thrombusbildung, ma.ngel-

hafte, bei hii.morrhagischer 
Diathese 246. 

Thrypsis 538, 587. 
Thymus und Knochenwachs­

tum 646. 
- konstitutionelle Bedeutung 

des 435. 
- und Rachitis 608. 
- Anatomie und Entwick-

lungsgeschichte 1149ff. 
- Erkrankungen der 1149££. 
- Pathologie und Klinik 

1152ff. 
- Pathologische Physiologic 

1150££. 
Thymushyperplasie 1152. 
- bei Morbus Basedowii 

1050, 1061. 
- bei exsudativer Diathese 

505. 
Thymustod 508, 509. 
Thymusverii.nderungen nach 

Rontgenbestrahlung 1463. 
Thymusvergro13erung bei aku­

ter Leukii.mie 187. 
Thymus- und Thyreoaplasie 

bei Kretinismus 1085. 
Thyreoaplasie 1039, 1072, 

1082. 
Thyreohypoplasie 1082. 
Thyreoideaveranderungen 

nach Rontgenbestrahlung 
1463. 

Thyreoidin bei Myxooem 
l076ff. 

Thyreoidinwirkung 1043. 
Thyroxin 1036, 1059. 
- und Thyreoidin bei Hypo­

thyreosen 1087. 
Thyroxinwirkung bei Myx­

odem 1076. 
Tierrachitis 544. 
Tierknorpelextrakt bei Gelenk­

erkrankung 327, 343. 
Toleranzeinstellung bei Dia­

betes 735. 
Tollkirsche 1717. 

2023 

Tonsillenhypertrophie 503. 
Tonussteigerung der vegeta­

tiven Nerven bei Tetanie 
1114. 

Tophi in der Muskulatur 852. 
- an den Ohrmuscheln 849. 
Tophus 830, 843. 
Tophusbildung in der Schleim-

haut 851. 
Toxine 1908. 
Toxoglossa, Pfeilziingler, Gift­

schnecken 1795. 
Trachinusgift 1788. 
Trachom bei exsudativer Dia­

these 502. 
Tragheit bei MyxOdem 1075. 
Trii.nendriisenschii.digung 

durch Rontgenbestrahlung 
1464. 

Transparenzpro be Stral3bur­
gers bei Rachitis 537, 566. 

Traubenzucker 678, 679, 683, 
684, 705. 

Traubenzuckerdurchlassigkeit 
der Niere 425. 

Trauma und Gicht 870. 
Trematoden, Saugwiirmer 

280, 1829. 
Tremor bei Morbus Basedowii 

1046. 
- der Finger bei Bleivergif-

tung 1576, 1578. 
Trichina spiralis 1836. 
Trichinosis 324, 1836. 
Trichlorathyl und Tetrachlor-

athyl 1679. 
Trichlorathylen 1679. 
Trichlorhydrin 1679. 
Trinkwassertheorie des ende-

mischen Kretinismus 1101. 
Trional, Tetronal 1686. 
Trioxybenzol 1674. 
Trockenheit im Munde bei 

Diabetes mellitus 776. 
Trommelfellzerreil3ung durch 

Dekompression 1493. 
Trommelschlii.gelfinger 356, 

358. 
Tropenanamie 13. 
Tropfenform des Herzens 404. 
Trophische Storungen der Na-

gel und Haare b~i Kretinis­
mus 1085. 

- - bei Tetanie 1120. 
Tropholabilitii.t bei exsuda­

tiver Diathese 504. 
Tropokokain 1717. 
Trousseausches Phanomen 

546, 599, 638. 
- - bei Tetanie 1109, 1131. 
- - bei Unterernii.hrung 

951. 
Tubargraviditat 429. 
Tuberkelbazillen bei Granu­

lom 200. 
Tuberkulose und Diabetes 778. 
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Tuberkulose der Halslymph-
driism 242££. 

- der Lymphdriisen 236££. 
- der Mesenterialdriisen 244. 
- der Milz 230, 231. 
Tiirksche Reizungsformen 68, 

75. 
Tiirk€nsattelveranderungen 

bei Akromegalie ll77. 
Tumorbildung an dm weib­

lichen Genitalim nach 
Rontgentiefentherapie 
1468. 

Tumoren des chromaffinen 
Gewebes 1255. 

- konstituticnelle Disposi­
tion zu 444, 445. 

- der Nebennieren aus Rinde 
und Mark 1267. 

- der Nebennierenrinde1258. 
- maligne, der Schilddriise 

1040. 
Turbellaria, Strudelwiirmer 

1833. 
Turmschadel bei hamolyti­

schem Ikterus ll9. 
TyphusinfektionnachAustern­

genu/3 1930. 
Typus Frohlich ll98. 
Tyrotoxin in Kase 1936. 

tlberempfindlichkeit der Haut 
bei Asthma 468. 

- lokalisierte, experimentelle 
455. 

-:- unspezifische 395. 
Ubererregbarkeit, mechani­

sche, der motorischen und 
sensiblen Nerven bei Teta­
nic ll08. 

- thermische, bei Tetanie 
ll09. 

- des vegetativen Nerven­
systems bei Tetanie ll13, 
1ll9. 

Uberfunktionszustande des 
N ebennierena pparates 
1255££. 

Ubergangsformen der Leuko­
zyten 65. 

Uberstreckbarkeit der Ge-
lenke bei Rachitis 533. 

Uberventilation 1503. 
Uberventilationstetanie 1142. 
Ulcus ventriculi bei Chlorose 

146. 
Ulkuskrankheit 419, 420. 
Ulzerationen des Zahnfleisches 

bei Skorbut 251. 
Umbauzonen im Knochen 606, 

635. 
Umsatzsteigerung bei Diabetes 

mellitus 749. 
Uncinaria americana 1840. 
Unertraglichkeitsgrenze eini-

Sachverzcichnis. 

ger Reizstoffe fiir Men­
schen 1639. 

Unfalle durch elektrischen 
Strom 1469, 1473. 

Unfall, elektrischer, Diagnose 
und Therapie 1481. 

- - pathologische Anato­
mic 1479. 

- - Pathogenese und Pro­
gnose 1480. 

- - Symptomatologic 1474 
u. ff. 

Unterernahrung 942ff. 
- und Fettsucht 910. 
- bei Infektionskrankheiten 

953. 
- Symptomatologic der 946. 
- und Magerkeit, Therapie 

der 954ff. 
Unterfunktion der Keimdrii­

sen bei destruierender 
Polyarthritis 333. 

U nterfunktionszustande des 
N e bennierena pparates 
1237££. 

Untergang der Leukozyten 86. 
Untersuchung der Milz 217££. 
Uramie 22, 30. 
Uranvergiftung 1583. 
Uratablagerungen am Trom-

melfell 857. 
Uratochistechie 863. 
Ureteren, Anomalien der 426. 
Urethralfisteln bei Bilharziose 

282. 
Uricedin bei Gicht 888. 
Usobilinnachweis 51. 
Urobilinogen 33. 
Urobilinurie bei Hamolyse 

273. 
Urogenitalorgane bei Fett­

sucht 915. 
Urogenitaltraktus (konstitu­

tionelle Disposition des) 
423ff. 

Urol und Urosin bei Gicht 888. 
Urolithiasis 426. 
Urotropin bei Gicht 889. 
Urtikaria 502. 
- akute 476. 
- alimentare 450. 
- bei Asthma 468. 
- bei Diabetes mellitus 776. 
- bei Gicht 850, 851. 
- bei Heufieber 473. 
- bei gastro-intestinaler ldio-

synkrasie 475. 
Usuren der Knorpel bei neuro­

pathischer Gelenkerkran­
kung 353. 

Vagantenglykosurie 730, 952, 
1412. 

Vaginaschadigung durch Ront­
genstrahlen 1461. 

Vaginismus 429, 431. 
Vagotonic, Lymphozytose und 

Eosinophilic 81. 
Vagusdurchtrennung bei 

Asthma 490. 
Vakzine, autogene, bei Asth­

ma 487. 
Valentin-Malassezsche Injck-

tionsmethode 13. 
Vanilingift 1931. 
Vanillehaltie,e Speisen 1934_ 
Variabilitat, individuelle 386, 

387. 
Vegetationen, adenoide 503 _ 
Venensausen bei Bronchial­

driisentuberkulose 241. 
Venenthrombosen bei Chlorose 

142. 
- bei Gicht 854. 
- bei Erfrierung 1402. 
Veranderungen im Zentral­

nervensystem, leukarnische 
171. 

Veranlagung, ererbte, zur Ra­
chitis 559, 560, 614. 

Verblutungstod, funktioneller, 
und mechanischer 95. 

Verbrennungen, Atiologie 
1431. 

Verbrennungsnekrosen durch 
elektrischen Strom 1475, 
1480. 

Verdauungsleukozytose 82. 
Verdauungslipamie 31. 
Verdauungsorgane bei Fett-

sucht 914. 
- Storungen der, bei Gicht 

855. 
Verdauungsstorungen bei Ad­

disonscher Krankheit 1237. 
- bei Bleivergiftung 1576. 
Verdauungstraktus, konstitu­

tionelle Disposition des 
416ff. 

- Symptome bei Basedow­
scher Krankheit 1047. 

Vereiterung bei neuropathi­
scher Gelenkerkrankung 
353. 

Verengerung der Bronchial­
aste bei Asthma 465. 

Vererbungsart der Hamophilie 
260, 261. 

Vererbungslehre 387. 
Vergiftungen 1523 u. ff. 
- Diagnosestellung 1532. 
- Prophylaxe der 1543. 
- - bei, Spezielle 1562. 
- Therapie und Prophylaxe 

1545. 
- durch Alkaloide und an­

dere Pflanzenstoffe 1703 
u. ff. 

- kombinierte, von CO mit 
anderen giftigen Stoffen 
1616. 



Vergiftungen durch infizierte 
Fische 1922. 

- durch faules Fleisch 1907. 
- durch postmortal infizier-

tes Fleisch 1894. 
- durch gasformige Gifte 

1553. 
- durch Mittel gegen Darm­

parasiten 1742. 
- durch Salze 1548. 
- durch mehrere giftige Sub-

stanzen 1693. 
- durch tierische Gifte 1745 

u. ff. 
Vergiftungsdiagnose, Bedeu-

tung der 1536. 
- Schwierigkeiten der 1541. 
VergroBerung der Milz 223££. 
Verkalkung der Lymphdriisen 

239. 
V erkennung von gasfOrmigen 

Vergiftungsursachen 1642. 
V erknocherung der Muskula­

tur, lokale 315. 
Verkriimmung der Extremi­

tatenknochen bei Paget­
scher Krankheit 361. 

- des Rumpfskeletts bei 
Osteoporose 658. 

Verlangerung der Elutungszeit 
bei Abnahme der Elut­
plattchenzahl 24 7. 

Verlauf und Heilung der Spat­
rachitis 603££. 

Verlangsamung der Blutge­
rinnung 42. 

- der Gerinnung bei Hamo­
philie 268. 

- des Stoffwechsels 439. 
Vermehrung der roten Elut­

korperchen 44. 
Verminderung der Erythro­

zyten 45. 
- der Plattchenzahl bei 

Thrombopenia 260. 
Versiegen der Pepsinsekretion 

nach Splenektomie 222. 
Verteilungserythrozytosen 44. 
Verteilungsleukozytosen 44. 
Ve.sikatorische Stoffe 1625. 
Viktor-Meyerscher Toluolofen 

7. 
Viperidae 1751, 1754. 
Viperinae (Vipern) 1754, 

1756. 
Viskosimeter 26. 
Viskositat des Elutes 26. 
Viskositatssteigerung des Elu-

tes 27. 
Viszeralptose 419. 
Vitalfarbungen 8. 
Vitalgranulation 55. 
Vitamin 249. 
Vitamintheorie der Rachitis 

612. 
Volumbestimmung der Ery-

Sachverzeichnis. 

throzyten, refraktometri­
sche 4. 

Volumen von Plasma und 
Elutkorperchen 3, 4. 

Vorhofflimmern bei Easedow­
scher Krankheit 1043. 

Vulvovaginitis bei exsudativer 
Diathese 504. 

Wachstumshemmungen bei 
Spatrachitis 615. 

Wachstumsinsuffizienz des 
Herzens 404. 

W achstumsstorung bei spo­
radischem Kretinismus 
1084. 

- durch Rontgenbestrahlung 
1465, 1466. 

- durch Polyarthritis 330. 
Warmebehandlung der Gicht 

886. 
Warmeerythem 1452. 
Warmeregulation 1397, 1432. 
Warmeregulationsstorungen 

bei Tetanic 1118. 
Warmewirkungen der Licht-

strahlen 1450. 
Warmezentrum 1398. 
W andermilz 236. 
Wanderniere, konstitutionelle 

424. 
W anderzellen, Marchands 66, 

71. 
Wassergehalt des Elutes 15. 
Wasserhaushalt 423, 424. 
- bei Diabetes mellitus 752. 
- bei Fettsucht 919. 
W asserstoffionenkonzentra­

tionsketten 24. 
W asserzufuhr bei Entfettungs­

kuren 935. 
Wechselstrom und Gleich­

strom 1471. 
Weinsaure 1670. 
Westphalsches Phanomen bei 

Diabetes mellitus 783. 
W etterempfindlichkeit 1493. 
Winkler-Schultzesche Oxy­

dasereaktion 188. 
Wirbelmalazie 666. 
Wirbelsaule, Entwicklungs­

storungen der 399. 
Wirbelsauleverkriimmungen 

bei Rachitis 530, 595. 
- bei Rachitis, Eehandlung 

der 575. 
Wirbelsaulenversteifung, chro­

nische 345 ff. 
Wirbelste1figkeit, myogene 

347. 
Wirkungen reizender und gil­

tiger Gase und Dampfe 
1636. 

Wismutvergiftung 1584. 
Wucherung, hyperplastische, 

2025 

des blutbildenden Gewebes 
bei Leukamie 164. 

Wucherung, lymphadenoide, 
bei Granulom 204. 

Wiirmer, Vermes 1829 u. ff. 

Xanthelasma beiDiabetes 776. 
Xanthin 833. 
Xanthinbasen 1728. 
Xanthoma diabeticum multi-

plex 776. 
Xanthomzellen im Lympho­

granulom 210. 
Xantophyll 33. 
Xanthosis diabetica 776. 

Yatren-Kasein bei Gicht 889. 

Zahlkammer nach Thoma­
ZeiB 11. 

Zahlung der geformten Ele­
mente 11ff. 

Zahne, Ausfallen der, bei 
Gicht 851. 

- bei Rachitis 527, 608. 
Zahnbildung, Storungen der, 

bei Tetanic 1121. 
Zahndeformitaten bei ende­

mischem Kretinismus 1091. 
Zahnfleischentziindung bei 

Diabetes mellitus 777. 
Zahnfleischerkrankung, skor­

butische 251, 254. 
Zahnpockchen 501. 
Zahnung, verlangsamte, bei 

endemischem Kretinismus 
1095. 

Zecken 1808. 
Zellenveranderungen, morpho­

logische, durch Strahlen­
wirkung 1458. 

Zentralnervensystem und 
Fettstoffwechsel 1331. 

Zentralnervensystemfunktio­
nen, Verlangsamung der, 
bei Myxodem 1075. 

Zentralnervensystemstorun­
gen bei Kretinismus 1086. 

Zerrungsexostosen 596. 
Zerstorung der roten Elut-

korperchen 50ff. 
Zervikalmyalgie 320. 
Ziegenmilchanamien 138. 
Zinkvergiftung 1582. 
Zinnvergiftung 1582. 
Zirbeldriise 1230. 
- und Fettsucht 907. 
Zirkulationsorgane, Erkran-

kungen der, bei Gicht 853. 
Zirkulationsstorungen im 

Hohenklima 1511. 
- durch Luftdruckerniedri­

gung 1505. 
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Zirkulationstragheit bei Myx-
iidem 1074. 

Zitarin bei Gicht 889. 
Zitronensaure 1670. 
Zittern der Finger bei Blei-

vergiftung 1576. 
Zolenteratengift 1846. 
Zucker im Blut 31. 
Zuckerabbau 680, 685. 
Zuckerarten im Harn 742. 
Zuckerbildung aus Amino-

sauren 737. 
- a us EiweiB 680, 687. 
- aus Fett 680, 687££. 
Zuckergehalt des Humor 

aquaeus bei Diabetes 784. 
Zuckerreaktionen 679. 
Zuckersaure 1668. 
Zuckerspeicherung 680, 681. 
Zuckerstich 692, 695. 
Zuckerverbrennbarkeit im 

Diabetes 705. 
Zungenfollikel, Hyperplasie 

der 408. 
Zungenveranderung bei Dia­

betes mellitus 777. 

Sachverzeichnis. 

Zungenschwellung bei ldio­
synkrasie 474. 

- bei Myxiidem 1072. 
Zusammensetzung, chemische, 

der Leukozyten 61. 
Zweifltigler, Diptera 1826. 
Zwerchfellzuckungen und 

-krampfe bei Tetanic 1107, 
1110. 

Zwergwuchs, hypophysarer 
1194££. 

- - Differentialdiagnose 
und Therapie 1197. 

-- Pathogenese 1197. 
- - Pathologische Anato-

mic 1196. 
- - Symptomatologic 1195. 
- kretinischer 1094. 
- Paltaufscher 1195, 1198. 
- primordialer 1197. 
- rachitischer 532. 
Zwillinge, neutrophile 66. 
Zwischenhirn und Warme-

regulierung 693. 
- als sympathisches Zentrum 

694. 

Zwischenhirn und Zucker­
stoffwechsel 693. 

Zyan und Zyanverbindungen 
1600. 

Zyanose bei Asthma 465. 
- bei Erfrierung 1400, 

1402. 
- der Haut und Schleim­

haute nach Azetanilidver­
giftung 279. 

- enterogene 280. 
- durch Luftdruckerniedri-

gung 1505. 
Zystenniere 423. 
Zystinurie 438. 
Zysten der Milz 232. 
Zystitis bei Diabetes mellitus 

780. 
- nach Erkaltung 1426. 
- gichtische 853. 
Zystizerken in der Muskulatur 

324, 325. 
Zytozym 37, 88. 
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