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I. Das W e~en und die Entstehung der 
Atherosklerose. 

Von 

N. Anitschkow -Leningrad (Petersburg). 
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Die verschiedenartigen Arterienveranderungen, die man auch bis jetzt noch 
mit dem Sammelnamen "Arteriosklerose" bezeichnet, stellen zweifellos eine 
der haufigsten Todesursachen im vorgeriickten Alter dar. Obgleich spezielle 
statistische Zusammenstellungen dariiber fehlen, so erscheint doch dieser Satz 
durch die alltiiglichen Erfahrungen der Kliniker sowie pathologischer Ana
tomen in geniigendem MaBe begriindet. Die auf meine Veranlassung in dieser 
Richtung von Frau Dr. Marg. Hesse vorgenommene Bearbeitung eines groBeren 
Sektionsmaterials ergab, daB auf 618 Todesfalle im Alter iiber 50 Jahren in 
132 Fallen als Todesursache bzw. als Grundkrankheit die Atherosklerose (resp. 
die von ihr verursachten sekundaren Organerkrankungen), in 177 Fallen der 

1* 
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Krebs und schlieBlich in 118 Fallen die Infektionskrankheiten auftraten. So
mit steht die Atherosklerose als Todesursache in diesem Alter an der zweiten 
Stelle nach dem Krebs. 

Diese auffallende Haufigkeit arteriosklerotischer Veranderungen sowie ihre 
wichtige Bedeutung als Todesursache im vorgeruckten Alter erklart ohne 
weiteres die enorme Menge von Hypothesen, die von verschiedenen Seiten 
uber die Entstehung der "Arteriosklerose" ausgesprochen wurden. Wenn die 
Arteriosklerose als Todesursache im vorgeruckten Alter an der zweiten Stelle, 
und zwar nach dem Krebs steht, so ist es kein Wunder, daB auch die Hypo
thesen uber die Arterioskleroseentstehung fast ebenso zahlreich sind wieuber 
die Krebsentstehung. 

Doch brachten diese Hypothesen bis zur allerletzten Zeit keine einwand
freie Erklarung der Arterioskleroseentstehung, und zwar hauptsachlich aus 
folgenden Grunden: erstens war das Wesen der "Arteriosklerose" im Laufe 
vieler Jahre vollstandig unaufgeklart bzw. wurde unrichtig aufgefaBt. Man 
sprach sogar ofters von "Arteriosklerose", ohne sich genauer vorzustellen, 
welcher Natur und was fur Prozesse es sind, die unter diesem Sammelbegriff 
vereinigt werden. Deshalb waren samtliche in dieser Periode der Arteriosklerose
forschung gepredigten Hypothesen uber die Entstehung dieses Prozesses im 
voraus zum MiBerfolg verurteilt. Der Kenntnis der Entstehung resp. der Atio
logie der "Arteriosklerose" muBte die Kenntnis ihres Wesens sowie ihrer Patho
genese bzw. formaler Genese vorausgeschickt werden. Erst seit dem Erscheinen 
der grundlegenden Arbeiten von Jores, Marchand, Aschoff, Ribbert, 
die uns das Wesen dieses Prozesses in bedeutendem MaBe geklart hatten, 
ist eigentlich die wissenschaftliche Erforschung der Atiologie dieser Erkrankung 
moglich geworden. Deshalb mussen wir, bevor wir speziell uber die Entstehung 
der "Arteriosklerose" sprechen werden, noch moglichst prazis klarstellen, was 
fur Prozesse ihrem Wesen nach unter diesem Namen zu verstehen sind. Auf 
diese Frage komme ich noch spater zuruck. 

Der zweite Grund, daB alle alteren Theorien uber die Arteriosklerose
en'tstehung wenig Erfolg haben konnten, ist der, daB man immer nur eine einzige 
Ursache fUr die Entstehung dieses Prozesses hervorhob. Es ist gerade er
staunenswert, wie man bei der Besprechung der Atiologie der "Arleriosklerose" 
die Grundlagen des "konditionellen Denkens" vernachlassigte und immer nur 
nach einer Ursache dieses Leidens suchte. Und doch hatte man gerade in der 
Frage der Arterioskleroseentstehung nicht die Ursache, sondern vielmehr die 
einzelnen Faktoren in Betracht ziehen mussen(Aschoff),derenKombination 
diese komplizierte Erkrankung der Arterien hervorruft. Stehen doch dieArterien
wandungen stets unter dem Ei~luB von einer Reihe verschiedenster Ein
wirkungen zum Teil mechanischer, zum Teil toxischer, zum Teil auch "ner
voser" Natur, die unter gewissen Bedingungen sich als schadliche Faktoren 
erweisen konnen und deren Bedeutung von allen Theorien unbedingt beruck
sichtigt werden muBte. Erst seitdem man begonnen hat, bei der Erforschung 
der Arterioskleroseentstehung die verschiedenen Faktoren in systematischer 
Weise nachzuprufen und ihre Stellung in der Atiologie dieses Leidens genauer 
zu prazisieren, konnte man erwarten, einen tieferen Einblick in die Atiologie 
der betreffenden Krankheit zu bekommen. Zu welchen Resultaten diese 
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systematische Erforschung der Arterioskleroseentstehung bis jetzt gefuhrt hat, 
solI das Hauptthema meiner weiteren Darlegungen bilden. 

Den dritten Grund der bis zur letzten Zeit geringen Erfolge der Forschungen 
uberdieArterioskleroseentstehung mochte ich darin erblicken, daB es langereZeit 
nicht gelang, der menschlichen "Arteriosklerose" analoge Veranderungen auf 
experimentellem Wege hervorzurufen. Erst seitdem wir im Cholesterin 
eine Substanz kennen, gelernt haben, deren chronische Einfuhrung bei einigen 
Tieren ganz typische, der menschlichen Arteriosklerose (Atherosklerose) uberaus 
ahnliche Veranderungen erzeugt (Anitschkow 1912), ist es moglich geworden, 
die Natur dieses Prozesses genauer aufzuklaren und deren Entstehung auf 
experimentellem Wege systematisch zu erforschen. 

Wenden wir uns nun zur Besprechung der erst en der von mir oben auf
geworfenen Fragen, namlich was unter "Arteriosklerose" zu verstehen ist, 
so mussen wir diesen Sammelbegriff in eine Reihe von einzelnen nosologischen 
Einheiten zerlegen, die in der klinischen Praxis noch bis j etzt viel zu wenig 
voneinander getrennt werden. Die Sonderstellung der Doele-Hellerschen 
luetischen Mesoaortitis ist allgemein anerkannt, und dieser ProzeB wird nicht 
mehr als "Arteriosklerose" bezeichnet und gedeutet. Eine recht gut charakteri
sierte Erkrankung der Arterien bildet weiter die Mediaverkalkung der Arterien 
vom Muskeltypus (Monckeberg). Wir haben keinen Grund, diese Form der 
Arterienerkrankung mit dem nichtssagenden Namen "Arteriosklerose" zu be
zeichnen, zumal das Wesen dieses Prozesses in genugender Weise geklart ist 
und in der primaren Kalkablagerung in der Media besteht (Huebschmann, 
Hesse u. a.), nicht aber in Erscheinungen, die fUr die "Arteriosklerose" (Athero
sklerose) charakteristisch sind. 

SchlieBlich ist zur Zeit auch die selbstandige Bedeutung der Hyalinose 
der Arterien in bedeutendem MaBe gesichert (Hueck, Herxheimer, Anitsch
kow). Dieser ProzeB ist bekanntlich den kleineren Arterien einiger innerer 
Organe eigen (Niere, Milz, Pankreas) und kombiniert sich gewohnlich mit 
sekundarer Lipoidose der hyalinen Massen, die sich in den Arterienwandungen 
anhaufen. Dieser letzte Umstand kann die Erkenntnis der Selbstandigkeit 
der Arterienhyalinose erschweren, doch ist die Deutung derselben als primare 
Ablagerung der sog. Hyalinsubstanz mit sekundarer Lipoidinfiltration durch 
spezielle systematische Untersuchungen der letzten Zeit auBer Zweifel gestellt 
worden (N akonetschny, Lochow). 

Die weitere Analyse verschiedener Formen der sog. "Arteriosklerose" fuhrt 
uns schlieBlich zu dem ProzeB, den wir seit dem bekannten Referat von Mar
chand auf dem 21. KongreB fUr innere Medizin (1904) als Atherosklerose 
bezeichnen. Nach der Definition von Marchand stellt die Atherosklerose eine 
"Ernahrungsstorung" der Arterienwand dar, die sich in hyperplastischen und 
degenerativen Erscheinungen seitens der faserigen und zelligen Bestandteile 
derselben auBert. Diese Auffassung der Atherosklerose wurde durch die spa
teren Untersuchungen in bedeutender Weise modifiziert. Wichtig ist jedenfalls, 
daB in der Marchandschen Auffassung die beiden Hauptkomponente des 
Prozesses - Intimahypertrophie und Degeneration - hervorgehoben wurden. 
Ohne an dieser Stelle den ganzen Entwicklungsgang der Atheroskleroselehre 
wiedergeben zu wollen (s. daruber die neuliche Darstellung von J ores), mochte 
ich nur diejenigen Punkte hervorheben, welche dank der modernen Forschungen 
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auf diesem Gebiet zu einer richtigeren Definition des Atherosklerosebegriffs 
gefiihrt haben. Um zu diesem Begriff zu gelangen, miissen wir aber vor allem 
folgende Punkte der Marchandschen Definition der Atherosklerose vom 
Standpunkt moderner Forschungen erortern bzw. einige Anderungen in die
selben einfiihren: 1. Was hat man heutzutage unter dem Begriff der "Degenera
tion" der Arterienwand zu verstehen? 2. Wie solI man sich vom modernen 
Standpunkt die '"Ernahrungsstorung" der Arterienwanq. vorstellen, die nach 
Marchand die Grundlage der Atheroskleroseentstehung darstellt. SchlieBlich 
3. In welcher Beziehung zueinander stehen die beiden Hauptkomponente des 
atherosklerotischen Prozesses - die Intimahypertrophie und die Degeneration? 
Die Erorterung dieser drei Fragen, die in der modernen Literatur einer ein
gehenden Bearbeitung unterzogen werden, ist fiir das Verstandnis des Wesens 
der Atherosklerose von ausschlaggebender Bedeutung. Sie werden deshalb 
von mir unten genauer besprochen. 

Ad 1. Die wichtigste Form "degenerativer" Veranderungen bei der Athero
sklerose stellt bekanntlich die Lipoidverfettung dar, die von Aschoff auf 
Grund seiner Untersuchungen sowie derjenigen von Windaus und Kawamura 
der Gruppe der sog. Cholesterinesterverfettung zugezahlt wurde. Schon durch 
diese Feststellung ist der degenerative Charakter der Arterienverfettung sehr 
zweifelhaft gemacht worden. Tatsachlich ware es vom rein cliemischen Stand
punkt kaum annehmbar, daB durch "Degeneration" der Strukturbestandteile 
der Arterienintima so gewaltige Mengen von Cholesterin gebildet werden, welche 
hier chemisch sowie morphologisch in jedem vorgeschrittenen FaIle von Athero
sklerose zu entdecken sind. Nun sprachen auch direkte morphologische Be
obachtungen eher dafiir, daB die Lipoidsubstanzen bei der Atherosklerose nicht 
in der Arterienwand selbst gebildet werden, sondern in diese letztere mit dem 
Blutplasma gelangen und hier erst abgelagert werden [AschoH-Torhorst 
(1904), Rib bert (1905)]. 

Die Richtigkeit dieser Vorstellung wurde durch spatere experimentelle Unter
suchungen erwiesen. Schon Saltykow (1909) konnte feststellen, daB die experi
mentelle Kaninchenatherosklerose im Anfangsstadium ihrer Entwicklung genau 
die gleichen morphologischen Merkmale zeigt wie die menschliche Athero
sklerose, d. h. keine "Degeneration", sondern eine Infiltration der Arterienwand 
mit Lipoidsubstanzen darstellt. Vielfach haben sich auch die franzosischen 
Autoren, hauptsachlich Lemoine und Chauffard (1911), auf Grund zum Teil 
chemischer, zum Teil klinischer Untersuchungen dahin geauBert, daB die 
"Arteriosklerose" eigentlich in der Bildung eines lokalen Cholesterindepot in 
der Arterienwand besteht. 

Trotz dieser von verschiedenen Seiten gemachten Andeutungen, die Athero
sklerose sei im Grunde genommen kein degenerativer ProzeB, ist doch die Auf
fassung desselben als eine primare Degeneration der Arterienwand auch bis 
jetzt noch nicht vollstandig aufgegeben. Nun bringen aber die Versuche mit 
Atheroskleroseerzeugung mittels Cholesterinolfiitterung den wichtigsten Be
weis dafiir, daB es sich bei diesem Prozesse nicht um eine Degeneration, sondern 
um eine Infiltration der Arterienwand mit Lipoidsubstanzen, und 
zwar vorwiegend mit Cholesterin handelt. In diesen Versuchen finden wir 
namlich das Cholesterin, das wir den Kaninchen enteral einfiihren, in den 
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Arterienwandungen wieder, die vordem keine primaren pathologischen Ver
anderungen zeigten. Auf Grund dieser Versuche habe ich ausdriicklich und 
wiederholt (1914, 1922) darauf hingewiesen, daB die Atherosklerose ihrem Wesen 
nach keinen primar degenerativen, sondern einen infiltrativen ProzeB darstellt. 
Diese Feststellung ist, wie wir noch unten sehen werden, von grundlegender 
Bedeutung fUr das Verstandnis nicht bloB des Wesens, sondern auch der Atio
logie dieses Leidens. 

Die Deutung der Atherosklerose als eines primar degenerativen Prozesses 
konnte vielleicht nur in dem Sinne aufrecht erhalten werden, daB man die 
Lipoidinfiltration der Arterienwand ihrerseits als Folge einer primaren Schadi
gung bzw. Degeneration dieser letzteren ansieht ("degenerative" Infiltration). 
Anscheinend wird die Bezeichnung "Degeneration" von manchen auch modernen 
Autoren, welche tiber die Atheroskleroseentstehung schreiben, eben in diesem 
Sinne gebraucht. Eine wichtige Sttitze fUr diese letzte Anschauung besteht 
darin, daB die "degenerative" Lipoidablagerung gerade an den Stellen der 
Arterienwand erfolgt bzw. am deutlichsten hervortritt, wo die mechanischen 
Einwirkungen z. B. im Sinne einer Dehnung und Zerrung der Intima am stark
sten ausgepragt sind (Ranke). Man konnte sich nun vorstellen, daB die Arterien
wand an solchen Stellen mit dem Alter besonders stark geschadigt ("abgenutzt") 
wird, "degeneriert" und sekundar der Lipoidablagerung anheimfallt. Auf die 
wahrscheinlichste Erklarung der Lokalisation der Lipoidablagerungen in den 
Arterien komme ich noch unten zurtick. Was die Annahme einer "degenera
tiven" Infiltration der Arterienwand mit Lipoidsubstanzen betrifft, so steht 
sie mit folgenden Tatsachen im Widerspruch: erst ens findet man die Lipoid
ablagerungen in der Aorta an den typischen Stellen schon im frtihesten Kindes
alter (von der 3. Woche an - Kube), wo man kaum von einer primaren Schadi
gung der Arterienwand durch mechanische Einfliisse bzw. keine "Abnutzung" 
derselben sprechen konnte. Die Bedeutung einer infektios-toxischen Schadi
gung fur die Entstehung der Lipoidablagerung in der Arterienwand mochte 
ich auf Grund sehr sorgfaltiger Untersuchungen von Zinserling, sowie Kube 
und Troitzkaj a - Andreewa entgegen den Angaben von Saltykow, Mar
tius, Schmidt mann u. a. nicht hoch einschatzen, zumal auch bis jetzt keine 
in dieser Hinsicht einwandfreie experimentelle Untersuchungen vorliegen. Eine 
Besprechung dieser Frage wird noch unten stattfinden. 

Zweitens gelingt es nicht, in den Strukturelementen der Arterienwand 
mikroskopisch feststellbare Veranderungen "degenerativer" Natur zu ent
decken, welche der Lipoidablagerung vorangingen, auch nicht in der sogenanten 
Zwischensubstanz, die als Pradilektionsstelle fUr solche Ablagerungen anzu
sehen ist (Aschoff, Anitschkow, Schultz, Ssolowjew). Die von einigen 
Autoren nachgewiesene "Quellung" der inneren Schicht der Arterienwand 
beim Beginn der Atherosklerose tritt nicht obligatorisch ein und kann nicht 
ohne weiteres als Degeneration gedeutet werden (s. u.). Ebenfalls muB die 
"schleimige Degeneration" der Arterienwand bei der Atherosklerose auf Grund 
neuerer Forschungen tiber die Zwischensubstanz der Arterien ganz anders ge
deutet werden (Schultz, Ssolowjew). Somit mtiBte man, wenn man tiber
haupt von "degenerativen" Veranderungen der Arterienwand bei Atherosklerose 
sprechen will, darunter nur Veranderungen physikalisch-chemischer Natur ver
stehen, von welchen wir aber bis jetzt so gut wie nichts wissen. 
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Drittens sind die Lipoidablagerungen in del' Aorta, und zwar an typischen 
Stellen, experiment ell durch Cholesterinolfiitterung bei sonst ganz gesunden 
jungen Tieren zu erzeugen, bei welchen sicherlich keine vorangehende "De
generation" del' Arterienwand bestand. SchlieBlich viertens gelingt es im akuten 
Versuch, fleckige Ablagerungen eines kolloidalen Vitalfarbstoffs in del' Aorta
wand zu erzeugen, welche in mancher Hinsicht eine Analogie zu den Lipoid
ablagerungen zeigen [Okuneff (1925)]. In diesen Versuchen, die unter ge
wissen Versuchsbedingungen stets die gleichen Resultate ergeben, kann von 
einer primaren Degeneration del' Arterienwand bzw. von ihrer Bedeutung fiir 
das Zustandekommen del' Farbstoffanhaufungen gewiB keine Rede sein. 

Die eben angefiihrten Griinde scheinen mil' geniigend, urn den SchluB zu 
berechtigen, daB fiir die Entstehung von Lipoidablagerungen in del' 
Arterienwand eine primare "Degeneration" diesel' letzteren nicht 
notig ist bzw. keine obligate primare Veranderung in diesem 
Prozesse darstellt. DaB verschiedene Schadigungen del' Arterienwand die 
Infiltration derselben mit Lipoidsubstanzen verstarken bzw. die Lokalisation 
dieses Prozesses beeinflussen konnen, solI dadurch keineswegs geleugnet werden. 
Darauf komme ich noch unten zuriick. An diesel' Stelle mochte ich mich abel' 
nul' mit del' Feststellung begniigen, daB die sog. Fettdegeneration del' Arterien
wand bei del' Atherosklerose als eine Lipoid- bzw. Cholesterininfiltration auf
zufassen ist. Somit ist auch del' Marchandsche Begriff del' Atherosklerose 
derart zu modifizieren, daB diesel' ProzeB nicht "degenerativ"-hyperplastischer, 
sondeI'll "infiltrativ" -hyperplastischer N atur ist. 

Ad 2. Nun gehe ich zur Besprechung del' zweiten Frage iiber, deren Ent
scheidung von grundlegender Bedeutung fiir das Verstandnis des Wesens sowie 
del' Entstehung del' Atherosklerose ist, namlich del' Frage nach del' "Ernahrungs
storung" del' Arterienwand, welche zur Atheroskleroseentstehung fiihren solI. 
Zur Klarung diesel' Frage war es natiirlich absolut notwendig, VOl' allem festzu
stellen, auf welche Weise die normale Ernahrung del' Arterienwand ge
schieht. Bekanntlich gab eben diese Frage in del' friiheren Zeit den AniaB 
zu groBen Meinungsverschiedenheiten und ist nur in den letzten Jahren einiger
maBen geklart worden. Erfreulicherweise kamen namlich zwei Forscher, die 
auf diesem Gebiet mit verschiedener Methodik arbeiteten - Petroff (1921) 
und Lange (1924) - zu iibereinstimmenden Resultaten. Das wichtigste Er
gebnis diesel' Untersuchungen ist, daB die Intima del' Arterien, die keine pra
formierten Bahnen fiir die Lymphzirkulation enthalt, durch Imbibition mit 
Bestandteilen des Blutplasmas genahrt wird, welche in die Arterienwand direkt 
vom Lumen her eindringen. Das ist ein ProzeB, welcher auch unter normalen 
Bedingungen stets VOl' sich geht und nicht ein besonderes nul' durch pathologische 
Momente (Blutdruckerhohung) verursachtes "Einpressen" des Blutplasmas in 
die Intima darstellt [Anitschkow (1921), Petroff (1922)]. 

Von Wichtigkeit ist, daB nicht nul' molekulardisperse, sondeI'll auch kollo
idale Substanzen in die Arterienwand mit del' Blutlymphe vom Lumen her 
eindringen. Diesel' Urn stand wurde von Petroff in seinen Versuchen mit Vital
fa,rbung der Arterienwand erwiesen, wobei er auch zeigen konnte, daB nul' 
die auBere Partie del' Media durch die Vasa vasorum ernahrt wird. In del' 
Arterienwand wandel'll die mit del' Blutlymphe eingedrungenen Substanzen 
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durch die chromotrope Zwischensubstanz, welche iiberall zwischen den einzelnen 
Strukturbestandteilen der Arterienwand eingelagert ist (Sch ultz, Ssolowj ew). 
Eben diese Substanz wird scheinbar als erste mit der Blutlymphe imbibiert 
und nimmt auch diejenigen Stoffe auf, welche in dieser letzteren in kolloidalem 
Zustand vorhanden sind. Man kann z. B. in dieser homogenen Zwischensubstanz 
bei der Autolyse derselben geringe Mengen von Fett- bzw. Lipoidtropfen ent
decken, die vorher nicht nachweisbar waren und erst bei der Zerstorung der 
Zwischensubstanz frei werden bzw. nach ZusammenflieBen in sichtbarer Form 
erscheinen (Pentmann). 

Falls die vom GefaBlumen die Arterienwand imbibierende Blutlymphe 
groBe Mengen von einigen Kolloidsubstanzen enthalt, die leicht koagulabel 
sind, so werden dieselben in der Zwischensubstanz ausgeflockt und sammeln 
sich hier in Form von mikroskopisch sichtbaren Massen [Anitschkow (1916)]. 
Ein Teil der Lipoidteilchen wird dabei auch an der Oberflache der faserigen 
Bestandteile der Arterienwand adsorbiert, und zwar besonders an der inner en 
Grenzlamelle sowie an den Fasern, die sich von dieser letzteren abspalten. 
Dieser ProzeB kann vor allem in dem Falle stattfinden, wenn die Konzentration 
der Lipoidsubstanzen in der Zwischensubstanz der Arterienwand zunimmt, 
was experimentell bei der langere Zeit fortgesetzten Fiitterung der Kaninchen 
und Meerschweinchen mit Cholesterin erzeugt werden kann. Es ist wohl mog
lich, daB dabei auch die Erhohung der Adsorptionsfahigkeit der Zwischen
substanz, sowie der Koagulierbarkeit der eindringenden Lipoide von Bedeutung 
ist. Die "Ernahrungsstorung" der Arterienwand besteht in einer Reihe von 
Fallen sowie bei der experimentellen Atherosklerose darin, daB die Lipoid
substanzen in so groBer Menge vom Lumen her zugefiihrt werden, daB der 
Abtransport derselben durch die Lymphbahnen der Adventitia nicht mehr 
ausreicht. Diese Substanzen haufen sich dann in der Zwischensubstanz der 
Arterienwand an und bilden hier schlieBlich umfangreiche Niederschlage, die 
groBere Mengen von Cholesterin bzw. Cholesterinestern enthalten. 

Der eben geschilderte ProzeB kann zur Zeit mangels spezieller kolloidchemi
scher Bearbeitung dieses Themas nur in schematischer Form und recht liicken
haft dargestellt werden. AuDer der Konzentrationszunahme der Lipoidsub
stanzen in der Blutlymphe kann man sich auch andere Momente vorstellen, 
die zur Koagulation des Lipoidkolloids in der Zwischensubstanz fiihren. Nach 
einigen Angaben begiinstigt der saure Charakter dieser Substanz (Gehalt an 
Chondroitinsauren die Koagulation der Lipoide (Ssolowjew, Hueck). In 
gleichem Sinne konnten auch etwaige primare physikalisch-chemische Zu
standsanderungen (Dispersitatsabnahme n der Zwischensubstanz von Bedeu
tung sein, die uns aber noch vollig unbekannt sind. SchlieBlich ist in diesem 
Sinne auch der EinfluB einer Storung der Lymphzirkulation in der Arterien
wand resp. einer Lymphstauung in derselben nicht auBer acht zu lassen, die 
manchmal auch in mikroskopisch sichtbarer Form erscheint (Froboese). 

Zwar sind alle diese Fragen zur Zeit noch sehr wenig geklart, doch geben 
sie uns wenigstens eine Andeutung des sen, wie die "Ernahrungsstorung" der 
Arterienwand vom modernen Standpunkt zu verstehen ist und worin sie be
steht. Das ist eigentlich die Unfahigkeit der Zwischensubstanz, einige Stoffe 
in geniigender Weise durchzulassen, die im Falle des Mehrangebots dieser 
letzteren oder vielleicht auch bei irgendeiner hypothetischen Zustandsanderung 
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der Zwischensubstanz sowie der Blutlymphe entsteht. Als Resultat dieser 
"Ernahrungsstorung" kommt es zur Infiltration der Arterienwand mit Lipoid
substanzen, und zwar besonders in dem FaIle, wenn diese letzteren in erhohter 
Menge im Blutplasma enthalten sind. Welche Rolle dabei speziell dem Chole
sterin zufaIlt, solI noch unten genauer besprochen werden. 

Ad 3. Nun wende ich mich zur Erorterung der sehr wichtigen und auBer
ordentlich verwickelten Frage uber die gegenseitigen Beziehungen der beiden 
Komponente des atherosklerotischen Prozesses, und zwar der Lipoidinfiltra
tion und Intimahypertrophie. Von der richtigen Entscheidung dieser Frage 
hangt auch das richtige Verstandnis des Wesens der Atherosklerose ab, die 
fur aIle weiteren Ausfuhrungen uber die Entstehung dieses Leidens unentbehr
lich ist. Das ist eigentlich eine Frage, welche hauptsachlich durch das Studium 
der Histogenese der Atherosklerose entschieden werden konnte; aber gerade 
solche Studien stieBen auf enorme, ja sogar unuberwindliche Schwierigkeiten. 
Es gibt bekanntlich vom morphologischen Standpunkt zwei Hauptformen, 
unter welchen die atherosklerotischen Arterienveranderungen auftreten: eine 
reine Intimaverfettung (Fett£lecke der Intima) ohne oder fast ohne hyper
plastische Erscheinungen seitens der Fasern und eine mehr oder weniger circum
scripte Vermehrung der Intimabestandteile ("Plaque"-Bildung) mit Verfettungs
herden im Innern, die aIle moglichen Dimensionen -,--- von ganz geringen bis 
sehr stark ausgepragten (Atherombildung) zeigen. Zwischen diesen beiden 
Extremen ist es am menschlichen Material sehr schwierig, die notigen Uber
gangsformen festzustellen, und das ist eben der Grund, daB bis jetzt noch die 
Meinungen der Autoren in dieser wichtigen Frage geteilt sind. Die einen, die 
man "Unitarier" nennen konnte, behaupten, daB die Fettherde der Intima, 
die man schon bei Kindern findet, unbedingt zur Atherosklerose gehoren und 
nur das Anfangsstadium derselben darstellen. Demgegenuber sind andere 
Forscher, die man als "Dualisten" bezeichnen konnte, der Meinung, daB die 
Fett£lecke der Intima mit der Atherosklerose nichts zu tun haben und daB 
die echten atherosklerotischen "Plaques" ganz unabhangig von diesen Fett
herden, und zwar erst im spateren Leben durch primare Intimahypertrophie 
entstehen. 

Zur Klarung der in Rede stehenden Frage kann man zwei verschiedene 
Forschungswege einschlagen. Erstens kann man nach dem Beispiele von Zinser
ling (1925) eine systematische, mit histologischer Kontrolle verbundene sta
tistisch-topographische Untersuchung der atherosklerotisch veranderten Arterien 
ausfuhren. Diese von Zinser ling eingefuhrte und von meinen Mitarbeitern 
angewandte Methode besteht darin, daB die betre£fenden Arterien in ihrer 
ganzen Ausdehnung vor allem makroskopisch, und zwar mit Hilfe der totalen 
Sudanfarbung genau studiert werden. Dann werden samtliche bei diesem 
Studium gefundenen Fettherde auf ein Schema eingetragen, und zwar mit 
genauer Berucksichtigung ihrer Form und GroBe, sowie ihrer Lage im Ver
haltnis zu den bestimmten konstanten Strukturelementen der Arterienwand 
(Abgangsstellen der Seitenaste, Ansatzstellen der Herzklappen, Narbe des 
Ductus arteriosus Botalli usw.). Darauf werden einzelne (moglichst viele) 
Stuckchen zur mikroskopischen Untersuchung genommen, und zwar immer an 
der Hand des bereits studierten makroskopischen Bildes, wobei die Stellen 
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der Arterienwand, aus welchen die Stfickchen entnommen werden, genau auf 
den erwahnten Schemen bezeichnet werden. Auf Grun:d der mikroskopischen 
Untersuchung jeder einzelnen genau notierten Stelle der Arterienwand werden 
ffir j ede solche Stelle mikroskopische Schemen angefertigt, welche die Menge 
und die Anordnung der Lipoidsubstanzen, den Fasernverlauf sowie andere 
wichtigere Struktureigenschaften der Arterienwand an den betreffenden Partien 
wiedergeben. Nur auf Grund eines vergleichenden Studiums einer groBen 
Anzahl solcher makro- und mikroskopischer Schemen ist es moglich, sich eine 
genaue Vorstellung zu machen fiber die Verteilung, Strukturbesonderheiten 
sowie fiber den ganzen morphologischen Charakter von Veranderungen, welche 
diesem oder jenem Abschnitt des Arteriensystems eigen sind. Nur mit Hille 
dieser Methode ist es auch moglich, histogenetische Studien tiber die Athero
sklerose am menschlichen Material zu treiben, d. h. zu erforschen, was ffir Ver
anderungen die Fettflecke bei ihrem weiteren Bestehen erfahren. Von be
sonderer Wichtigkeit ist es, an einem groBeren Arterienmaterial von Menschen 
aller moglichen Lebensalter immer die gleichen Stellen der Arterienwand syste
matisch zu erforschen, um den ganzen Entwicklungsgang der primar schon 
bei Kindern entstandenen Fettablagerungen mit immer der gleichen fiberaus 
typischen Lokalisation zu verfolgen. 

Die von uns bis jetzt in dieser Richtung angestellten Untersuchungen ffihren 
mit groBer Wahrscheinlichkeit zum Ergebnis, daB die im spateren Alter er
scheinenden atherosklerotischen Platten meistenteils den friiher an den gleichen 
Stellen vorhanden gewesenenFettflecken entsprechen (Z ins e r I in g). Freilich ent
wickeln sich scheinbar die atherosklerotischen Platten gar nicht immer tiberall an 
den Stellen, wo frfiher die Fettflecken nachweisbar waren. Ein Teil der Flecke 
kann vielleicht verschwinden, ein anderer dagegen geht in die circumscripten 
Intimaverdickungen fiber. Wir konnen uns den betreffenden ProzeB so vor
stellen, daB die Mengenverhaltnisse der Lipoidsubstanzen zu den faserigen 
Bestandteilen der Platten hauptsachlich von dem Stadium abhangig ist, in 
welchem sich die atherosklerotischen Veranderungen befinden, sowie von dem 
Umstand, ob in dem· betreffenden Fall die Infiltrationserscheinungen oder 
die hyperplastischen Prozesse seitens der Fasern von vornherein fiberwiegen. 
Von dies em Standpunkt ware es zweckmaBig, die atherosklerotischen Arterien
veranderungen in progressierende, stationare und sich rfickbildende 
einzuteilen. Die morphologischen Merkmale dieser drei auch fUr die KIinik 
sehr wichtigen Typen atherosklerotischer Veranderungen sollen in speziellen, 
zum Teil schon in Angriff genommenen Arbeiten gegeben werden. An dieser 
Stelle kann ich nur in ganz allgemeinen Zfigen angeben, daB wir bei der pro
gressierenden Form die Pravalierung der infiltrativen Prozesse beobachten, 
denen die hyperplastischen Vorgange nicht nachkommen. Solche Falle werden 
durch starke, meistenteils auch diffuse und ausgedehnte Lipoidimbibition der 
Arterienwand gekennzeichnet. Bei der stationaren Form gehen die Verfettungs
erscheinungen Hand in Hand mit der Intimahypertrophie. Keiner von diesen 
Prozessen nimmt dabeidie Oberhand, und es entstehen somit Intimaverdickungen, 
welche maBige Mengen von Lipoidsubstanzen enthalten. SchlieBlich haben 
wir bei der ausheilenden Form die Bildung von sehr groBen Verdickungen der 
bindegewebigen Intimaschicht mit hyaliner Quellung und sehr sparlicher Lipoid
ablagerung. 



12 N. Anitschkow: 

Gerade in diesen letzten Fallen ist es manchmal auBerordentlich schwer 
zu entscheiden, ob es sich hier nicht urn eine primare Intimahypertrophie 
handelt mit sekundarer Lipoidablagerung. Die Moglichkeit einer derartigen 
Entstehung mancher von den in Rede stehenden Intimaverdickungen ist nicht 
mit Sicherheit von der Hand zu weisen. Abgesehen von solchen noch recht 
unklaren Fallen, in welch en die Lipoidablagerung vielleicht sekundar erfolgt, 
ist man auf Grund der erwahnten Untersuchungen doch berechtigt, die Lipoid
ablagerung als einen primaren Vorgang und die Fettflecke der Arterien als 
Anfangsstadien der Atherosklerose zu betrachten. 

Die "unitaristische" Auffassung des atherosklerotischen Prozesses findet 
eine sehr wesentliche Stiitze in den Resultaten der zweiten von den beiden 
oben erwahnten Versuchsrichtungen auf diesem Gebiete, namlich in den Er
gebnissen der experiment ellen Atheroskleroseforschung. Seitdem wir in der 
Cholesterinfiitterung eine sichere Methode besitzen, urn typische atherosklero
tische Veranderungen bei Tieren (Kaninchen und Meerschweinchen) zu er
zeugen, ist es moglich geworden, alle Entwicklungsstadien dieser Veranderungen 
Schritt fUr Schritt zu verfolgen. Solche histogenetische Studien iiber die ex
perimentelle Atherosklerose fUhrten zum SchluB, daB bei diesem ProzeB 
die Lipoid- bzw. Cholesterinlipoidinfiltration (Imbibition) stets die 
primare ist. Hingegen ist die Hyperplasie der Intimafasern rein sekundarer 
Natur und kann .als reaktive Erscheinung auf die Anhaufung von Lipoid
substanzen aufgefaBt werden [Anitschkow (1913)]. 

Freilich konnen auch am experimentellen Material die Erscheinungen der 
Lipoidablagerung in den primar durch andere Prozesse hervorgerufenen ver
dickten Intimapartien beobachtet werden. Doch haben diese primaren Pro
zesse, die zur Intimahypertrophie fUhren, nichts Gemeinsames mit der Athero
sklerose. Hierzu gehoren z. B. die Intimaverdickungen an den Rand
partien der dellenartigen Platten bei der Adrenalinsklerose der Kaninchenaorta 
(Anitschkow). Die Atherosklerose beginnt aber stets mit einer Ablagerung 
der Lipoidsubstanzen und solange eine solche fehlt, haben wir kein Recht, den 
betreffenden ProzeB als Atherosklerose zu bezeichnen. 

Ganz besonders wichtig sind fiir das Verstandnis der Beziehungen der 
Lipoidablagerung zur Intimahypertrophie die Beobachtungen iiber die spatesten 
Stadien bzw. die Riickbildungder experimentellen Kaninchenatherosklerose. 
Wird die Cholesterinolfutterung zu der Zeit abgestellt, wo die Atherosklerose 
schon sicher in scharfer Form entwickelt ist, so kommt es nicht mehr zur Ent
stehung neuer Lipoidablagerungen, wahrend die hyperplastischen Vorgange 
seitens der faserigen Elemente der Arterienwand immer weiter fortschreiten. 
SchlieBlich kommt es zur Bildung von machtigen fibrosen Intimaverdickungen 
mit geringer Lipoidablagerung in den tieferen Partien derselben - ein Bild, 
welches eine weitgehende Analogie zu den oben erwahnten fibrosen Platten 
bei der menschlichen Atherosklerose darstellt (Stuckey, Krylow, Verse). 

Somit forderten die Resultate der experimentellen Atheroskleroseforschllng 
zwei wichtige Tatsachen zutage, welche fUr das Verstandnis der Atherosklerose
genese von grundlegender Bedeutung sind: erstens, daB die Lipoidinfiltration 
bzw. Imbibition bei der Atherosklerose immer primar ist und eine sekundare 
Intimahypertrophie hervorruft, und zweitens, daB die fibrosen Intimaplatten 
an den Stellen der Lipoidablagerung entstehen, falls dieser letztere ProzeB 
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zum Stillstand gekommen ist. Wie leicht zu ersehen ist, stehen die ange
fiihrten Ergebnisse der experimentellen Atheroskleroseforschung mit den von 
uns bis jetzt gewonnenen oben erwahnten Resultaten der systematischen 
statistisch - topographischen Untersuchungen am menschlichen Material im 
Einklang. 

Auf Grund dieser Feststellungen, sowie der oben diskutierten Fragen iiber 
die "Degeneration" der Arterienwand kommen wir nun schlieBlich zu der 
genaueren Vorstellung iiber das Wesen dieses Leidens. Wir konnen dasselbe 
von dem oben besprochenen Standpunkte aus folgendermaBen definieren: Die 
Atherosklerose stellt eine chronische Erkrankung der Arterien
wandungen dar, die sich in einer Kombination von Cholesterin
lipoidinfiltration der inneren Schichten derselben mit sekundarer 
reaktiver Intimahypertrophie auBert. 

Durch die angefiihrte Formulierung der Atherosklerose wird eine schade 
Trennung derselben von den iibrigen sich in der Arterienwand abspielenden 
pathologischen Prozessen ermoglicht. Doch hat die Atherosklerose in ihrer 
Entstehungsart, ja auch in ihrem Weseh manche gemeinsame Ziige mit einigen 
anderen pathologischen Vorgangen, welche in der Arterienwand vorkommen, 
und namentlich mit der Calcinose sowie mit der Hyalinose. Freilich werden 
bei diesen letzteren Prozessen keine Lipoidsubstanzen und (bei der Calcinose) 
nicht in der Intima abgelagert. Auch beziiglich der Verbreitung dieser Pro
zesse im Arteriensystem gibt es im Vergleich zur Atherosklerose sehr wesent
liche Unterschiede. Doch besteht zwischen den in Rede stehenden Prozessen 
(Atherosklerose, Calcinose und Hyalinose der Arterien) die groBe Ahnlichkeit, 
daB sie samtlich infiltrativer Natur sind und daB die fiir sie charakteristischen 
Sto££e sich immer primar in der Zwischensubstanz der Arterienwand anhaufen. 
Deshalb ist man berechtigt, die drei erwahnten Prozesse in eine gemeinsame 
Gruppe als "infiltrative Prozesse der Arterienwand" zu vereinigen und 
sie den entziindlichen und primar hyperplastischen Vorgangen der Arterien 
gegeniiberzustellen [Anitschkow (1922)]. 

Nachdem wir somit zum Verstandnis des Wesens der Atherosklerose sowie 
iiber ihre Stellung in der Reihe anderer pathologischer Prozesse der Arterien
wand gelangt sind, wollen wir versuchen, auch die Frage nach der Entstehung 
dieses Leidens zu erortern. Als Ausgangsmaterial werden uns dabei immer die 
oben angefiihrten Daten iiber das Wesen des atherosklerotischen Prozesses 
dienen. Bei der Besprechung der Atheroskleroseentstehung haben wir natiir
lich zwischen formaler und kausaler Genese dieses Prozesses zu unterscheiden. 
Die einzelnen die formale Genese betreffenden Punkte haben wir bereits oben 
erortert, doch miissen sie jetzt vervollstandigt und im Zusammenhang mit
einander dargestellt werden. 

Wie oben angefiihrt, beginnt die Atherosklerose mit der Ablagerung von 
Lipoidsubstanzen in der Arterienintima. Diese friip-esten Stadien des Prozesses 
sind am deutlichsten am Material von Kinderaorten zu vedolgen, sowie am 
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experimentellen Material von Kaninchen, die langere Zeit hindurch mit Chole. 
sterinol gefUttert wurden. AuBerdem sind die Aniangsstadien der Athero
sklerose stellenweise auch in den Arterien von Erwachsenen anzutreffen, und 
zwar neben den bereits vorgeschrittenen Veranderungen derselben Art. Die 
Lipoidsubstanzen gelangen in die Arterienintima mit der diese letztere er
nahrenden Blutlymphe direkt vom Lumen der betreffenden Arterie her und 
werden in der Zwischensubstanz derselben niedergeschlagen. Der ProzeB der 
allmahlichen Koagulation des Lipoidsuspensoids in der Zwischensubstanz und 
die Adsorption desselben an der Oberflache der elastischen Fasern ist bei der 
Untersuchung friiherer Stadien der menschlichen und Kaninchenatherosklerose 
sehr schon zu verfolgen. Wie oben dargestellt, gehen diesem ProzeB keine mikro
skopisch feststellbaren Veranderungen der Zwischensubstanz voran (Ssolowj ew). 
Mit diesen letzteren Angaben scheinen die Beobachtungen von Ri b bert zum Teil 
in Widerspruch zu stehen, da dieser Autor von einem "Einpressen" von "Plasma
massen" in die Arterienwand spricht und diesen V organg als primar betrachtet. 
Die Lipoidausfallung in diesen "Plasmamassen" soll nach den Angaben von 
Rib bert erst etwas spater erfolgen. Nach den neueren Angaben stellen aber 
die Plasmamassen von Rib bert wahrscheinlich nichts anderes als Anhaufungen 
der chromotropen Zwischensubstanz dpr, die sich morphologisch nicht von 
der Zwischensubstanz der normalen Arterienwand unterscheidet. Ob dabei 
ihre Menge vergroBert ist, laBt sich schwer sagen, weil die Vermehrung dieser 
Substanz eine gewohnliche Alterserscheinung der Arterienwand darstellt. Auch 
die so oft von den alteren Autoren bei der Atherosklerose beschriebene 
schleimige Degeneration der Intima stellt, wie oben erwahnt, nichts anderes 
als eine Anhaufung (bzw. Quellung) der chromotropen Zwischensubstanz dar. 
Was fiir eine Bedeutung eine Vermehrung derselben in der Arterienwand hat, 
laBt sich zum Teil aus den. neueren Versuchen von Ssolowjew erschlieBen, 
welcher die Regenerationserscheinungen der Arterienwand nach Abgliihen der. 
selben studiert und dabei das Verhalten der Zwischensubstanz erforscht hat. 
Es erwies sich nun aus seinen Untersuchungen, daB noch vor der Neubildung 
von Fasern eine Vermehrung der Zwischensubstanz an der Grenze der gescha
digten Stellep. stattfindet. Wahrscheinlich hat die Anhaufung derselben etwas 
mit der Faserneubildung zu tun, und zwar vielleicht in dem Sinne, daB diese 
Substanz sozusagen als Matrix fUr die neuentstehenden Fasern dient. Dieser 
SchluB steht mit den Ansichten von H ueck iiber die Faserentstehung im Mes
enchym im Einklang. Es ist wohl moglich, daB auch bei der Atherosklerose 
die Vermehrung der chromotropen Substanz mit der Faserbildung im Zu
sammenhang steht. 

Sehr friih sammeln sich die Lipoidsubstanzen bei der Atherosklerose auch 
in den Zellelementen der Intima, die manchmal das typische Aussehen der 
sog. "Xanthomzellen" zeigen. Es kommt dabei manchmal auch zur reaktiven 
Anhaufung von Zellelementen in der Umgebung der Lipoidherde, im allgemeinen 
ist aber die Intensitat dieser Reaktion sehr schwankend. Sie scheint keine 
wesentliche Rolle bei der Atheroskleroseentwicklung zu spielen. Die sich in 
der Intima anhaufenden Zellformen gehoren zu der groBen Makrophagengruppe 
und ihre Entstehung ist noch strittig. Die Lipoidsubstanzen werden von diesen 
Zellen zum Teil durch direkte Phagocytose groberer Fetttropfen aufgenommen, 
zum Teil auch durch Eindringen der Teilchen des Cholesterinsuspensoids in 
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die Zellen mit nachtraglicher Akkumulation derselben in groBere mikroskopisch 
sichtbare Korner im Innem der Zellen. DaB auch dieser letzte ProzeB der 
Speicherung von Lipoidsubstanzen seitens der Intimazellen in den Anfangs
stadien der Atherosklerose tatsachlich stattfindet, geht aus den neueren Unter
suchungen von Kube hervof. Dieser Autor hat bei ganz kleinen Kindem 
die Anfangsstadien der Intimaverfettung untersucht und konnte feststellen, 
daB in vielen Fallen nur die Lipoidablagerungen in den Zellen bei Fehlen von 
sichtbaren Lipoiden in der Zwischensubstanz stattfindet. Zum gleichen SchluB 
kam auch neulich Troitzky - Andreewa auf Grund ihrer Untersuchungen 
der Anfangsstadien der Lipoidablagerung im groBen Mitralsegel bei kleinen 
Kindem. 

Alle diese Beobachtungen zeigen, daB die Meinung, die Atherosklerose 
solIe immer mit einer Lipoidablagerung in der Zwischensubstanz beginnen, 
nicht ganz richtig ist. Es konnen auch die Intimazellen primar verfetten, ohne 
daB Lipoidanhiiufungen in der Zwischensubstanz sichtbar waren (Benda). 
Diese Auffassung steht mit der Vorstellung, daB die Lipoidsubstanzen vom 
Lumen her in die Arterienwand eindringen und sich in der Zwischensubstanz 
verbreiten, nicht im Widerspruch. Aus einigen Beobachtungen ist anzunehmen, 
daB die Lipoide bereits in der Zwischensubstanz vorhanden sein konnen, ohne 
daB sie mit Hilfe unserer farberischen Reaktionen entdeckt werden konnen 
(Pent mann). Manchmal wird die Zwischensubstanz der Arterienwand nur 
diffus und sehr schwach mit Sudan III gefarbt, ohne daB einzelne Fetttropfen 
bzw. Korner zum Vorschein kommen. Man konnte annehmen, daB die Menge 
der Lipoide in der Zwischensubstanz in solchen Fallen zwar bereits vermehrt, 
es jedoch noch nicht zu einer Bildung groBerer Konglomerate derselben ge
kommen ist. Auch in der anscheinend ganz lipoidfreien Zwischensub'stanz 
gelingt es, bei der Zerstorung derselben z. B. durch Faulnis und Autolyse Lipoid
tropfen zu entdecken (Pentmann). 

Wahrscheinlich stellen die Bindegewebszellen der Intima die elektiven Spei
cherungsorte dar, wo auch diejenigen Substanzen gespeichert werden, welche 
in geringer Konzentration in der umgebenden Gewebslymphe vorhanden sind. 
Somit spricht die primare Lipoidablagerung lediglich in den Zellen der Intima 
dafiir, daB die Lipoidsubstanzen in verhaltnismaBig geringen Mengen der Intima 
zugefiihrt werden. 1m Gegenteil zeigt die Ablagerung der Lipoide in der Zwischen
substanz, daB sie in groBeren Mengen in die Arterienwand gelangen. Die Zu
fuhr dieser Stoffe vom Lumen her ist scheinbar in diesen Fallen so groB, daB 
die Abfuhrwege nicht mehr ausreichen, um sie zu entfemen. Es kommt zu 
einer Anhaufung und schlieBlich zum Ausfall der Lipoide in der Zwischen
substanz. 

Die Lipoidinfiltration derselben zeigt also, daB die Arterienlipoidose einen 
intensiveren Verlauf hat. AuBerdem konnte die Anwesenheit der Lipoidsub
stanzen nur in den Intimazellen und ihr Fehlen in der Zwischensubstanz darauf 
hinweisen, daB die Lipoidherde sich auf dem Wege der Riickbildung befinden. 

Die in der Zwischensubstanz der Arterienwand sich ablagemden Lipoid
substanzen haufen sich allmahlich auch an der Oberflache der elastischen Fasem, 
ein ProzeB, der als Adsorption durch die stark ausgebildete Oberflache der 
Fasem zu deuten ist [Anitschkow (1916)]. Je groBer die Menge der Lipoid
substanzen, welche in die Arterienwand gelangen, desto tiefer dringen sie in 
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dieselbe ein. Besonders groIle Mengen der Lipoide sammeln sich in der auIleren 
Schicht der Intima, wo scheinbar die elastische Grenzlamelle und die Lam. 
elastica interna das weitere Eindringen der Lipoide in die Arterienwand langere 
Zeit verhindern (Aschoff). Doch kommt es in den groIleren Arterien sehr oft 
auch zur Lipoidinfiltration der Zwischensubstanz in der Media. 

Somit wandern scheinbar die in der Intima abgelagerten Lipoide allmah
lich durch die ganze Wand der Arterien hindurch, um schlieIllich durch die 
lymphatischen Wege der Adventitia abtransportiert zu werden. Dieser Weg 
der Wanderung der Lipoidsubstanzen durch die Arterienwand hindurch ist 
scheinbar der gleiche wie auch fiir einige andere Substanzen, welche vom GefaIl
lumen her in die Intima eindringen. Falls sich z. B. Thromben auf der Aorten
intima bei atherosklerotischen Geschwiiren bilden, so wird das eisenhaltige 
Pigment ebenfalls durch die ganze Arterienwand hindurch abtransportiert. 
Diesen letzten ProzeIl kann man mit Hille der unter allen notigen Kautelen 
systematisch ausgefiihrten Eisenreaktion an Aortawandschnitten verfolgen 
[Ssolowj ew (1925)]. 

Den Weg des Abtransports der Lipoidsubstanzen aus der Arterienwand 
kann man mitunter auch sehr schon am Vorh~ndensein lipoidhaltiger Histio
cyten (Adventitialzellen) langs den Vasa vasorum der Media und Adventitia 
verfolgen (Wolkoff). 1m Fall einer starkeren Anhaufung von Lipoidsubstanzen 
in der Intima (Atherombildung) konnen in der Media Blut-, wahrscheinlich 
auch LymphgefaIle neu gebildet werden (E. A. Moissej eff), die ebenfalls 
zum Abtransport bzw. Resorption der abgelagerten Lipoide dienen. In seltenen 
Fallen kommt es auch in der Adventitia zur Lipoidablagerung. Ich habe aber 
diese Erscheinung in stark ausgepragter Form nur zweimal in der Adventitia 
der A. carotis sehen konnen, wobei auch die Intima, nicht aber die Media 
verfettet war (Praparate von Frl. Dr. Griinberg). 

Die angefiihrten Beobachtungen sind imstande, das weitere Schicksal der 
in der Intima abgelagerten Lipoidsubstanzen einigermaBen zu klaren. Jeden
falls geht aber der Abtransport derselben aus der Arterienwand nur sehr langsam 
vor sich. So kann man bei der experimentellen Atherosklerose der Kaninchen 
Cholesterinablagerungen wohl im Gemisch mit anderen Lipoiden noch monate
lang nach dem Aufhoren der Fiitterung mit Cholesterin nachweisen (Stuckey, 
Krylow, Verse), auch wenn der Cholesteringehalt des Blutes schon wieder 
zur Norm gekommen ist (Anitschkow). 

Der weitere Gang des atherosklerotischen Prozesses hangt, wie oben an
gedeutet, von folgenden zwei Momenten ab: erstens von der Intensitat des 
Zuflusses der Lipoidsubstanzen und zweitens von der Intensitat der Neubildung 
von Bindesubstanzen in der Umgebung der Lipoidherde. Ob dabei auch eine 
ErhOhung der "Stapelungsfahigkeit" der Zwischensubstanz den Lipoiden 
gegeniiber von Bedeutung ist, laIlt sich zur Zeit mit Sicherheit nicht entscheiden 
(s. unten). 

Die neugebildeten Bindegewebsfasern, die im AnschluB an die Lipoidablage
rung entstehen, zeigen nachtraglich deutliche Quellungserscheinungen des 
Kollagens und ofters auch eine Infiltration desselben mit Lipoidsubstanzen, 
sowie auch mit einigen Substanzen eiweiBartiger Natur ("Hyalin"-Bildung). 
1m FaIle der Lipoidinfiltration des Kollagens finden wir gewohnlich in den 
atherosklerotischen Platten einen "primaren" Lipoidherd im Innern der Platte 
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und eine "sekundare" diffuse Lipoidimpragnation der "hyalinisierten" kolla. 
genen Fasern, welche in der oberflachlichen Partie der Platte gelagert sind. 
Der betreffende ProzeB laBt sich von der "primaren" Ablagerung von Lipoid
substanzen in der Arterienwand auch dadurch unterscheiden, daB hier die 
Lipoidanhaufung nicht in der chromotropen Zwischensubstanz stattfindet, die 
zwischen den Fasern der Arterienwand liegt, sondern in der Substanz der 
"hyalinisierten" Bindegewebsfasern. Der ProzeB der "sekundareu" Lipoid
ablagerung in den sklerotischen Platten der Arterien steht seiner Natur nach 
der Lipoidablagerung in der mittleren fibrosen Platte der Herzklappen (Bei tzke, 
Sato), in den Sehnen (Moissejeff), in der Sklera (Verse, Kolen) und schlieB
lich in den Herzklappenschwielen nach Endocarditis ("s~kundare" Herzklappen
atherosklerose, Anitschkow) nahe. An allen diesen Stellen geschieht die Ab
lagerung der Lipoidsubstanzen im Innern der fibrosen Faserbiindel, die zum 
Teil "hyalinisiert" erscheinen. 

Die sekundare Lipoidablagerung in den fibrosen Lagen der atheroskleroti
schen Platten scheint von einer gewissen Bedeutung fUr die Entstehung der 
atheromatosen Geschwiire zu sein, da dieser ProzeB gerade diejenige Schicht 
fibroser Biindel einnimmt, welche die Herde "primarer" Lipoidinfiltration vom 
Lumen der Arterie abgrenzt. Die Anhaufung groBer Mengen von Lipoidsub
stanzen fiihrt schlief3lich zum Untergang der normalen Strukturbestandteile 
der Arterienwand. Diese Erscheinung kann man auch schon bei der "primaren" 
Lipoidablagerung in der Zwischensubstanz nachweisen, da die mit Lipoiden 
impragnierte Zwischensubstanz ihre charakteristische Eigenschaft einbiiBt, 
sich mit einigen basischen Farbstoffen metachromatisch zu farben (Ssolowj ew)· 
und mit Vakuolen durchsetzt wird. Hingegen behalten die durch Lipoidabla
gerungen verdeckten elastischen Fasern und Lamellen noch langere Zeit ihre 
Farbbarkeit und sonstige morphologischen Eigenschaften, sowie auch ihre 
Elastizitat (N akonetschny). In den spateren Stadien der Atherosklerose 
werden sie durch die neugebildeten sklerotischen Lagen der Intima an den 
Stellen der Platten im ausgedehnten Zustand fixiert und verkiirzen sich bei der 
Kontraktion der Arterienwand nicht mehr [Nakonetschny (1923)]. In den 
fibrosen Fasern geschieht die Ablagerung der Lipoide primar in der Kittsubstanz, 
welche die einzelnen Fibrillen vereinigt, so daB die Fibrillen noch langere Zeit 
in den Lipoidmassen der Kittsubstanz zu erkennen sind (Beitzke, Anitsch
kow). SchlieBlich gehen aber bei der fortschreitenden "Lipoidimpragnation" 
der Arterienwand samtliche eben genannten Strukturelemente zugrunde und 
es kommt zur Bildung des sog. Atheroms. 

Das weitere Schicksal der atheromatosen Zerfallsmassen und namentlich 
den ProzeB der Verkalkung derselben (Aschoff) brauche ich hier nicht zu 
besprechen, weil dieser ProzeB einen rein sekundaren Charakter hat und nicht 
zum Wesen der Atherosklerose gehort. Die oben angefiihrte Schilderung des 
Entwicklungsganges der Atherosklerose dUrfte geniigen, um die charakteristi
schen Momente ihrer formalen Genese deutlich erkennen zu lassen. Ihrem 
Wesen sowie ihrer Entstehung nach sind der Atherosklerose der Arterien eine 
ganze Reihe von infiltrativen Prozessen identisch, die eine primare Ablagerung 
von Lipoidsubstanzen in den Bindesubstanzen (Zwischensubstanz, kollagene 
Fasern und Biindel, elastische Fasern usw.) darstellen (Aschoff). Die Athero· 
sklerose stellt von diesem Stimdpunkt aus nur eine Teilerscheinung der 

Ergebnisse d. inn. Med. 28. 2 
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auBerordentlich oft vorkommenden, bei verschiedenen Individuen verschieden 
stark ausgepragten Systemerkrankung des fibros-elastischen Gewebes des Orga. 
nismus dar, die sich in der Ablagerung von Lipoidsubstanzen auBert. 

Bei der Besprechung der kausalen Genese, d. h. der Atiologie der Athero
sklerose, wollen wir von dem Standpunkte ausgehen, daB die Entstehung dieses 
komplizierten Prozesses nicht durch eine einzige "Ursache" bedingt wird, 
sondern von einer Reihe von Faktoren abhangig ist. Diese letzteren kann man 
in einzelne Gruppen vereinigen und ebenso wie fur andere pathologische Pro
zesse aus16sende, pradi!filonierende, mitwirkende usw. Faktoren unterscheiden. 
Die Bedeutung jeder Gruppe von Faktoren bzw. jedes einzelnen Faktors muB 
dabei durch genugendes Tatsachenmaterial begriindet werden. Dieses letztere 
besteht zur Zeit hauptsachlich in den Ergebnissen der experimentellen Athero
skleroseforschung, jedoch konnen auch systematische zielbewuBte Unter
suchungen am menschlichen. Material unsere Kenntnisse uber die Atherosklerose. 
entstehung, und zwar auch uber die Atiologie dieses Leidens in bedeutendem 
MaBe fordern. 

Es ist nicht der Zweck dieses Referats, samtliche alteren Theorien uber 
die Atherosklerose bzw. Atheroskleroseatiologie wiederzugeben. Wie oben an
gefUhrt, konnte eigentlich die zielbewuBte Erforschung der Atiologie der Athero
sklerose erst seit den grundlegenden Arbeiten von Marchand, J ores, Aschoff 
und Ribbert in Angriff genommen werden, die uns das Wesen dieses Leidens 
geklart haben. Von besonderer Wichtigkeit war dabei die Feststellung von 
Aschoff und Windaus, daB die Atherosklerose durch enorme' Anhaufung 
von Cholesterinestern in der Arterienwand gekennzeichnet wird. Etwa zur 
selben Zeit haben auch die franzosischen Autoren Lemoine, Chauffard, 
Griga ud auf Grund klinischer Beobachtungen sowie chemischer Untersuchungen 
auf die wichtige Bedeutung des Cholesterins im Gesamtbilde der Atherosklerose 
hingewiesen. Sie sprachen schon damals von der "Arteriosklerose" als von 
einem der "depots locaux de la cholesMrine" und schrieben die Hauptrolle 
bei der Atheroskleroseentstehung der Storung des Cholesterinstoffwechsels zu. 
Somit war durch diese Arbeiten der Boden fur experimentelle Forschungen 
auf diesem Gebiete vorbereitet, die seit der Erscheinung der ersten Unter
suchungen uber die experimentelle Cholesteatose (1912) in groBer Menge aus
gefuhrt wurden. 

Vom atiologischen Standpunkt sind die wichtigsten Ergebnisse dieser For. 
schungen die folgenden: 1. Die Cholesterinoliutterung fuhrt bei Kaninchen 
und Meerschweinchen (sowie bei manchen Vogeln) stets zu Entstehung von 
Arterienveranderungen, die sich prinzipiell nicht von der menschlichen Athero
sklerose unterscheiden. 2. Durch keine andere Methode ist es bis jetzt gelungen, 
derartige Veranderungen der Arterien hervorzurufen. Samtliche dazu vor
geschlagenen Methoden (Ignatowski, Saltykow, Steinbis) haben das 
Gemeinsame, daB bei ihnen als wirksames Agens immer das Cholesterin wohl 
in Gemeinschaft mit anderen Lipoiden hervortritt. 3. Die Bedeutung der 
primaren Cholesterin· bzw. Lipoidablagerung fUr die Genese dieses Prozesses 
findet in den experimentellen Arbeiten eine sehr wichtige Stutze und fUhrt 
zur definitiven Begrundung der "Infiltrationstheorie" der Atherosklerose. 
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Die angefiihrten Resultate der experimentellen Arbeiten in Verbindung 
mit den oben erwahnten klinischen und pathologisch -histologischen Daten, 
sowie den chemischen Analysen schien die "Cholesterinatiologie" der Athero
sklerose auf festen Boden zu stellen. Der "schadliche" Stoff war schlieBlich ge
funden. Das war kein Adrenalin, kein Toxin, kein EiweiBkorper, sondern ein 
Lipoid, das Cholesterin. Nun war es natiirlich auch von Bedeutung, fest
zustellen, welche Eigenschaften des Cholesterins es sind, die ibm diese wichtige 
Rolle bei der Atheroskleroseentstehung verleiben. Es erwies sich, daB das 
Cholesterin dabei nicht die Bedeutung eines giftigen Stoffes wie etwa das Ad
renalin besitzt, welches direkt schadlich aufdie Arterienwand wirkt. Ais indiffe
renter in den Fliissigkeiten des Organismus unlosbarer Korper iibt er eine solche 
Wirkung nicht aus. Bei seiner enteralen Einfiihrung in Form einer Ollosung 
wird er vom Darm aus in groBeren Mengen resorbiert und nicht vom Korper 
abgebaut. Diese beiden Eigenschaften des Cholesterins, die Abwesenheit einer 
direkten schadlichen Wirkung auf die Gewebe und seine Unzersetzbarkeit 
sind fiir die Atheroskleroseentstehung von groBter Bedeutung (Zinserling). 

Eine weitere Eigenschaft des Cholesterins, die in dieser Hinsicht ebenfalls 
von besonderer Wichtigkeit ist, ist sein physikalisch-chemischer Zustand, d. h. 
sein Vorhandensein in Form einer kolloidalen Losung in den Korperfliissig
keiten. Dadurch wird dem Cholesterin die Moglichkeit erleichtert, bei seinem 
Eindringen mit der Blutlymphe in den Geweben auszufallen. Ob dieser letzte 
Vorgang nur durch Adsorptionswirkung der Oberflachen von Strukturbestand
teilen der Gewebe zu erklaren ist, oder dabei auch Konzentrationsanderungpn 
der Elektrolyte bzw. H-lonen, oder schlieBlich etwaige Anderungen der Schutz
wirkung der EiweiBsubstanzen mit im Spiele sind, ist noch nicht entschieden 
[siehe hierzu das Referat von Hueck (1925)]. 

Von Wichtigkeit ist es, daB' das Cholesterin nach seiner Ausscheidung in 
den Geweben dank seiner Bestandigkeit am Ort seiner Ausscheidung liegen 
bleibt und dank seiner Natur keinen bedeutenden Reiz auf die Gewebe aus
iibt, welcher zu seiner schnelleren Eliminierung fiihren konnte. An den Stellen, 
wo die erste Ablagerung stattgefunden hat, sammeln sich durch Adsorption 
immer neue Cholesterinmengen aus der Blutlymphe, welche die Arterienwand 
durchstromt. Die reaktiven Veranderungen in dieser letzteren sowie die resorp
tiven Vorgange nehmen einen auBerst langsamen Verlauf, und somit kommt 
es zur Entstehung des uns hier interessierenden chronischen Leidens der Arterien. 

Erwahnenswert ist noch die folgende fiir das Verstandnis der Atherosklerose
entstehung sehr wichtige Eigenschaft des Cholesterins, auf welche von V ers e 
und in der letzten Zeit wiederum von Kutschera ausdriicklich hingewiesen 
wurde: die Anhaufung des Cholesterins resp. seiner Estere in den Geweben, 
ja auch im ganzen Organismus, fiihrt immer zur Retention und Ablagerung 
auch anderer Lipoidsubstanzen. Das Cholesterin hat sozusagen die Fahigkeit, 
verschiedene Lipoide an sich zu binden. Diese Tatsache, die wahrscheinlich 
auf etwaigen physikalisch-chemischen Eigenschaften des Cholesterins bzw. 
seiner kolloidalen Losungen beruht, erklart uns, daB in der Arterienwand bei 
der Atherosklerose stets neben Cholesterin auch andere Lipoide in mehr oder 
weniger groBer Menge abgelagert werden (Kutschera). Auf Grund dieser 
Beobachtungen konnte man verleitet werden, den SchluB zu ziehen, daB bei 
der Atheroskleroseentstehung nicht das Cholesterin allein von Bedeutung ist, 

2* 
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sondern auch andere Lipoide, deren Rolle in der Pathogenese dieses Prozesses 
ebenso wichtig ist wie diejenige des Cholesterins. Zwar ist die Anwesenheit 
auch anderer Lipoide neben dem Cholesterin in der Arterienwand bei der Athero
sklerose nicht zu leugnen, doch scheint mir auf Grund experimenteller Er
fahrungen, daB eben dem Cholesterin in diesem Prozesse die Hauptrolle zufallt. 
So fiihrt die Fiitterung der Kaninchen mit pflanzlichen Olen allein [Stuckey 
(1912)], sowie mit Lecithin (Wessel kin) niemals zur Entstehung atheroskleroti
scher Veranderungen bzw. zur Ablagerung von Lipoidsubstanzen in der Arterien
wand. Hingegen erzeugt die Beimengung schon kleinerer Cholesterinmengen 
zu denselben Olen das typische Bild der Atherosklerose, bei welchem nicht nur 
Cholesterin bzw. seine Estere, sondern auch andere Lipoide in der Arterien
wand abgelagert werden. 

Andere auch am experimentellen Material gewonnene Erfahrungen sprechen 
ebenfalls zugunsten der besonderen Stellung des Cholesterins unter den anderen 
Lipoiden im Sinne seiner Bedeutung bei der Atheroskleroseentstehung. So 
gelingt es, atherosklerotische Veranderungen am leichtesten durch Verfiitterung 
solcher N ahrungsmittel zu erzeugen, die eine besonders reichliche Menge von 
Cholesterin enthalten (Eidotter, Gehirnsubstanz). Dagegen lieferndie Ver
suche mit Einfiihrung anderer Mittel, die relativ armer an Cholesterin sind 
(Kuhmilch, Lebertran), keine so' deutlichen Resultate. 

Durch die eben angefiihrten Versuchsresultate mochte ich keineswegs die 
Bedeutung anderer Lipoide bei der Entstehung der Atherosklerose leugp.en. 
lch habe schon in meinen ersten Publikationen iiber die experimentelle Kanin
chenatherosklerose darauf hingewiesen, daB in der Aortawand der Cholesterin
kaninchen neben dieser Substanz stets auch andere Lipoide vorkommen. Auch 
in den spateren Arbeiten habe ich von einer "Cholesterin-Lipoidinfiltration" 
der Arterienwand bei der experimentellen Kaninchen- und Meerschweinchen
atherosklerose gesprochen. 

Es ware ja auch wohl moglich, daB je nach der chemischen Zusammen
setzung der Lipoidsubstanzen, die sich in der Arterienwand ablagern, auch die 
sekundaren reaktiven Prozesse einen verschiedenen Verlauf nehmen bzw. von 
verschiedener Intensitat sind. Diese Annahme ware durch parallele chemische 
und morphologische Untersuchungen der atherosklerotisch veranderten Arterien 
noch zu priifen. Wollen wir uns aber nur durch das bereits vorhandene experi
mentelle Tatsachenmaterial leiten lassen, so tritt doch die Hauptbedeu
tung des Cholesterins unter allen iibrigen Lipoiden bei der Athero
skleroseentstehung in deutlicher Weise hervor. Bis es nicht gelungen 
ist, durch Einfiihrung anderer Lipoide mit AusschlieBung des Cholesterins 
Atherosklerose bei den besonders dazu "pradisponierten" Versuchstieren (z. B. 
Kaninchen) zu erzeugen, haben wir kein Recht, die atiologische Bedeutung 
dieser Lipoide bei der Atheroskleroseentstehung anzuerkennen. Das bis jetzt 
gewonnene experimentelle Tatsachenmaterial spricht am ehesten dafiir, daB die 
iibrigen Lipoide entweder als Losungsmittel fiir das Cholesterin oder als Be
gleitstoffe desselben anzusehen sind. 

Besonders deutlich tritt die Rolle der anderen Lipoide als Losungsmittel 
fUr das Cholesterin hervor. Fiittert man Kaninchen sogar langere Zeit hindurch 
mit reinem Cholesterin in substantia, so kommt es entweder gar nicht zu Athero
skleroseentstehung, oder es entwickelt sich dieser ProzeB nur auBerst langsam. 
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Wird dagegen das Cholesterin in Form einer Losung im cn verabreicht, so 
entstehen in relativ kurzer Zeit typische atherosklerotische Arterienverande
rungen, die niemals durch OI allein zu erzeugen sind. Somit spieIt in diesem 
FaIle das 01 sozusagen die Rolle eines Transportmittels fur das Cholesterin. 

Auch nicht aIle Substanzen bzw. Nahrungsstoffe, in welchen das Cholesterin 
auch in groBer Menge enthalten ist, sind imstande, bei ihrer Einfuhrung in den 
Magen mit gleicher Leichtigkeit atherosklerotische Veranderungen zu erzeugen. 
So ist es z. B. viel schwerer, durch Verabreichung von Lanolin die Athero
sklerose zu erzeugen, als durch Futterung der Tiere mit Eidotter (Anitschkow, 
Chuma, Zinserling und Krinitzky). Fur die Atheroskleroseentstehung 
ist somit nicht nur die absolute Menge des einverleibten Cholesterins, sondern 
auch die Form von Wichtigkeit, in welcher es eingefuhrt wird. Dieser letzte 
Urn stand ist deshalb von Bedeutung, da er vor allem die Resorbierbarkeit 
des Cholesterins durch den Darm beeinfluBt und wahrsch·einlich zum Teil auch 
die Stabilitat der kolloidalen Cholesterinlosung in den Saften des Organismus 
[Hueck (1925)J. 

Fassen wir die oben angefUhrten Versuchsergebnisse zusammen, so kommen 
wir zum SchluB, daB bei einigen Tieren (Kaninchen, Meerschweinchen) ein 
einziges Moment genugend ist, urn das typische Bild der Atherosklerose 
zu erzeugen, und dieses Moment ist die Erhohung des Cholesterin
lipoidgehalts in den Saften des Organismus. DieserSatz ist aber 
seinerzeit nicht von allen Autoren anerkannt worden. Es wurde namlich vor 
allem eingewandt, daB bei den Cholesterintieren Ofters verschiedene Infek
tionen, besonders vom Darm aus, vorkommen, welche ihrerseits auch Arterien
veranderungen hervorrufen konnen. Dieser Einwand ist aber sehr leicht durch 
die Tatsache zu widerlegen, daB auch solche Kaninchen eine typische Athero
sklerose zeigen, die nur Milch mit Eidotter als Zusatz zu ihrer gewohnlichen 
Nahrung bekommen und absolut keine Zeichen etwaiger Infektion geben; diese 
Tiere nehmen an Gewicht zu, sind munter und lebhaft, ihr Darminhalt ist 
von ganz normaler Konsistenz. 

Die Angaben Schonheimers, daB solche Cholesterintiere ein "alterndes" 
Aussehen haben, sind nach meinen Erfahrungen nicht zu verallgemeinern. 
Wenigstens habe ich unter zahlreichen von mir seit dem Jahre 1912 mit Chol
esterin gefUtterten Kaninchen nur selten solche "alte" Tiere gesehen. Ganz 
besonders sorgfaltig in bezug auf die Infektionsvermeidung waren die Ver
suche von Stuckey (1910): seine Tiere wurden unter DurchfUhrung peinlichster 
Sauberkeit gehalten und konnten sich frei bewegen. Das Gemisch von Ei
dotter mit Milch fraBen sie selbstandig, so daB die ziemlich schwere Prozedur 
der taglichen Sondeneinfuhrung vermieden wurde. In diesen Versuchen sowie 
ubrigens in den anderen war somit absolut kein Grund vorhanden, die Mit
wirkung etwaiger Infektionen bei der Entstehung der experimentellen Chol
esterin-Atherosklerose anzusehmen. 

Der andere Einwand, welchen man gegen die Beweiskraft der Cholesterin
versuche geltend machte, war der, daB durch tagliche Sondeneinfuhrung eine 
starkere Blutdruckerhohung entsteht, die nicht ohne EinfluB auf die Arterien
wand bleibt. Dagegen kann man nochmals hervorheben, daB die Atherosklerose 
auch bei den Kaninchen und Meerschweinchen entsteht, welche die cholesterin
reiche Nahrung nicht durch die Sonde erhaIten, sondern selbstandig fressen 
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(Stuckey, Anitschkow). Auch direkte von mir (1923) an Kaninchen aus
gefuhrte Blutdruckmessungen ergaben, daB wahrend der Sondeneinfuhrung 
in den Magen eine nur unbedeutende und sehr kurzdauernde Blutdruck
erhohung entsteht. 

SchlieBlich seien hier auch die Resultate der Versuche von Riedl und 
Braun, sowie einige meiner Versuche erwahnt, in welchen die Blutdruck
erhohung durch Kompression bzw. durch operative Verengerung der Aorta 
erzeugt wurde. In keinem dieser Versuche gelang es, atherosklerotische Ver
anderungen hervorzurufen, die sich aber stets in typischer Form entwickelten, 
falls die Tiere gleichzeitig kleinere Mengen Cholesterinol bekamen (s. unten). 

In den letzten J ahren erschien die Bedeutung des Cholesterins fur die Athero
skleroseentstehung bei Kaninchen zum Teil eingeschrankt zu werden, und zwar 
durch die Experimell,;te von Frl. Dr. Schmidt mann (1922). Aus diesen Ver
suchen schien hervorzugehen, daB ilicht das Cholesterin als solches, sondern 
die durch chronische CholesterineinfUhrung bedingte Blutdruckerhohung die 
Entstehung atherosklerotischer Arterienveranderungen erzeugt. Dieser SchluB 
wurde aber eigentlich nicht von der Verfasserin selbst aus ihren Versuehen 
gezogen, sondern vielmehr von einigen Autoren, welehe spater ihre Arbeit 
zitiert haben. Die Rolle der BlutdruekerhOhung als Hilfsfaktor bei der Ent
stehung der Atherosklerose soll noch unten besproeh€n werden. An dieser 
Stelle mochte ich nur erwahnen, daB viele von mir an Cholesterinkaninehen 
angestellten Blutdruckmessungen, und zwar mit genauer manometrischer Blut
druekregistrierung, keine so konstante Blutdruekerhohung ergaben, wie es in 
den Versuchen von Schmidtmann der Fall war. Aueh konnte Herxheimer 
(1925) die Befunde von Schmidt mann nieht bestatigen, so daB kein Grund 
vorliegt, der Blutdruckerhohung die Hauptbedeutung fUr die Entstehung der 
atherosklerotischen Arterienveranderungen bei der Cholesterinfutterung zuzu
schreiben. 

Somit haben sieh die bis jetzt gegen die Resultate der CholesterinfUtterungs
versuche von verschiedenen Seiten geauBerten Bedenken als niehtstichhaltig 
erwiesen, und es muB zur Zeit als feststehend betraehtet werden, daB in diesen 
Versuehen eben das Cholesterin als solches wohl im Gemisch mit anderen 
Lipoiden dank seiner oben erwahnten Eigensehaften in der Arterienwand ab
gelagert wird und die typischen Veranderungen hervoITuft. DaB diese letzteren 
ihrem Wesen naeh mit der menschlichen Atherosklerose identisch sind, kann 
nicht bezweifelt werden und wird von allen Autoren anerkannt, die sich mit 
diesen Veranderungen eingehend befaBt haben (Saltykow, Anitschkow, 
Verse u. a.). 

Nun entsteht aber die wichtige Frage, inwieweit die Resultate der Chol
esterinfutterungsversuche an Kaninchen und Meerschweinchen fur die Klarung 
der Atiologie der Atherosklerose beim Menschen herangezogen werden konnen. 
Die formale Genese der Atherosklerose haben diese Versuehe in bedeutendem 
MaBe geklart, doch sind sie meiner Meinung naeh· auch fur das Verstandnis 
der kausalen Genese dieses Leidens von fundamentaler Bedeutung. Es ware 
jedoeh ein groBer Fehler gewesen, die Resultate dieser Versuehe ohne weiteres 
auf den Mensehen zu ubertragen. Davor habe ieh stets gewarnt, und die Resul
tate spaterer experimenteller Forsehungen haben gezeigt, daB dieses vorsiehtige 
Verhalten zum Atiologieproblem der Atherosklerose vollstandig bereehtigt war. 
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Die glanzenden durch Cholesterinfiitterung erhaltenen Resultate waren namlich 
in dem Sinne geradezu verfiihrerisch, als man sich zur Annahme geleitet fiihlte, 
das Cholesterin bzw. die durch cholesterinreiche Nahrung erzeugte Hyper
cholesterinamie allein geniige, urn auch beim Menschen die Atherosklerose 
der Arterien hervorzurufen. Die auf klinischen Beobachtungen begriindeten 
Vorstellungen der franzosischen Schule (Lemoine, Chauffard u. a.)~ sowie 
die Resultate chemischer Analysen atherosklerotisch veranderter Arterien 
(Windaus, Lemoine u. a.) schienen mit dieser Annahme vollstandig im 
Einklang zu stehen. Man hatte sich namlich vorstellen konnen, daB auch der 
moderne Kulturmensch so viel Lipoidsubstanzen und vor allem Cholesterin 
mit der Nahrung zu sich nimmt, daB dasselbe nicht elirniniert werden kann 
und schlieBlich in den Geweben, und zwar vorwiegend in den Arterienwandungen 
abgelagert wird. 

Diese Vorstellung hat sich aber als viel zu einfach, ich mochte beinahe sagen, 
naiv erwiesen und konnte durch direkte Beobachtungen am Menschen nicht 
bestatigt werden. Es erwies sich namlich, daB in bezug auf den. Cholesterin
stoffwechsel ein groBer Unterschied zwischen verschiedenen Tierarten und vor 
allem zwischen den Herbivoren und Carnivoren besteht (Rothschild). Es ist 
moglich bei den Herbivoren durch cholesterinreiche Nahrung eine Insuf
fizienz des Cholesterinstoffwechsels mit Anhaufung dieser Substanz irn Organismus 
zu erzeugen, da diese Tiere das Cholesterin nicht so prompt wie die Carnivoren 
eliminieren. Hingegen gelang es mir niemals z. B. an Katzen und Hunden, 
trotz sehr lange Zeit fortgesetzter Cholesterinfiitterung, atherosklerotische 
Aortaveranderungen zu erzeugen. Auf verschiedene Einzelheiten des Cholesterin
stoffwechsels beirn Mensch und Tier mochte ich an dieser Stelle nicht eingehen 
und verweise in dieser Hinsicht auf das letzte ausfiihrliche Referat von H ueck. 
Das eine mochte ich aber hervorheben, daB der eben erwahnte Untersch.ied 
von Carnivoren und Herbivoren im Verhalten zum Cholesterin nicht prinzipieller, 
sondern lediglich quantitativer Natur ist. So ist es moglich, sogar beim Hund, 
bei welchem es nicht gelingt, durch exogene Cholesterinzufuhr die Ablage
rungen von Lipoiden in den Arterienwandungen zu erzeugen, doch solche 
Ablagerungen in den Zellen des reticuloendothelialen Systems hervorzurufen, 
falls die Cholesterinfiitterung unter Anwendung groBerer Cholesterinmengen 
ausgefiihrt wird. 

Die enormen Mengen von Cholesterin, die dabei in der Galle erscheinen 
und sich in der Wand der Gallenblase sowie der Gallengange anhaufen, weisen 
im Einklang mit den Angaben von Rothschild sowie von Backmeister u. a. 
mit Deutlichkeit auf den Weg hin, auf welchem das irn UbermaB zugefiihrte 
Cholesterin ausgeschieden wird. Bei Kaninchen und Meerschweinchen habe 
ich in analogen Versuchen niemals eine so hochgradige Cholesterininfiltration 
der Gallenabfuhrwege beobachten konnen. In der Galle selbst dieser Tiere 
wird das Cholesterin auch bei langdauernder Fiitterung mit dieser Substanz 
nur in kleineren Mengen aufgefunden. 

Dieser Mechanismus der Cholesterinanhaufung im Organismus infolge des 
Uberwiegens der Zufuhr mit der Nahrung iiber die Ausscheidung scheint mir 
am wichtigsten zu sein bei der Entstehung der experimentellen Hypercholesterin
amle. GewiB miissen auch andere Momente, die zu Cholesterinanhaufung 
fiihren konnen, mit beriicksichtigt werden, so die Ausscheidung dieser Substanz 
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durch die Talgdrusen (Walter, M. B. Schmidt), die endogene Cholesterin
zufuhr (Okuneff, Hackel) usw. Je besser bei den Tieren die Regulations
vorrichtungen fur den Cholesterinstoffwechsel ausgebildet sind, desto schwerer 
ist es bei ihnen, eine Anhaufung von Cholesterin im Organismus durch exogene 
Cholesterinzufuhr zu erzeugen, und zwar ohne Mitwirkung etwaiger anderer 
Momente. 

Sehr bemerkenswert ist es, daB auch bei Kaninchen, die sich irn allgemeinen 
sehr leicht "cholesterinisieren" lassen, groBere individuelle Schwankungen in 
dieser Beziehung zu beobachten sind. So konnten Ssokoloff sowie Rohr
schneider bei den einzelnen Kaninchen eines und desselben Wurfes, die gleich
zeitig und mit gleichen Cholesterinolmengen gefuttert wurden, ganz verschie
dene Cholesterinwerte im Blut nachweisen. Dieses individuell verschiedene 
Verhalten der Kaninchen dem exogen zugefiihrten Cholesterin gegenuber laBt 
sich auch bei der Entstehung von ortlichen Ablagerungen dieser Substanz 
bemerken (Verse, Ani tschkow). 

Das eben angefuhrte Tatsachenmaterial zeigt schon zur Genuge, daB fur 
die Entstehung der "Cholesterinstauung" im Organismus auBer exogenen 
Momenten auch solche endogener Natur von Bedeutung sind, und zwar be
sonders bei den Tieren, welche einen energisch funktionierenden Regulations
mechanismus fur den Cholesterinstoffwechsel besitzen. Um bei diesen letzteren 
Tieren eine Anhaufung des Cholesterins im Organismus zu erzeugen, ist es 
notwendig, diesen Mechanismus zu zerstoren, wie es anscheinend auch in der 
Tat durch verschiedene Eingriffe moglich sein wird (s. unten). Obgleich bis 
jetzt nur sehr wenige Versuche in dieser letzteren Richtung angestellt worden 
sind, gelingt es doch scheinbar durch Kombination der exogenen Cholesterin
zufuhr mit anderen schadlichen Eingriffen (EiweiBfutterung, Ph-Vergiftung, 
Enl;fernung einiger Drusen mit innerer Sekretion), ortliche Ablagerungen von 
Lipoiden zu erzeugen, und zwar bei den Tieren, die sich sonstganz refraktar 
zur Cholesterinmast verhalten (Chalatow, Loewenthal, Joel). 

Wie sich nun der menschliche Organismus zur eilteralen Cholesterinzufuhr 
verhalt, ist bis jetzt noch nicht ganz entschieden. Einige Autoren haben auch 
nach Einfuhrung kleinerer Cholesterinmengen (z. B. in Form von Milch, Butter 
usw.) einen deutlichen Anstieg der Cholesterinwerte im Blut bei gesunden 
Menschen beobachtet, wahrend andere dabei gar keine Anderung des Cholesterin
gehalts irn Blute sahen (Ssokoloff). Wahrscheinlich ist auch beirn Menschen 
das Verhalten des Organismus dem enteral zugefuhrten Cholesterin gegenuber 
groBen individuellen Schwankungen unterworfen. So konnen auch krankhafte 
Zustande dazu fuhren, daB das enteral zugefuhcte Cholesterinol, das bei Ge
sunden gar keine Hypercholesterinamie erzeugt, bei einigen Krankheiten (z. B. 
bei Lebercirrhose) zu stark ausgepragtem Anstieg der Cholesterinmenge im 
Blut fuhrt (Ssokoloff, Mj assnikoff). 

Aus diesen Beobachtungen sieht man, daB die wichtige Rolle des Chol
esterins bei der Atheroskleroseentstehung auch fur den Menschen sowie fur 
andere Tiere als Herbivoren nicht abzulehnen ist, und zwar nur aus dem Grund, 
da es nicht gelingt, bei diesen Tieren typische Arterienveranderungen durch 
Cholesterinfutterung zu erzeugen. Wir treffen doch bei solchen Tieren, z. B. 
bei den Hunden, spontan auftretende Lipoidablagerungen im Organismus an -
L.uch in der Arterienwand - welche vollstandig denjenigen des Menscheu 
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analog sind (FaIle von Zinserling). Somit ist die Entstehung solcher Ver
anderungen auch bei den Carnivoren prinzipiell wohl moglich. Dazu muB aber 
bei ihnen auBer der exogenen Cholesterinzufuhr noch eine eIidogene Regu
lationsstorung des Cholesterinstoffwechsels bestehen. Welcher Natur diese 
letztere ist, muB aber noch dahingestellt bleiben. AuBer der Anreicherung 
der Gewebslymphe mit Cholesterin ware dabei auch sein Zustand sowie die 
Rolle der iibrigen Kolloide und andere Momente zu beriicksichtigen (s. die 
entsprechenden Ausfiihrungen im Referat von H ueck). 

Es bleibt nun noch ein wichtiger Einwand zu beseitigen, den man wiederholt 
gegen die atiologische Rolle des Cholesterins bei der Entstehung der Athero
sklerose anfiilirte, namlich daB die Hypercholesterinamie bei der klinisch 
festgestellten "Arteriosklerose" gar nicht als Regel auftritt. Bei der Erorterung 
dieser Frage muB ich vor allem auf folgende Punkte hinweisen: 1. Die Ab
wesenheit der Storung des Cholesterinstoffwechsels bzw. der Hypercholesterin
amie kann nur durch wiederholte Bestimmung dieser Substanz im Blut mit 
Sicherheit festgestellt werden, und zwar unter genauer Beriicksichtigung der 
Menge des in der Nahrung enthaltenen Cholesterins. Die Cholesterinfiitterungs
versuche an Hunden zeigen uns namlich, daB bei manchen dieser Tiere in den 
ersten Stunden nach der Fiitterung doch eine Hypercholesterinamie eintritt, 
die aber bald wieder verschwindet (Grigaut, Ssokoloff). 2. AuBer der ein
fachen Bestimmung des Cholesteringehaltes im Blut muB unbedingt das Ver
halten des betreffenden Patienten zum enteral eingefiihrten Cholesterin durch 
spezielle "Belastungsproben" bestimmt werden, z. B. in der Art, wie sie Ssoko
loff sowie Mj assnikoff in ihren Fallen ausfiihrten. 3. Es muB beriicksichtigt 
werden, welche Form bzw. welches Stadium der Atherosklerose in jedem be
treffenden Fall vorliegt, d. h. jeder Fall muB durch Sektion und histologische 
Arterienuntersuchung nachgepriift werden. Wie oben erwahnt, konnen wir 
dem VerIauf nach wenigstens zwei Formen bzw. Stadien der Athero
sklerose unterscheiden: die progressierende und die stationare (dieser 
letzteren schlieBt sich wahrscheinlich auch das dritte Stadium der Riickbildung 
atherosklerotischer Veranderungen an). Wenn die Hypercholesterinamie bei 
der Atherosklerose iiberhaupt vorkommt, so konnen wir sie gewiB nur bei dem 
progressierenden Stadium erwarten, bei welchem der ProzeB der Arterien
lipoidose am starksten entwickelt ist und immer neue Mengen von Lipoiden 
in den Arterienwandungen abgelagert werden. 4. Die Abwesenheit der Hyper
cholesterinamie schlieBt die Moglichkeit der Atheroskleroseentstehung gar nicht 
aus. Dieser letzte Umstand kann ja auch durch direkte Experimente nach
gawiesen werden, in welchen die Kaninchen sehr lange Zeit mit ganz geringen 
Cholesterinmengen gefiittert werden. Bei solchen Tieren kommt es weder zur 
erheblichen Steigerung der Cholesterinwerte im Blut, noch zu ausgepragten 
Lipoidablagerungen in den Organen, und doch sind bei ihnen die atheroskleroti
schen Aortenveranderungen nachzuweisen. Eine langere Zeit anhaltende Hyper
cholesterinamie, die wir noch fiir normal oder an der Grenze der Norm liegend 
halten, ist nach diesen Versuchen geniigend, um die Ablagerung der Lipoid
substanzen in der Arterienwand herbeizufiihren. 

Die eben angefiihrten Punkte zeigen, daB die Resultate einzelner Blut
untersuchungen auf Cholesterin, die man an Kranken mit der klinischen Diagnose 
"Arteriosklerose" ausfiihrt, gar keine Bedeutung bei der Entscheidung der 
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Frage haben, ob das Cholesterin irgendeine Rolle in der Atiologie der Athero
sklerose spielt. Nur systematische Untersuchungen am groBeren Material in 
Verbindung mit der Funktionspriifung des Organismus in bezug auf die Elimi
nierung des Cholesterins, sowie mit Beriicksichtigung des Obduktionsbefundes 
konnten zur Entscheidung der oben aufgeworfenen Frage verwertet werden. 
Solange aber solche Untersuchungen noch nicht vorliegen, miissen wir uns 
in unseren SchluBfolgerungen hauptsachlich auf die Resultate experimenteller 
Arbeiten stiitzen. 

Diese letzteren erklaren uns die Abwesenheit der Hypercholesterinamie 
auch bei schwerer Atherosklerose noch dadurch, daB - falls die einmal da
gewesene Hypercholesterinamie im spateren Leben verschwindet - doch die 
von ihr hervorgerufenen atherosklerotischen Veranderungen noch lange Zeit 
bestehen bleiben. Wenn man z. B. die Kaninchen langere Zeit mit Cholesterinol 
fiittert und dann die Fiitterung aussetzt, so kehrt bei solchen Tieren die Chol
esterinamie zu normalen Werten zuriick. Untersucht man nun diese Tiere, 
die auch nach mehreren Monaten eine "normale" Cholesterinamie zeigen, so 
findet man doch bei ihnen stark ausgepragte atherosklerotische Veranderungen 
(s. oben). Analoge Verhaltnisse kommen wahrscheinlich auch beim Menschen 
vor. Finden wir namlich zu der Zeit, wo die Blutuntersuchung vorgenommen 
wird, normale Cholesterinwerte im Blut, so beweist das noch nicht, daB beirn 
betreffenden Patienten niemals eine mehr oder weniger langdauernde Periode 
der Storung des Cholesterinstoffwechsels bestanden hat. Die Cholesterinwerte 
irn Blut kehren nach dem Aufhoren der Cholesterinfiitterung allmahlich zur 
Norm zurUck, dagegen bleiben die ortlichen Cholesterinlipoidablagerungen in 
der Arterienwand auBerordentlich lange bestehen. 

Wie oben angefiihrt, scheint auf Grund experirnenteller Erfahrungen die 
Annahme berechtigt zu sein, daB die fibrosen, hyalinisierten Intima
platten bei der Atherosklerose, die nur sehr wenig Lipoide enthalten, 
als Folge der reaktiven Intimaverdickung an den Stellen der Lipoid
ablagerung entstehen. Man kann sich vorstellen, daB die infiltrativen Er
scheinungen in diesen Fallen mangels Zufuhr von Lipoiden zum Stillstand 
gekommen sind und die Lipoidherde sich in fibrose Platten umgewandelt 
haben (Zinserling). Eine solche Umwandlung gelingt es, wie oben erwahnt, 
am experimentellen Material nach Aussetzen der Cholesterinfiitterung in sehr 
instruktiver Weise zu erzeugen. Die in· dieser Periode bei den Versuchstieren 
zu beobachtenden Arterienveranderungen gehoren ebenfalls zur "Athero
sklerose", und doch sind sie von keiner Hypercholesterinamie begleitet. 

Samtliche oben angefiihrten Beobachtungen bzw. Versuchsresultate zeigen, 
daB die gegen die "Cholesterinatiologie" der Atherosklerose ge. 
au Bert en Bedenken nicht stichhaltig sind. Zusammenfassend konnen 
wir sagen, daB diese Bedenken zweierlei Art sind: erstens gelingt die Erzeugung 
der Atherosklerose mittels Cholesterinfiitterung nur bei Kaninchen und Meer
schweinchen, dagegen nicht bei den Carnivoren. Dieser Umstand ist aber leicht 
durch den Unterschied irn Cholesterinstoffwechsel der betreffenden Tiere zu 
erklaren. Bei den Carnivoren ist zur Atheroskleroseentstehung auBer der 
exogenen Cholesterinzufuhr noch die endogene Storung des Cholesterin
stoffwechsels notwendig.Es ware ebenso unrichtig, auf Grund der negativen 
Resultate der Hundeversuche die Rolle des Cholesterins in der Atiologie der 
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Atherosklerose in Abrede zu stellen, wie z. B. den schadlichen EinfluB irgend
einer Substanz auf den Menschen nur deshalb zu verneinen, da diese Substanz 
fiir einige Tierarten unschadlich ist. - Zweitens gelingt es nicht bei der klinisch 
diagnostizierten Atherosklerose, die Hypercholesterinamie als Regel festzu
stellen. Die Beweiskraft dieses Einwandes wurde bereits von mir oben disku
tiert und widerlegt. 

Diesen Einwanden stehen nun folgende gut begriindete Tatsachen gegen
iiber, welche die wichtige Bedeutung des Cholesterins in der .!tio. 
logie der Atherosklerose beweisen: 1. Die Untersuchungen iiber die Histo
genese der Atherosklerose beim Mensch und Tier zeigen, daB dieser ProzeB 
durch eine primare Cholesterinlipoidablagerung in der Arterienwand eingeleitet 
wird. 2. Die formale Genese der Atherosklerose wird in geniigender Weise 
durch die Eigenschaften des Cholesterins erklart (Stabilitat dieses Stoffes, 
seine geringe reizende Wirkung, seine Fahigkeit,. sich in den Geweben auszu
scheiden usw.). 3. Die klinischen Beobachtungen fiihren zur Annahme, daB 
die Atherosklerose oft in den Fallen beobachtet wird, wo auch andere Zeichen 
der Storung des Cholesteriilstgffwechsels vorhanden sind. In dieser Beziehung 
sind wohl die neueren Untersuchungen iiber den Zusammenhang von Athero
sklerose mit den Lipoidablagerungen im Auge (Verse,Joel, Kolen), sowie 
die alteren Beobachtungen iiber das nicht seltene Zusammentreffen von Athero
sklerose mit Diabetes und Gallensteinen von Bedeutung. 4. Chemische Unter
suchungen der atherosklerotisch veranderten Arterien haben in ihren Wan
dungen so groBe Lipoid- bzw. Cholesterinmengen aufgedeckt, daB kein Zweifel 
iiber die wichtige Rolle dieser Substanz bei der Atherosklerose bestehen kann. 
5. Es gelingt bei Kaninchen sowie bei Meerschweinchen (auch bei einigen Vageln, 
Jam a gu c hi, W 0 I k 0 ff), durch einfache VergraBerung der Cholesterinmenge 
im Organismus dieser Tiere auch ohne Mitwirken etwaiger anderer Faktoren 
typische atherosklerotische Veranderungen der Arterien zu erzeugen, die bis 
jetzt mit keinen anderen Methoden erzielt werden konnten. 

Die eben angefiihrten Punkte, die meines Erachtens die wichtige Bedeutung 
des Cholesterins bei der Atheroskleroseentstehung beweisen, zeigen uns auch 
gleichzeitig, welche Stellung dieser Faktor in der Reihe der iibrigen Faktoren 
einnehmen soIl, die zur Klarung der Atheroskleroseatiologie heranzuziehen sind. 
Ich habe in den obigen Ausfiihrungen das Wesen der Atherosklerose dahin 
prazisiert, daB bei diesem ProzeB die primare Infiltration der Arterien. 
wand mit Lipoidsubstanzen die Hauptrolle spielt. Das Cholesterin 
stellt in diesem Prozesse sozusagen die "Materia peccans" dar. Nun ist die 
Cholesterinlipoidinfiltration der Arterienwand beim Menschen, wie oben betont, 
kaum als Folge nur der standigen Cholesterinzufuhr mit der Nahrung zu be
trachten. Fiir die Entstehung dieses Prozesses ist noch die Starung des 
Cholesterinstoffwechsels notwendig, von deren Natur wir leider auch bis 
jetzt noch sehr wenig unterrichtet sind. Jedenfalls fiihrt aber eben dieser 
Faktor zur Anhaufung im Organismus derjenigen Substanz, deren Ablagerung 
an dazu pradisponierten Stellen, und vor aHem in den Arterienwandungen die 
wesentlichste primare Erscheinung der Atherosklerose darstellt und· die Ent. 
stehung anderer sekundarer Veranderungen hervorruft. Daraus ist zu er
schlieBen, daB eben dieses Moment, d. h. die Starung des Cholesterinstoff. 
wechsels bzw. die Insuffizienz seiner Regulationsvorrichtungen als 



28 N. Anitschkow: 

auslosender Faktor in der Atiologie der Atherosklerose zu be
trach ten ist. 

Diese SchluBfolgerung scheint mir auch deshalb von Wichtigkeit zu sein, 
da sie uns die Stellung der Atherosklerose unter den sog. "konsti
tutionellen" Krankheiten veranschaulicht. Betrachten wir Iilimlich die 
Atherosklerose ihrem Wesen nach als Stoffwechselkrankheit, so bietet die An
nahme "konstitutioneller" Momente fiir ihre Entstehung keine prinzipiellen 
Schwierigkeiten dar, zumal wir wissen, daB eben die Krankheiten dieser Gruppe 
ein schlagendes Beispiel der "konstitutionellen" Krankheiten darstellen und 
die Pradisposition zu ihrer Entstehung (Labilitat des Cholesterinstoffwechsels 1) 
erblich iibertragbar ist. Keine andere Theorie der Atheroskleroseentstehung, 
weder die infektiOse noch die mechanische, hat diese wichtige Seite der uns 
interessierenden Frage berftcksichtigt. Nur die "Cholesterintheorie" kann uns 
einigermaBen auch auf diese:qJ. Gebiete die leitenden Richtlinien geben. Diese 
wichtige Frage bedarf ja gewiB weiterer Untersuchungen am groBeren Material, 
und zwar mit Anwendung von Funktionspriifungsmethoden fiir den Cholesterin
stoffwechsel, deren Ausarbeitung noch am Anfang steht. Nochmals mochte 
ich in dies em Zusammenhang auf die interessante Tatsache hinweisen, daB 
solche Untersuchungen auch an Tieren auszufiihren sind, da auch Z. B. bei 
Kaninchen sowie bei Hunden betrachtliche individuelle Schwankungen in 
ihrem Eliminierungsvermogen dem enteral eingefUhrten Cholesterin gegeniiber 
vorkommen. 

Durch die Feststellung der wichtigen Rolle des Cholesterins bei der Athero
skleroseentstehung haben wir eigentlich noch viel mehr Fragen entstehen lassen 
als ge16st. Die wichtigste von ihnen ist die iiber das Wesen und die Entstehung 
der Storung des Cholesterinstoffwechsels, die eine "Cholesterinstauung" im 
Organismus herbeifiihrt. Experiroentell ware diese Frage besonders an den 
Tieren (Carnivoren) zu erforschen, welche einen energischen Cholesterinwechsel 
besitzen und sich doch individuell etwas verschieden zu dem enteral eingefiihrten 
Cholesterin verhalten. Von welchen Faktoren diese verschiedene Stabilitat 
des Hundeorganismus zum Cholesterin abhangig ist, vermag ich bis jetzt nicht 
zu entscheiden. Nach den Angaben Ssokoloffs (1923) laBt sie sich durch einige 
Gifte beeinflussen. So bekommen Z. B. die Hunde, die chronisch mit Phosphor 
vergiftet werden, eine viel starkere Cholesterinamie nach enteraler Cholesterin
zufuhr als dieselben Tiere im normalen Zustand. Wahrscheinlich sind von 
diesem Gesichtspunkt auch die Versuchsresultate von Chalatow zu erklaren, 
welcher eine Ablagerung anisotroper Cholesterinfette bei Ratten nur in dem 
FaIle erzeugen konnte, wenn diese Tiere gleichzeitig mit Phosphor sowie mit 
Fettsauren vergiftet waren. Mit groBer Wahrscheinlichkeit ist anzunehmen, 
daB die Hauptrolle bei dem Zustandekommender Hypercholesterinamie bzw. 
der ortlichen Cholesterinablagerungen in allen diesen Versuchen der Schadi
gung des Leberparenchyms zuzuschreiben ist, da eben dieses Organ 
"im Zentrum des Cholesterinstoffwechsels" steht (Landau, Hueck). 

GewiB kommen bei diesen Vorgangen auch andere Organe in Betracht, 
welche eine etwaige Bedeutung fUr die "Regulation des Cholesterinstoffwechsels" 
haben, so vor allem die Organe des sog. "reticuloendothelialen" Systems 
(Milz, Knochenmark usw.), sowie einige innersekretorische Driisen 
(Nebennieren, Ovarien, Pankreas). Bei einem meiner Versuchshunde habe ich 
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zwecks Erzeugung der Insuffizienz des Cholesterinstoffwechsels von diesen 
Organen die Milz und die Ovarien entfernt und auBerdem eine Stenosierung 
des Ductus choledochus auf operativem Wege ausgefuhrt. Dann wurde das 
betreffende Tier mit groBeren Mengen von Cholesterinol im Laufe von etwa 
14 Monaten gefuttert. Urn die Resorption des Cholesterins aus dem Darm zu 
erleichtern, bekam der Rund auBer dem Cholesterinol noch die Galle von einem 
anderen Fistelhunde durch die Magensonde. Nun gelang es mir tatsachlich, 
wie oben erwahnt, bei diesem Rund eine konstante und ziemlich betrachtliche 
Rype1,"cholesterinamie sowie die Ablagerung von anisotropen Cholesterinesteren 
in den N ebennieren und in den Zellen des reticuloendothelialen Systems 
zu erzeugen. Roffentlich wird es mit der Zeit gelingen, durch Kombination 
einzelner Eingriffe, welche die Regulation des Cholesterinstoffwechsels beein
trachtigen, auch bei Runden atherosklerotische Arterienveranderungen zu 
erzeugen. Es ware dabei wahrscheinlich auch mit der Alterspradisposition 
zur Entstehung der Storungen des Cholesterinstoffwechsels zu rechnen, da 
z. B. Lipoidablagerungen in der Milz (Krause) gerade nur bei den alteren 
Runden vorkommen. In einem von Zinserling untersuchten Fall kam es 
bei einem alten Rund zu einer Lipoidablagerung auch in den verschiedenen 
Bindesubstanzen, die so oft auch beim Menschen im vorgeruckten Alter solche 
Ablagerungen enthalten. 

Wenn wir somit zur Zeit wichtige Grunde dafiir haben, die Storung des 
Cholesterinstoffwechsels ala auslOsenden Faktor bei der Atheroskleroseent
stehung zu betrachten, so ware es ganz unrichtig, dieses Moment fur den ein
zigen Faktor zu halten, welcher die Entstehung dieses Prozesses "verursacht". 
1m Gegenteil beweisen zahlreiche pathologisch-anatomische sowie experimen
telle Untersuchungen zur Genuge, daB dieser Faktor allein nur in dem Faile 
zur Atheroskleroseentstehung fuhrt, wenn er zur starkeren bzw. langere Zeit 
anhaltenden Cholesterinanhaufung im Organismus fuhrt. Meine letzteren oben 
erwahnten Versuche zeigen, daB nicht nur die Intensitat der Cholesterinanhau
fung, sondern auch die Dauer derselben von groBer Bedeutung fur die Athero
skleroseentstehung ist. So gelingt es, die typischen atherosklerotischen Aorta
veranderungen bei Kaninchen auch durch F.utterung dieser Tiere mit geringen 
Cholesterinmengen zu erzielen, nur muB in diesem Fall die Gesamtdauer der 
Futterungsperiode sehr lang sein. 

Dieser Umstand spielt augenscheinlich auch in der Atiologie der Athero
sklerose beim Menschen eine sehr wichtige Rolle. Niemals werden beim Menschen 
auch bei schwerster Atherosklerose so groBe Cholesterinwerte im Blut beob
achtet, wie es bei den mit Cholesterinol gefutterten Kaninchen der Fall ist. 
Wohl kommen aber auch beim Menschen geringere Steigerungen der Cholesterin
menge im Blut vor, welche das notige Material zur Entstehung der Lipoid
infiltration der Arterienwand liefern. Die atherosklerotischen Arterienverande
rungen, die wir durch energische Futterung der Kaninchen mit Cholesterinol 
in relativ kurzer Zeit bekommen, zeichnen sich durch das Vorherrschen der 
infiltrativen Prozesse (Lipoidinfiltration) uber die reaktiven Wucherungs
vorgange seitens der faserigen Bestandteile der Intima aus. Die gleichen Bilder 
sind bisweilen auch beim Menschen anzutreffen, doch gewinnen bei ihm ge
wohnlich die reaktiven Wucherungsprozess6 mit sekundarer hyaliner Quellung 
der Fasern die Oberhand, was man zum Teil ebenfalls in einen Zusammenhang 
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mit dem chronischen Verlauf des atherosklerotischen Prozesses beim Menschen 
stellen konnte. 

AuBer der unbetrachtlichen, dafiir aber lange Zeit anhaltenden Hyper
cholesterinamie scheinen fiir die Entstehung der Atherosklerose beim Menschen 
auch zeitweilige erheblichere Anstiege des Cholesteringehalts im 
Blut von groBerer Bedeutung zu sein. Solche Anstiege treten wohl nicht allzu
selten bew Menschen auf, und zwar in Verbindung mit den Anderungen der 
Lebensweise (Ssokoloff), mit etwaigen anderen Krankheiten usw., und sie 
sind besonders in den Fallen zu erwarten, wo schon eine "konstitut~onelle 

Schwache" des Cholesterinstoffwechsels besteht. Die einmal entstandenen Ab
lagerungen der Cholesterinlipoide in der Arterienwand verschwinden nun auBerst 
langsam, wofiir wir oben sehr instruktive experimentelle Belege anfiihrten. 
Es ist wohl moglich, daB die im Laufe des Lebens ab und zu entstehende vor
iibergehende Insuffizienz des Cholesterinstoffwechsels zur Ablagerung von 
Lipoidsubstanzen in den Arterienwandungen fiihrt, wobei jeder nachfolgende 
Anstieg des Cholesteringehalts des Blutes die friiher gebildeten Ablagerungen 
versmrkt, dienoch nicht eliminiert waren. Man kann sich ja gewiB aHe mog
lichen Kombinationen von solchen Perioden der Insuffizienz des Cholesterin
stoffwechsels mit dazwischenliegenden Pausen vorstellen und auch experimentell 
nachahmen. Die Folge davon wird immer die mehr oder weniger stark aus
gepragte Ablagerung von Cholesterin und anderen Lipoiden an denjenigen 
Stellen des Organismus sein, die dank ihrer Struktur sowie physikalisch-chemi
schen Eigenschaften geradezu als "Cholesterinfanger" ("cholesterinophile" 
Gewebe - Verse) anzusehen sind (Arterienwandungen, einige Hiillen des 
Augenapfels, Milzkapsel, Sehnen, Herzklappen usw.). 

Die beiden oben erwahnten Momente, namlich die Dauer der Hyperchol
esterinamie, sowie die Anzahl der Perioden der relativen Insuffizienz des Chol
esterinstoffweehsels veransehauliehen die Bedeutung des "Zeitfaktors" 
bei der Atheroskleroseentstehung. Fiir die Verhaltnisse des mensehlichen 
Lebens ist dieser letztere gewiB von besonderer Bedeutung. Man darf an
nehmen, daB die "Pradisposition" des vorgeriickten Alters zur Atherosklerose 
zum Teil auch darauf beruht, daB mit dem Alter eben der "Zeitfaktor" immer 
deutIieher hervortritt, so daB die schon in der Kindheit entstandenen Chol. 
esterinIipoidablagerungen sieh dermaBen vergroBern, daB sie sehlieBlich zu 
schwereren Storungen der Arterienstruktur und Funktion fiihren. Wie oben 
erwahnt, stellt aber der "Zeitfaktor" gewiB nicht den einzigen Grund der Pra. 
disposition des Greisenalters zur Atherosklerose dar. Die Starke der athero
sklerotischen Veranderungen ist auch im vorgeriickten Alter in den einzelnen 
Fallen ganz versehieden, und somit miissen bei ihrer Entstehung auBer des 
Zeitfaktors auch andere Faktoren mit im Spiele sein. 

Die Erforsehung dieser Faktoren kann wie am menschliehen so auch am 
experimentellen Material ausgefiihrt werden. Es konnen namlich auch aus 
dem Studium atherosklerotischer Arterienveranderungen beim Menschen 
gewisse Riicksehliisse beziiglieh der Entstehungsbedingungen derselben ge
zogen werden, und zwar nieht nur hinsiehtlieh der Rolle der Lipoidsubstanzen, 
sondern aueh einiger anderer Faktoren, deren Bedeutung nieht zu untersehatzen 
ist. Es fragt sich nun, welehe Sehliisse wir aus der Betraehtung des morpho
logischen Bildes der Atherosklerose beim Mensehen auf die Entstehung 
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dieses Prozesses ziehen konnen 1 Dazu muB vor allem eine systematische Unter
suchung samtlicher groBerer Arterienstamme eines und desselben Korper
gebiets ausgefiihrt werden, das durch einen bestimmten arteriellen Stamm 
versorgt wird. Nehmen wir dabei zur Untersuchung diesen Hauptstamm und 
seine Aste, sowie die einzelnen Verzweigungen derselben, so koimen wir eine 
klare Vorstellung iiber die Verteilung der atherosklerotischen Veranderungen 
im ganzen betreffenden System von Arterien gewinnen. Werden die Resultate 
einer solchen Untersuchung mit Hilfe der oben erWahnten Methode von Zinser
ling (genaue schematische Darstellung jedes einzelnen Falles) bearbeitet, so 
treten einige der atiologischen Faktoren auch am menschlichen Material zutage. 
Vor allem wird dabei die Bedeutung von zwei Hauptgruppen von Faktoren, 
namlich von solchen allgemeiner und solchen lokaler Natur einleuchtend. 

Betrachtet man namlich die Verbreitung der Atherosklerose in irgend einem 
System von Arterien, so kommt man bei dem Vergleich einzelner untersuchter 
Faile miteinander zu dem SchluB, daB das betreffende System immer als ganzes 
befallen wird (s. die Untersuchungen von Hesse an den Arterien der oberen 
Extremitat und diejenige von Lotzmann an den Arterien des Beckens). Es 
kommt namlich in der Regel nicht vor, daB z. B. eine einzige Arterie des be
treffenden Systems atherosklerotisch verandert ware, wahrend aIle iibrigen 
Arterien desselben Systems von Atherosklerose verschont blieben. Auch wenn 
dieser ProzeB in einer Arterie stark entwickelt ist, so pflegen die atheroskleroti
schen Veranderungen als Regel auch in allen iibrigen Arterien des Systems, 
denen sie iiberhaupt eigen sind, stark ausgepragt zu sein. Die atheroskleroti
schen Veranderungen verbreiten sich in einem System von Arterien immer 
in der Richtung von den groBeren Arterienstammen zu den kleineren. Je 
starker die groBeren Arterien verandert sind, desto weiter verbreitet sich der 
atherosklerotische ProzeB in dem betreffenden System von Arterien in der 
Richtung nach der Peripherie hin (Kusnetzowsky, Lotzmann). 

Die angefiihrte Beobachtung, daB jedes einzelne System von Arterien 
immer als ein ganzes mit Atherosklerose befallen wird, scheint mir gerade 
vom atiologischen Standpunkt aus von groBem Interesse zu sein. Sie 
fiihrt namlich zum SchluB, daB die Atheroskleroseentstehung nicht von den 
Faktoren rein lokaler Natur abhangig ist, die in den einzelnen Arterien 
herrschen, sondern von solchen allgemeineren Charakters, die fiir das 
ganze betreffende System von Bedeutung sind. Untersucht man nun in systema
tischer Weise die Intensitat der Lipoidablagerung in den Bindesubstanzen 
des ganzen Organismus (Arterien, Herzklappen, Sehnen, Augen), so kann 
man sehen, daB aIle diese Teile ebenfalls im Prinzip als ein Ganzes befallen 
werden. So kann man z. B. auf Grund der starken Ausbildung der Lipoid
ablagerungen im Auge (wenn lokale Reizmomente fehlen) annehmen, daB 
solche Ablagerungen im betreffenden Fall auch an anderen "pradisponierten" 
Stellen des Organismus vorhanden sind (Verse, Joel, Rohrschneider, 
Kolen). Diese am menschlichen Material gemachten Beobachtungen be
rechtigen den SchluB, daB fiir die Entstehung der Atherosklerose ein 
Faktor von allgemeiner Natur vorhanden sein muB, der aliBerhalb 
der einzelnen Arterien, ja auch auBerhalb des Arteriensystems liegt. Wie oben 
angefiihrt, ist dieser Faktor kein anderer, als die Storung des Cholesterinstoff
wechsels, die zur Cholesterin- bzw. Lipoidablagerung in den Geweben fiihrt. 
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Fuhren wir nun die Analyse der atherosklerotischen Veranderungen beim 
Menschen noch weiter, und zwar mit besonderer Berucksichtigung ihrer Ver
teilung im Arteriensystem, so fallt vor allem die Tatsache auf, daB in manchen 
Fallen auBer der mehr oder weniger stark ausgepragten Atherosklerose des 
ganzen Arteriensystems noch eine besonders starke Beteiligung ein
zeIner arterieller Ge biete an diesem Prozesse zu verzeichnen ist. Auch 
am experimentellen Material tritt diese Erscheinung der verschieden starken 
Pradisposition einzelner Gebiete des Arteriensystems zur Atherosklerose sehr 
deutlich zutage. So gelingt es, durch Cholesterinfutterung eine sehr stark aus
gepragte Lipoidinfiltration der Wandungen der Milz- und Leberarterien, sowie 
der Coronararterien des Herzens und ihrer Aste bei Kaninchen zu erzeugen, 
hingegen niemals der Gehirnarterien. Auch bei der Untersuchung einzelner 
Aste eines bestimmten Systems von Arterien ist stets das bevorzugte Befallen
sein einiger dieser Aste im Vergleich zu den anderen zu verzeichnen (Lotz
mann, Hesse). SchlieBlich ist auch in einer und derselben Arterie die Lokali
sation der atherosklerotischen Veranderungen keine zufallige, sondern im 
Gegenteil eine uberaus typische. So hat in der letzten Zeit Zinserling (1925) 
auf Grund seiner Untersuchungen uber die Topographie der Lipoidflecke in der 
Kinderaorta festgestellt, daB immer ganz bestimmte Stellen der Aortenwand 
als erste verfetten und daB auch bei der weiteren Verbreitung des Prozesses 
immer die gleichen Stellen dieses GefaBes durch die Lipoidablagerungen be
fallen werden. Diese Beobachtungen entsprechen wohl auch den alteren Er
fahrungen uber die Lokalisation der Verfettungszonen in der Aorta sowie in 
den Herzklappen (Sato). 

Nimmt man beispielsweise sogar eine so kleine Stelle der inneren Aorta
oberflache, wie die Narbe des Ductus arteriosus (Botalli), die bekanntlich 
sehr oft Lipoidablagerungen aufweist, so ist auch auf dieser kurzen Strecke 
die Lokalisation der zuerst nur mikroskopisch sichtbaren Lipoidherde auBerst 
typisch: sie lokalisieren sich stets an einer bestimmten Stelle der absteigenden 
Partie der Aorta in der Nahe der Narbe, nicht aber in der Narbe selbst, die 
erst spater befallen wird (Konjutschenko). Auch an den Abgangsstellen 
der Intercostalarterien lokalisieren sich die Lipoidflecke immer in ganz typi
scher Weise, wie es z. B. aus den neueren eingehenden Untersuchungen von 
Ranke hervorgeht (s. auch die Untersuchungen von Beneke). SchlieBlich 
gelingt es auch am experimentellenMaterial von Kaninchenaorten, eine uberaus 
typische und sehr konstante Verteilung der Lipoidflecke nach Cholesterinol
futterung zu beobachten (Anitschkow). 

AIle angefuhrten Beobachtungsresultate, die man durch weitere Beispiele 
noch vermehren konnte, zeigen zur Genuge, daB fur die Entstehung der Lipoid
ablagerungen bzw. atherosklerotischer Veranderungen in den Arterienwan
dungen auch lokale Faktoren von groBer Bedeutung sind. Sie konnen ent
weder fUr ein ganzes System von Arterien Geltung haben (Gehirnarterien, 
Coronararterien des Herzens usw.), oder nur fur einzelne Arterien oder sogar 
fur einzelne Strecken in der betreffenden Arterie. W orauf diese Pradisposition 
der einzelnen Stellen der Arterien zur Atherosklerose beruht, soIl noch unten 
besprochen werden. An dieser Stelle mochte ich nur hervorheben, daB die 
Zugehorigkeit der Arterien zum elastischen Typus an und fur sich noch keine 
Pradisposition derselben zur Atherosklerose bedingt, da auch die groBeren 
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Arterien vom muskularen Typus sehr oft und in starkster Form durch Athero
sklerose befallen werden (z. B. die Arterien des Beckens und der Oberschenkel ~ 
Lotzmann). "Oberhaupt ist es schwer, etwaig~ Strukturbesonderheiten im 
normalen Bau der Arterien (abgesehen von den Altersveranderungen, von 
welchen noch unten die Rede s=in wird) zu finden, die uns die Lokalisation 
der Lipoidablagerungen einwandfrei erklaren konnten. Das von mir oben 
angefuhrte Beobachtungsmaterial mochte ich an dieser Stelle nur in dem Sinne 
zusammenfassen, daB die systematische Untersuchung der athe'ro
sklerotischen Arterienveranderungen beim Menschen in deutlicher 
Weise auf die beiden Faktorenreihen hinweist, welche zurEnt
stehung der Atherosklerose fuhren, namlich auf Faktoren all
gemeinen und lokalen Charakters. 

Die Faktoren allgemeinen Charakters habe ich schon oben besprochen und 
die wichtige Rolle der Storung des Cholesterinstoffwechsels als auslosenden 
Faktor hervorgehoben. Es sei nochmals betont, daB auBer der Cholesterin
anreicherung im Organismus dabei auch die Eigenschaften der kolloidalen 
Cholesterinlosung in der Gewebslymphe, sowie die Anwesenheit von Schutz
kolloiden und auch andere Faktoren physikalisch-chemischer Natur bemck
sichtig1;, werden mussen (s. das Referat von H ueck). Die Rolle dieser letzten 
Faktoren kann man sich in der Weise vorstellen, daB sie die Ausfallung von 
Cholesterin in den Geweben begiinstigen, falls diese Substanz in genugender 
Konzentration vorhanden ist. Leider ist aber die weitere Analyse dieser Er
scheinungen mangels ausreichenden Tatsachenmaterials noch unmoglich, und 
wir mussen in ganz unbestimmter Weise von einer "Storung des Cholesterin
stoffwechsels" sprechen, ohne das Wesen dieser "Storung" zu kennen. 

Nun gehe ich zur Besprechung von Faktoren lokalen Charakters ub~r, 
die im Arteriensystem selbst bzw. in den einzelnen Arterien Bedingungen 
schaffen, welche zur Ablagerung von Lipoidsubstanzen und somit zur Athero
skleroseentstehung fiihren. Diese Faktoren konnen, wie oben angefuhrt, ent
weder fur das ganze arterielle System Geltung haben, oder nur fur die einzelnen 
Gebiete desselben bzw. fur die einzelnen Arterien und Arterienabschnitte. 
AIle diese Momente wirken in dem Sinne, daB sie die Wand der Arterien zur 
Entstehung von Lipoidablagerungen pradisponieren und sind deshalb als "pra
disponierende Faktoren" aufzufassen. 

Wie oben angefuhrt, ist die Arterienwand schon dank ihrer Struktur und 
Ernahrungsart zur Entstehung von Lipoidablagerungen pradisponiert. Sie 
stellt ein dichtes Geflecht von verschiedenen Fasern dar mit enormer Gesamt
oberflache, dessen Maschen mit einer homogenen gallertigen Substanz angefullt 
sind. Diese letztere ist standig mit Gewebslymphe imbibiert, deren Strom 
dutch diese Gallerte sich auBerst langsam vollzieht. Somit sind in der Struktur 
der Arterienwand .die Bedingungen zur Ausflockung der in der Gewebs
lymphe enthaltenen Kolloidsubstanzen sehr gunstig. Die Entstehung der Aus
flockung kann ihrerseits entweder von den Eigenschaften der Flussigkeit bzw. 
der Kolloidlosung abhangen, welche die gallertartige Zwischensubstanz imbi
biert, oder von den Eigenschaften der Strukturelemente der Arterienwand 
oder schlieBlich von den Besonderheiten der Lymphstromung in der Arterien
wand. Was die Eigenschaften der Gewebslymphe betrifft, welche die Zwischen
substanz imbibiert, so sind sie von den oben besprochenen Faktoren allgemeinen 
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Charakters abhangig (Zunahme des Lipoidgehalts usw.). Die beiden anderen 
eben erwahnten Faktoren - die Eigenschaften der Strukturelemente der 
Arterienwand sowie der Lymphstromung in denselben - liegen der jetzt zu 
besprechenden lokalen Pradisposition der Arterienwandungen zu Lipoidablage
rungen zugrunde. Das sind Faktoren, welche diese Pradisposition un mittel
bar bedingen, sie hangen aber ihrerseits von den entfemteren Faktoren aller 
moglicher Artenab, die aber stets nur dadurch wirksam sein konnen, daB sie 
entweder die Struktur der Arterienwand in physikalisch-chemischem oder auch 
in morphologischem Sinne andem oder die Lymphstromung in derselben be
eintrachtigen. 

Leider sind wir bis jetzt zu wenig in den feineren Verhaltnissen der Struktur 
sowie der Ernahrung (bzw. Lymphcirculation) der Arterienwand orientiert, 
um von den Anderungen derselben als von einem pradisponierenden Faktor bei 
der Entstehung der Lipoidablagerungen zu sprechen, und sind darauf angewiesen, 
nur die entfemteren Faktoren zu besprechen. Gehen wir zur Erorterung dieser 
letzteren iiber, so ware es zweckmaBig, zwischen angeborener und erwor
bener Disposition der Arterienwand fiir die Entstehung der Lipoidablagerungen 
zu unterscheiden. Ob eseine angeborene Gewebsdisposition der Merien
wand zu Lipoidablagerungen gibt, die in angeborenen Struktureigeru.chaften 
der Arterien im allgemeinen bestiinde, ist schwer zu entscheiden. Ganz auf· 
fallend ist es, daB die Lipoidablagerungen in den Arterien schon im friihesten 
Kindesalter erscheinen und bei einjahrigen Kindem bereits in allen Fallen 
nachzuweisen· sind (Zinserling). Auf Grund dieser Beobachtung diirften wir 
die Bedeutung der angeborenen individuellen Gewebspradisposition der Arterien
wand zu Atheroskleroseentstehung nicht sehr boch schatzen, da alIe Menschen 
schon im Kindesalter eine solche "Pradisposition" zeigen. Freilich ist der 
Grad der Lipoidablagerung in der Aortawand bei den einzelnen Kindem ver
schieden und im weiteren Leben entwickelt sich aus diesen Lipoidflecken nur 
in einem gewissen Bruchteil aller FaIle eine hochgradige Atherosklerose. Ob 
dabei eine besondere "Gewebsdisposition" der Aortawandungen zu Lipoid
ablagerung eine etwaige Rolle spielt, ist schwer zu sagen·, zumal dabei immer 
auch andere Faktoren und vor allem die St6rung des Cholesterinstoffwechsels 
von Bedeutung sein konnen. Es fehlen bis jetzt anatomische Grundlagen, 
die uns eine angeborene individuelle Pradisposition zur Atheroskleroseent
stehung einigermaBen erklaren k6nnten. 

Wenn somit eine angeborene konstitutionelle Pradisposition der Arterii:m 
zu Atherosklerose noch sehr wenig geklart is~, so sind wir iiber die Alters
disposition der GefaBe zu dieser Erkrankung viel besser orientiert. Die 
Bedeutung der Altersdisposition zur Atherosklerose kann als eine seit j eher 
durch klinische und pathologisch-anatomische Beobachtungen festgestellte Tat
sache angesehen werden, doch scheinen die neueren Untersuchungen iiber die 
Lipoidflecke der Aorta bei Kindem nicht ganz mit dieser Ansicht iibereinzu
stimmen. Aus diesen Untersuchungen ist, wie oben erwahnt, zu erschlieBen, 
daB der Beginn der Atherosklerose auf das kindliche Alter zu ver
legen ist (Saltykow, Lubarsch, Aschoff, Zinserling). Diese Tat
sache muB aber in keiner Weise die Richtigkeit des Satzes beein
trachtigen, die Atherosklerose sei eine Erkrankung des vorge
riickten Alters. Wenn namlich auch der Anfang des Prozesses im Kindesalter 
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liegt, so kommt es erst im Greisenalter zu ihrer starkeren Ausbildung. Man 
kann sich, wie oben erwahnt, die Sache so vorstellen, daB die im Kindes
alter entstandenen Lipoidablagerungen in den folgenden Lebensjahren ent
weder beinahe unverandert bleiben, oder sich nur sehr langsam weiter ent
wickeln. Erst im vorgeruckten Alter kommt es zur weiteren VergroBerung der 
alten Lipoidherde bzw. zur Entstehung neuer Lipoidablagerungen und zur 
reaktiven Intimaverdickung. DaB die atheroskl~rotischen Arterienaffektionen 
in der Tat bei ihrer Entwicklung im LaU£e des Lebens drei Perioden zeigen, 
scheint mir aus einer Reihe von Arbeiten hervorzugehen, in welchen diese Ver
anderungen bei den Individuen aller Altersstufen verfolgt wurden (s. die Arbeiten 
von Nakonetschny, Hesse, Konjutschenko, Troitzkaja-Andreewa). 
Die erste Periode entspricht der Entstehung der Lipoidablagerungen, und zwar 
nach dem kindlichen Typus (Zinser ling), der an manchen Stellen auch einige 
morphologische Besonderheiten im Vergleich zu dem Erwachsenentypus dar
stellt (z. B. in den Herzklappen). Wahrend der zweiten Periode bleiben diese 
Ablagerungen beinahe stationar (die Moglichkeit einer Ruckbildung derselben 
ist auch nicht zu verneinen), und schlieBlich kommt es in der dritten Periode, 
welche dem vorgeriickten Alter eigen ist, zur weiteren Entwicklung der in Rede 
stehenden Veranderungen bis zu den schwersten Stadien 1). Sprechen wir 
somit von einer Alterspradisposition zur Atherosklerose, so mussen wir darunter 
eine Pradisposition des kindlichen Alters zur Entstehung der ersten Lipoid
ablagerungen und eine Disposition des vorgeruckten Alters zur Neuentstehung 
bzw. zur weiter fortschreitenden Entwicklung derselben verstehen. 

Fragen wir una nun, woraU£ die Altersdisposition zur Atheroskleroseent
stehung beruht, so sind, wie oben angefuhrt, fUr das kindliche Alter haupt
sachlich die Faktoren allgemeinen Charakters (Stoffwechselstorungen) in Be
tracht zu ziehen, da wir in diesem Alter noch kaum von irgendwelchen pra
disponierenden Veranderungen der Arterienwand selbst sprechen diirften. mer 
die angebliche Bedeutung def infektiOs-toxischen Momente fur die Entstehung 
der Lipoidflecke in der Aorta von Kindern soli noch unten die Rede sein. 

Fiir die Erklarung der Pradisposition des vorgeruckten Alters zurAthero
sklerose sollen neben den Faktoren allgemeinen Charakters (Storung des Chol
esterinstoffwechsels, ,,,Zeitfaktor" s. 0.) auch ganz besonders die sog. Alters
veranderungen der Arterien beriicksichtigt werden. Sie bestehen in einer 
Verdickung der Intima mit der Bildung der drei J oresschen Schichten, wobei 
die Ausbildung der bindegewebigen Schicht das typische Merkmal des vor
geriickten Alters ist. Die Altersverdickung der Intima steIIt eine sehr kon
stante physiologische Erscheinung dar und tritt auch bei vielen Tieren aU£ 
[W 0 lk off (1924)]. Sie beginnt bei manchen Tieren bereits im embryonalen Leben 
und ist eher als eine funktionelle Anpassung anzusehen, die zum Artmerkmal 
geworden ist, nicht aber als kompensatorische Wucherung, welche infolge der 
Schwachung der Arterienwand im LaU£e des Lebens entsteht (Thoma). Am 
starksten ist die Altersverdickung der Intima in den Coronararterien des Herzens 
ausgepragt, wo die verdickte Intima breiter erscheint als die Media (Wolkoff). 

1) In seinem letzten Vortrag iiber die Atherosklerose unterscheidet Aschoff die Athero
matose (Atherosklerose) des Sauglings- und des Pubertatsalters von der Atherosklerose 
des Alters, halt aber diese drei Atheroskleroseformen ebenfalls nur fiir verschiedene Stadien 
einund desselben Prozesses (Vortr. iiber Pathologie. Jena: Fischer 1925). 

3* 
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Moglicherweise hangt damit zum Teil auch der Umstand zusammen, p,aB eben 
die Coronararterien so oft und in so starker Form von AtheroskIerose befallen 
werden. Doch ist dieser Faktor sicher nicht der einzige,der zur Atherosklerose
entstehung in den Coronararterien fiihrt. So sehen wir z. B. auch bei Kaninchen 
eine sehr stark ausgepragte Coronarsklerose nach Cholesterinfiitterung ent
stehen, wahrend bei diesen Tieren keine Altersverdickung der Intima in diesen 
Arterien stattfindet (W olkoffJ. 

Die Altersverdickung der Intima ist iiberhaupt kein notwendiger Faktor 
bei der Atheroskleroseentstehung, was die Versuche mit Cholesterinfiitterung 
in schOnster Weise zeigen. Ebenfalls entsteht auch bei Kindem die Lipoid
infiltration der Intima noch zu der Zeit, wo eine Altersverdickung derselben 
noch kaum ausgepragt ist. Die Bedeutung der Altersverdickung der Intima 
fUr die Atheroskleroseentstehung wird deshalb angenommen, da gerade die
jenigen Stellen der Arterienwand diese Erscheinung als erste zeigen, die nach
traglich der Lipoidinfiltration anheimfallen (Stumpf). Freilich kann dieser 
Zusammenhang der beiden Prozesse auch ein scheinbarer sein, da mechanische 
Momente, die wahrscheinlich zur Intimaverdickung fUhren, auch bei der Lipoid
infiltration der Intima von Bedeutung sind (s. u.). 1m allgemeinen habe ich 
aber auf Grund mikroskopischer Untersuchung zahlreicher Arterien des Menschen 
den Eindruck gewonnen, daB ein gewisser Parallelismus zwischen der Menge 
der in der Intima abgelagerten Lipoide und der Altersverdickung dieser Schicht 
bestaht. Die Entscheidung dieser Fraga wird aber dadurch sehr erschwert, 
daB die starkere Intimaverdickung in solchen Fallen sekundarer Natur sein 
kann, und zwar auf dem Boden der primaren Lipoidablagerung, die in dieser 
Schicht stattfindet. 

Eine andere Altersveranderung der Arterien, welche die Ablagerung. von 
Lipoidsubstanzen begiinstigen konnte, ist die Vermehrung der homogenen 
chromotropen Substanz, die aIle Spalten zwischen den Strukturelementen 
der Arterienwand ausfiillt. Die Vermehrung dieser Substanz wurde gleich
zeitig und unabhangig voneinander von Schultz und von Ssolowj ew (1922) als 
Altersveranderung der Arterien beschrieben und ist auch bei den Tieren fest
gestellt worden (Wolkoff). Es schien sehr verlockend, gerade dieser Alters
erscheinung eine groBere Bedeutung fiir die Altersdisposition zur Atherosklerose 
beizumessen, weil die Lipoidablagerungen sich immer primar in dieser homogenen 
Substanz bilden. Moglicherweise spielt dabei der saure Charakter dieser 
letzteren eine gewisse Rolle (Ssolowjew, Hueck), und.zwar in dem Sinne, 
daB dadurch die Koagulation desCholesterindispersoids begiinstigt wird. Nun 
kann man aber auch einige Tatsachen gegen die Annahme geltend machen, 
daB die MengenvergroBerung der chromotropen Substanz an und fiir sich von 
entscheidender Bedeutung fiir die Altersdisposition der Arterienwand zu Athero
sklerose ist. So enthalt z. B. die Narbe des Ductus arteriosus (Bot alIi), die 
bis ins vorgeriickte Alter aus lockerem Bindegewebe besteht und in die Aorten
'\Vl;tnd eingeschaltet ist, in ihren Maschen sehr groBe Mengen von homogener 
Zwischensubstanz, und doch bleibt sie langere Zeit von Lipoidablagerungen 
verschont als die nachstliegende absteigende Partie der Aorta (Ko nj u ts ch enko). 

Wenn somit die Menge der chromotropen Zwischensubstanz scheinbar keine 
ausschlaggebende Rolle bei der Atheroskleroseentstehung spielt, so konnte man 
eher an eine Anderung dieser Substanz in physikalisch-chemischem 
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Sinne denken, die mit dem Alter eintritt und zur Lipoidablagerung disponiert. 
Leider lassen uns aber die morphologisehen Untersuchungsmethoden bei der 
Entscheidung dieser Frage noch vorlaufig im Stich. . 

In naher Beziehung zur Altersdisposition der Arterien zur Atherosklerose 
steht diejenige Art der Disposition, die, wie manche annehmen, infolge der 
"funktionellen Abnutzung" der Arterien im Laufe des Lebens zustande 
kommt. Dieser Faktor spielt ja bekanntlich eine hervorragende Rolle in den 
verschiedenen Theorien iiber die Entstehung der Atherosklerose und wurde 
sogar als "Ursache" dieser Krankheit angesprochen. Seitdem wir aber als 
Wesen der Atherosklerose die Lipoidinfiltration der Arterienwand anerkannt 
haben (s. 0.), kann die "Abnutzung" der Arterienwand, welche als Folge ihrer 
Funktion entstehen solI, nur als einer der Faktoren angesehen werden, die zur 
Entstehung der Atherosklerose pradisponieren. Wie oben schon mehrmals 
erwahnt, bilden sich die Lipoidablagerungen in der Arterienwand bereits im 
Sauglingsalter, wo sicher noch keine "Abnutzung" der Arterien bestehen kann. 
Ebensowenig sind auch die normalen Arterien jugendlicher Kaninchen kaum 
"abgenutzt", bei welchen man in relativ kurzer Zeit die schwersten atherosklero
tischen Verlinderungen durch Cholesterinolfiitterung erzeugen kann. 

SchlieBlich sprechen auch die neuerlichen Beobachtungen von Zinser ling 
iiber die Thrombenatheroskleroseentschieden gegen die Giiltigkeit der 
Abnutzungstheorie der Atheroskleroseentstehung. Aus diesen Beobachtungen 
geht hervor, daB die wandstandigen Thromben des Herzens und der Aorta, 
sowohl die organisierten wie auch die nicht organisierten, ofters starke Ver
fettungserscheinungen zeigen, die sogar zur Bildung echterAtherome fiihren. 
Nun kann man wohl nicht behaupten, daB die thrombotischen Auflagerungen 
infolge der "funktionellen Abnutzung" verfetten, zumal die Lipoidablagerung 
hier schon in dem Stadium der Thrombose auf tritt, wo die Thrombenmassen 
noch nicht organisiert sind (Lipoidablagerung an den Fibrinfaden). Jedenfalls 
darf man nicht in diesem FaIle von einer "funktionellen" Abnutzung in dem 
Sinne sprechen, in welchem dieser Ausdruck fUr die normale bzw. abnorm 
stark funktionierende Wand der Arterien gemeint wird. 

Uberhaupt ist der Ausdruck "funktionelle Abnutzung" der Arterien auBerst 
unklar und solI eher als eine Umschreiblmg der fiir uns bis jetzt noch unbekannten 
Vorgange gelten. Es gibt eigentlich nureine einzige mit Sicherheit festgestellte 
Tatsache, auf welche sich die Abnutzungstheorie der Atheroskleroseentstehung 
stiitzen konnte, das ist die Abnahme der elastischen Vollkommenheit 
der Arterien, die als Regel im vorgeriickten- Alter auftritt. Ob man diese Er
scheinung als "Abnutzung" der Arterienwand oder als Alterserscheinung auf
fassen solI, mag dahingestellt bleiben. Wichtig ist aber, daB die Elastizitats
abnahme der Arterien durch die Veranderung des physikalisch-chemischen 
Zustandes der Bindesubstanzen der Arterienwand etwa im Sinne einer Disc 
persitatsverminderung der Kolloide (Schade) bedingt wird und daB diese 
Veranderung auch zu einer Adsorption der Lipoide fiihren kann (s. 0.). Nur 
in diesem Sinne, der an die bekannten Vorstellungen iiber das Altern der leben
digen kolloidalen Systeme ankniipft, ist meines Erachtens die sog. "Abnutzung" 
der Arterienwand zu· verstehen. Sie stellt keine Ursache der Atherosklerose: 
im Sinne der alten Theorien dar, die zur "Degeneration" der Arterienwand 
fiihrt, sondern vielmehr einen im Laufe des Lebens entstehenden Faktor,der 
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an und· fur sich ja gar nicht absolut notwendig zur Atheroskleroseentstehung 
fuhrt, jedoch die Arterienwand zu diesem ProzeB pradisponiert. 

Eine andere Auffassung des Begriffs "Abnutzung" der Arterienwand ist 
diejenige, welche man fur die mechanisch stark in Anspruch genom
menen Abschnitte der Arterien eingefiihrt hat. Zu solchen Abschnitten 
gehoren z. B. die Abgangsstellen der Seitenaste der Aorta, an welchen die 
Aortawand infolge ihrer Fixierung von auBen in starkerer Weise gezerrt wird. 
Die genaue Erforschung dieser Verhaltnisse verdanken wir Ranke, welcher 
die Lokalisation der Lipoidflecke an den erwahnten Stellen der Aortenwand 
mit der Zerrung einzelner Wandschichten in Zusammenhang gestellt und die 
Lokalisation der Fleckevon diesem Standpunkt erklart hat. Bei diesen 
mechanischen Einwirkungen kommt es nun zur "Lockerung" der einzelnen 
Aortawandschichten, und zwar besonders an der Grenze der Intima und Media, 
wo der erwahnte EinfluB mechanischer Zerrung am starksten ausgepragt ist. 
Die Folge dieser "mechanischen Abnutzung" solI das Eindringen der Lipoid
substanzen sein und die Anhaufung dieser letzteren an den gelockerten Partien 
der Arterienwand. 

Man muB unbedingt zugeben, daB die angefiihrte Ansicht sehr vieles fur 
sich hat, weil die ubereinstimmende Lokalisation der am starksten mechanisch 
ladierten Stellen der Aortenwand und der Lipoidflecke sehr einleuchtend ist. 
Die gleichen Verhaltnisse sind in schonster Weise auch bei der experimentellen 
Cholesterinatherosklerose der Kaninchenaorta nachzuweisen (Anitschkow). 
Nun ware aber bei der Deutung der sog. "Lockerung" bzw. "Quellung" der 
Intima an den betreffenden Stellen groBe Vorsicht geboten, zumal diejenigen 
Veranderungen, die man als Lockerung deuten kann, sich bei den speziellen 
Farbungsmethoden als eine reichlichere Anhaufung der homogenen Zwischen
substanz erweisen (Ssolowj ew, Schultz), die wahrscheinlich fur die nach
tragliche Faserbildung von Bedeutung ist. Was aber die Lipoidablagerung 
betrifft, so ist, wie oben angefuhrt, die Zunahme der chromotropen Zwischen
substanz an und fur sich noch kein dazu pradisponierender Faktor. Auch die 
Resultate genauerer histologischer Untersuchungen der fruheren Entwicklungs
stadien der Atherosklerose fiihren zum SchluB, daB die Lipoidablagerung auch 
ohne vorangehende Lockerung bzw. Mengenvermehrung der Zwischensubstanz 
entstehen kann. 

Auf Grund der oben angefuhrten modernen Vorstellungen uber die Ernah
rung der Arterienwand kann man die Entstehung der Lipoidablagerungen an 
den mechanisch gereizten Stellen der Arterienwandungen folgendermaBen 
erklaren: Infolge der mechanischen Einwirkungen kommt es zur Verstarkung 
der Lymphbildung bzw. der Lymphzirkulation in der Arterienwand, wie es 
bekanntlich auch in anderen Geweben der Fall ist. Die sog. Blutlymphe (resp. 
Transsudatlymphe), die dabei direkt aus dem Lumen der betreffenden Arterie 
in ihre Wand gelangt, geht in groBerer Menge durch die Arterienwand als Ge
webslymphe hindurch. Die in der Lymphe enthaltenen Kolloidsubstanzen 
treten dabei in groBerer Menge in die Gewebe uber und werden daselbst durch 
die Gewebselemente (chromotrope Zwischensubstanz, elastische Fasern, Zellen) 
adsorbiert. Der Mechanismus dieses Vorgangs ist augenscheinlich prinzipiell 
identisch mit demjenigen in den Versuchen von Kusnetzowski, welcher 
eine reichlichere Ansammlung von Kolloidfarbstoffen (auch von kolloidalem 
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Silber) an den mechanisch (sowie thermisch) gereizten Stellen der Haut bzw. 
des Unterhautbindegewebes feststellen konnte. In diesen Versuchen kam es 
infolge der aktiven Hyperamie zur Verstarkung der Lymphbildung und des 
Austritts von Ko~oidsubstanzen aus der Blutbahn in die Gewebe. In diesen 
letzteren werden die Kolloidteilchen in den Fasern, sowie in der Zwischen
substanz, spaterhin aber auch in den Zellen (Histiocyten) gespeichert, was 
eine starke und langere Zeit anhaltende Vital£arbung der betreffenden Stelle 
des Qrganismus bewirkt. Ein ahnlicher Vorgang ist wahrscheinlich auch bei 
der Xanthelasmenbildung von Bedeutung, die sich bekanntlich mit Vorliebe 
an den gereizten Stellen des Organismus lokalisieren - eine Erscheinung, 
die auch an Cholesterinkaninchen mit Leichtigkeit nachzuahmen ist (Anitsch
kow). Freilich handelt es sich in den letztangefiihrten Beispielen um Gewebe, 
die mit Capillaren versorgt sind, durch deren Wandungen der Ubertritt der 
Farbstoffe sowie der Lipoide in die Gewebe geschieht, doch ka'nn man auch 
das Endothelrohr der Arterien als ein riesiges Capillar betrachten, dessen Wand 
mehr oder weniger Stoffe aus dem GefaBlumen durchlaBt. Diese Betrachtungs
weise steht mit der oben angefiihrten Vorstellung iiber die Ernahrung der 
Arterienwand im Einklang und berechtigt zur Gleichstellung der Lipoidablage
rungen in den Arterienwandungen mit solchen in den iibrigen Geweben des 
Organismus, die mit Capillaren versehen sind. 

Die oben erwahnten Versuchsre~ultate Okuneffs mit Vitalfarbung der 
Aorta zeigen, daB die Lokalisation auch der Trypanblauflecke an der Aorten
intima von Katzen und Hunden, die man z. B. bei der Einfiihrung dieses Farb
stoffes in den Darm der Tiere erzeugt, denjenigen Stellen der Aorta ent· 
spricht, welche den starkeren mechanischen Einwirkungen ausgesetzt sind. 
Prinzipiell gleiche Erscheinungen kann man auch bei der Untersuchung der 
Blutzirkulation in den durchsichtigen Membranen von Froschen beobachten: 
die wahrend des Versuchs intravenos eingefiihrte Losung des kolloidalen Farb
stoffs Trypanblau sammelt sich ofters in besonders groBen Mengen an den 
Verzweigungsstellen der Arterien, die starker gefarbt werden als die iibrigen 
Partien derselben GefaBe (Petroff). Auch durch direkte Reizung der Arterien
wand von auBen und gleichzeitige intravenose Einfiihrung von Trypanblau 
kann man eine sehr intensive Farbung der gereizten Stelle der Arterie er
zeugen (Petroff). Augenscheinlich wird an solcher Stelle die Durchlassigkeit 
des Endothelrohrs der Arterie unter der Reizwirkung gesteigert und der 
Ubertritt der Blutlymphe in die Arterienwand geht rascher als in der Norm 
vor sich. 

Somit ist der EinfluB mechanischer Momente auf die Lokali
sation der Lipoidflecke wahrscheinlich letzten Endes durch die 
starkere Lymphbildung bzw. Lymphzirkulation an den betreffen
den Stellen der Arterienwand bedingt. Falls die AbfluBwege dar Lymphe 
durch die Adventitia nicht ausreichen, um die ganze Menge der dabei ge
bildeten Gewebslymphe abzufiihren, so kann es manchmal auch zu Lymph
stauung in der Arterienwand kommen, und dadurch wird wahrscheinlich auch 
die Lockerung bzw. Quellung der Zwischensubstanz bedingt. Doch stellt, wie 
oben erwahnt, eine solche Quellung keine obligatorische Erscheinung bei der 
Atheroskleroseerscheinung dar und ist nur als ein pradisponierender Faktor 
in der Atiologie dieses Leidens zu betrachten. 
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Fassen wir die eben gemachten Ausfiihrungen zusammen, so kommen wir 
zum SchluB, daB die sog. "Altersabnutzung" der Arterienwand nur 
im Sinne etwaiger physikalisch-chemischer Anderungen dar Zwi
schensubstanz zu deuten ist, deren Vorhandensein~ ber nicht not
wendig fiir die Entstehung der Atherosklerose ist und die nur die 
Rolle eines der pradisponierenden Faktoren spielen kann. Was die 
"mechanische Abnutzung" der Arterien betrifft, so ist sie schwer von den 
Folgeri. der geanderten Lymphbildung bzw. Lymphzirkulation an den betreffen
den Stellen der Arterienwand zu trennen und ist ebenfalls in die Gruppe 
der pradisponierenden Momente einzureihen, deren Kombination 
mit der Storung des Cholesterinstoffwechsels (bzw. mit anderen noch 
zu besprechenden Faktoren) zur Atheroskleroseentstehung fiihrt. 

Die von mir bis jetzt besprochenen Faktoren, welche eine Disposition der 
Arterien zur Atherosklerose bedingen, sind entweder angeboren oder sie ent
stehen als natiirliche Folge des normalen Lebensprozesses und sind alsAlters
disposition sowie als lokale Disposition infolge mechanischer Einfliisse aufzu
fassen. Sie sind deshalb von Bedeutung, weil sie entweder die Lymphzirku
lation in den Aortawandungen beeintrachtigen, oder etwaige Anderungen 
physikalisch-chemischer Art in der Zwischensubstanz hervorrufen; welche das 
Adsorptionsvermogen dieser letzteren den LipoideIi gegeniiber erhohen. Nun 
kann man annehmen, da;B diese normaUm Pradispositionen unter pathologi
schen Bedingungen in abnormer Weise gesteigert werden konnen und dann 
schon in die folgende Gruppe der pathologischen Dispositionen iiber
gehen. 

Diese letztere Gruppe von pradisponierenden Faktoren bilden diejenige, 
welche im Laufe des Lebens entstehen, und zwar unter dem EinfluB verschie
dener pathologischer Prozesse lokalen oder allgemeinen Charakters. Von den 
lokalen Prozessen sind an der ersten Stelle die chronisch-entziindlichen Affek
tionen der Arterienwand (und der Herzklappen) sowie die Thrombose zu nennen~ 
Als Beispiel der entziindlichen Affektion sei hier die Doele-Hellersche Aortitis 
zu neIinen, deren Kombination mit Atherosklerose einen haufigen Sekti6ns
befund darstellt. Scheinbar besitzt die auf dem Boden der Mesaortitis ver
dickte Intima eine besonders stark ausgepragte Neigung zu sekundarer Lipoid
infiltration (Stein). Doch ist in diesen Fallen auch immer die Moglichkeit 
der Beeinflussung des Cholesterinstoffwechsels durch die luetische Infektion 
im Auge zu behalteh. Wie oben angefiihrt, scheint auch die auf dem Boden 
anderer Prozesse verdickte Intima zu sekundarer Lipoidablagerung gewisser
maBen pradisponiert zu sein. 

Experimentell laBt sich die sekunda·re Entstehung der Lipoid
ablagerungen an den verdickten Stellen der Intima in kombi
nierten Versuchen mit Cholesterinolfiitterung und intravenosen 
Adrenalininj ektionen nachahmen. Der durch Adrenalininjektionen bei 
Kaninchen hervorgerufenen Medianekrose und Verkalkung folgt ofters eine 
Intimaverdickung, die hauptsachlich an den Randern der affiziertenPartitm 
der Aortawand ausgepragt ist. Nun kommt es bei solchen Tieren, falls sie 
gleichzeitig mit Cholesterinol gefiittert werden, zur Ablagerung von Lipoiden 
gerade an den Ste1len mit verdickter Intima. Diese Erscheinung laBt sich 
in schonster Weise auch am makroskopischen Praparat erkennen, 'und'zwar 
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nach Totalfarbung mit Sudan III: die typischen dellenartigen Adrenalin
platten sind an solchen Praparaten mit einem roten Saum umgeben. 

Den eben erwahnten Zusammenhang der Intimaverdickung und Lipoid
ablagerung hat man letzthin auch durch direkte Schadigung der Arterien
wandungen von auBen her entweder durch Abgliihen (Ssolowjew) oder durch 
Abpraparieren der Adventitia (Schilling) versucht nachzupriifen, wobei die 
Tiere gleichzeitig mit Cholesterinol gefiittert wurden. Es entsteht infolge einer 
solchen Aortaschadigung eine sekundare Verdickung der Intima und man 
konnte erwarten, diese verdickten Stellen wiirden eine starkere Disposition 
zur Lipoidablagerung zeigen. Nun gelang es Schilling nicht, in seinen Ver
suchen eine Lipoidablagerung in den verdickten Intimapartien zu erzeugen, 
wahrend in einigen Versuchen von Ssolowj ew diese Erscheinung konstatiert 
werden konnte. Wahrscheinlich hangt die Entstehung von Lipoidablagerungen 
an solchen verdickten Intimastellen ihrerseits von verschiedenen Hilfsfaktoren 
ab, wie z. B. von der Dauer der Zeitperiode nach der Lasion der Arterienwand, 
sowie von der Natur derselben, von dem Grade der Hypercholesterinamie usw. 

Die angefiihrten Beobachtungen und Versuchsresultate zeigen, daB die 
primare,· z. B. durch Schadigung der Arterienwand entstandene 
Intimahypertrophie unter gewissen Umstanden eine Disposition 
der Arterien zur Lipoidablagerung bedingen kann. Wohl als schlagendes 
Beispiel eines solchen Zusammenhanges zwischen primarer Arterienschadigung 
mit sekundarer Lipoidablagerung kann der Fall von Fraenkel gelten, in wel
chem sich die atherosklerotischen Veranderungen gerade entsprechend der 
durch StreifschuB ladierten Stelle der Aorta entwickelt hatten. 

'Von groBerer Bedeutung, besonders als Herzklappenaffektion, ist die sekun
dare Li poid verfettung der Thro m ben. Die thrombotischen Auflagerungen 
scheinen eine starkere Disposition zu Lipoidablagerungen zu zeigen und diese 
Erscheinung tritt, wie oben angefiihrt, schon in nicht organisierten Thromben 
des Herzens und der Aorta hervor (Zinserling). Es kommt ja manchmal 
zu richtigematheromatosem Zerfall der Thromben und, falls dieser ProzeB 
sich an den Herzklappen nach iiberstandener Thromboendokarditis abspielt, 
kann er zur Bildung neuer Thrombenauflagerungen fiihren, bzw. eine schwerere 
Komplikation des bestehenden Klappenfehlers hervorrufen (Anitschkow). 
Die betreffenden Falle der sekundaren Lipoidverfettung resp. Atheromatose 
der Herzklappenthromben sowie Klappenschwielen nach Endokarditis stellen 
ein typisches Beispiel der lokalen Disposition zur Lipoidablagerung dar, die 
auf dem Boden entziindlicher Prozesse und Thrombenbildung entsteht. 

SchlieBlich konnen die atherosklerotischen Veranderungen selbst zu einer 
sekundaren Lipoidablagerung an den affizierten Stellen der Arterienwand 
fiihren. Es sind, wie oben erwahnt, alte atherosklerotische Platten zu beob
achten, deren oberflachliche Schicht ausbreiteren Lagen fibroser hyalinisierter 
Faserbiindel besteht und mehr oder weniger stark mit Lipoiden impragniert 
ist. Die hier. sekundar abgelagerten Lipoide sind von der Lipoidanhaufung 
zu unterscheiden, die in der Tiefe der betreffenden atherosklerotischen Platte 
liegt und seinerzeit zur Bildung derselben gefiihrt hat. Somit haben wir hier 
eine sekundare Verfettung der atherosklerotischen Platten, und man kann 
sich vorstellen, daB solche "Verfettungswellen" sich auch mehrmals bei der 
Entwicklung der Platten wiederholen konnen (Zinserling 1925). 
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Gehen wir nun zur Besprechung von Faktoren entfernterer Natur iiber, 
welche die Arterienwandungen zur Atherosklerose pradisponieren, so ist es 
in dieser Gruppe von Faktoren vor allem die Blutdruckerhohung, der 
von verschiedenen Seiten die Hauptbedeutung beider Atheroskleroseentstehung 
beigemessen wurde. DaB dieser Faktor tatsachlich eine wichtige Rolle bei 
der Entstehung der Atherosklerose spielt, dafiir spricht eine Reihe von Be
obachtungen am menschlichen Material, sowie von experimentellen Unter
suchungen. Von klinischer Seite wird dieser Zusammenhang von Hochdruck 
mit Atherosklerose bei der essentiellen Hypertrophie angenommen, die zur 
sekundaren Atheroskleroseentstehung fiihren solI. Von den pathologisch-ana
tomischen Beobachtungen sprechen die Befunde von Atherosklerose der Pul
monalarterie bei der Blutdruckerhohung im kleinen Kreislauf, sowie der Aorta 
oberhalb der Stenosenstellen entschieden zugunsten der groBeren Bedeutung 
des in Rede stehenden Faktors fiir die Atheroskleroseentwicklung. Auch die 
Ergebnisse der experimentellen Atheroskleroseforschung scheinen damit im 
Einklang zu stehen. So konnte ich (1914) eine besonders schnelle Entwick
lung der Atherosklerose in den Versuchen beobachten, in welchen bei den Vc;lr
suchskaninchen die Cholesterinfiitterung mit operativer Verengerung der Aorta 
sowie mit Adrenalininjektionen kombiniert wurde. 

Trotz dieser verschiedenen Hinweise auf die Bedeutung dar Blutdruck
erhohung fiir die Atiologie der Atherosklerose, die noch vermehrt werden konnten, 
ist doch anzunehmen, daB dieser Faktor keine auslosende, sondern ledig
lich eine pradisponierende Rolle bei der Entstehung des uns interessierenden 
Leidens spielt. So gelingt es niemals, in Versuchen mit kiinstlicher Blutdruck
erhohung allein atherosklerotische Veranderungen der Arterien bei Kaninchen 
hervorzurufen. Hierzu gehOren hauptsachlich die bekanntElll Versuche mit 
Adrenalininjektionen (Josue, Erb u. a.), sowie diejenige mit Aortakompression 
(Biedl und Braun). Zur Erzeugung der Atherosklerose muB un
bedingt noch die Cholesterinolfiitterung hinzukommen, die auch 
allein vollstandig geniigend ist, um die Atherosklerose herbeizufiihren. Somit 
kann auf Grund experimenteller Untersuchungen der Blutdruckerhohung 
keine primare auslosende Bedeutung bei der Atheroskleroseent
stehung zugeschrieben werden, sondern diejenige eines pradis
ponierenden Faktors. 

Es ist nun angebracht, an dieser Stelle nochmals die Versuchsresultate von 
Schmidtmann zu erwahnen, die das konstante Vorkommen einer Blutdruck
steigerung bei den Cholesterinkaninchen hingewiesen hat. Wie oben erwahnt, 
haben aber diese Versuche bei ihrer Nachpriifung (Anitschkow, Herx
heimer) zu keinen iibereinstimmenden Resultaten gefiihrt. DaB die Blutdruck
erhohung keinen obligatorischen Faktor bei der Atheroskleroseentstehung dar
stellt, geht auch daraus hervor, daB die Lipoidablagerung, wie oben dargestellt, 
schon bei Sauglingen auf tritt, welche kaum an einer Hypertonie leiden. AuBer
dem gelingt es bei 'den Cholesterinkaninchen, die Atherosklerose auch in dem 
FaIle zu erzeugen, wenn die Fiitterung mit sehr kleinen Cholesterinmengen 
im Laufe einer langeren Zeitperiode ausgefiihrt wird. In diesen Versuchen kommt 
es zu keiner exzessiven Hypercholesterinamie, also wahrscheinlich auch zu 
keiner Blutdruckerhohung, und doch sind bei solchen Tieren die atherosklero
tischen Aortaveranderungen deutlich ausgepragt. 
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SOInit kann die Atherosklerose auch bei normalem Blutdruck entstehen. 
Sie entwickelt sich ja mitunter in den GefaBen, wo der Bhitdruck sehr niedrig 
ist, namlich in den Venen. Auch am experimentellen Material kann bisweilen 
die Entstehung atherosklerotischer Platten in den Venen beobachtet werden 
(Schonheimer). Wenn also die Blutdruckerhohung keinen obligatorischen 
Faktor fiir die Entstehung der Atherosklerose darstellt, so ist doch ihre Be
deutung als pradisponierender Faktor in der Atiologie dieses'Leidens auf Grund 
des oben angefiihrten Tatsachenmaterials sehr hoch zu schatzen. 

Die oben entwickelten Vorstellungen iiber die Ernahrung der Arterienwand 
sowie iiber die formale Genese der Atherosklerose geben uns meines Erachtens 
auch wichtige Hinweise darauf, wie die pradisponierende Bedeutung der Blut
druckerhohung bei der Atheroskleroseentstehung zu erklaren ist. Wie oben 
erwahnt, ist die Ansicht von Ribbert, daB das Blutplasma in die Arterien
wand, und zwar besonders bei der Blutdruckerhohung direkt eingepreBt wird, 
nicht ohne wesentliche Anderungen anzunehmen. Die Blutdruckerhohung hat 
bei der Atheroskleroseentstehung vielmehr die Bedeutung, daB dank diesem 
Faktor die oben besprochenen Zerrungs- sowie Dehnungseffekte der Arterien
w\tnd an den bestimmten Stellen viel energischer vor sich gehen, als bei nor
malem Blutdruck. Die Fixierung der Arterienwand durch die Seitenaste, sowie 
das Anliegen von benachbarten Teile, wie z. B. der Wirbelsaule (Westen
hoeffer) oder der Pulmonalarterie (Zinser ling), diirfte dabei von groBerer 
Bedeutung sein. Man kann sich leicht vorstellen, daB an solchen Stellen die 
mechanischen Einwirkungen beim hohen Blutdruck besonders schwere Folgen 
haben, und zwar vor allem dadurch, daB sie die Lymphbildung bzw. die Lymph
zirkulation in der Arterienwand beeintrachtigen (s. 0.). Die Zirkulationsstorung 
derLymphe schafft ihrerseits einen giinstigen Boden fiir die Entstehung von 
Lipoidablagerungen, falls die betreffenden Substanzen und vor allem das Ohol
esterin in geniigender Menge bzw. in einem geeigneten Zustand zugefiihrt 
werden. 

Unter den Faktoren allgemeinen Oharakters spielen nach d~r Vorstellung 
mancher Autoren die infektios-toxischen Momente bei der Athero
skleroseentstehung die Hauptrolle. Es fragt sich nun vor allem, ob sich diese 
Ansicht auf ein einwandfreies Tatsachenmaterial stiitzt, das auf keine andere 
Weise gedeutet werden konnte. Es ist als grober Fehler zu betrachten (der 
auch jetzt noch begangen wird), daB man die Atheroskleroseentstehung nur 
aus dem Grunde fiir die Folge einer Infektionskrankheit halt, weil bei Menschen, 
welche an dieser Krankheit gestorben sind, atherosklerotische Veranderungen 
vorkommen. Diese Veranderungen sind so oft zu finden, daB ihr Zusammen
hang mit dieser oder jener Infektionskrankheit, wenn iiberhaupt, so doch nur 
mit groBter Vorsicht anzunehmen ist. 

Zur Berechtigung dieser Annahme miiBte ein groBes statistisches Material 
gesammelt werden, in welchem nicht nur die letzte Infektionskrankheit zu 
beriicksichtigen ware, welche den Tod herbeifiihrte, sondern iiberhaupt aIle 
Krankheiten, an welchen der betreffende Patient wahrend seines Leidens ge
litten hat. Es miiBte dann - und zwar ebenfalls durch groBere statistische 
Studien - erwiesen werden, daB Menschen, die nicht oder nur wenig an Infek
tionskrankheiten gelitten haben, keine oder nur schwach ausgepragte athero
sklerotische Veranderungen zeigen. Es ware aber ungemein schwierig, so ein 
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Material zu sammeln: es fehlen uns vor allem objektive Merkmale,um die 
Schwere der atherosklerotischen Veranderungen zu bestimmen: Das auf 
iibliche Weise protokollierte Sektionsmaterial kann fiir eine solche statistische 
Arbeit iiberhaupt nicht verwertet werden; man miiBte das dazunotige Material 
nach einem bestimmten Plan sammeln und dasselbe nach der oben erwahnten 
Methode der genauen schematischen Darstellung jedes einzelnen Falles (eventuell 
nach Sudanierung der Merien in toto und nach mikroskopischer Kontrolle) 
bearbeiten. Nur bei dieser Methode konnte man die einzelnen FaIle ganz objektiv 
miteinander vergleichen und auf Grund genauer Angaben iiber den Lebenslauf 
des betreffenden Menschen einige Schliisse iiber die Bedeutung der Infektions
krankheiten ffir die Atheroskleroseentstehung ziehen. 

Besonders wertvoll erscheint fiir solche Untersuchungen das Kindermaterial, 
da bei Kindern eine ganze Menge von Faktoren von vornherein auszuschlieBen 
ist, welche die Atheroskleroseentstehung bei Erwachsenen beeinflussen konnen. 
AuBerdem sind bei den Kindern aIle notigen Daten iiber die iiberstandenen 
Krankheiten, iiber Ernahrung usw. mit groBerer Genauigkeit als bei Erwach
senen zu sammeln. Nun konnten wir uns bis jetzt auf Grund genauerer Unter
suchung von Kinderaorten (sowie von Herzklappen) nach dem oben erwahnten 
Schema von der Bedeutung der Infektionskrankheiten fiir die Atherosklerose
entstehung nicht iiberzeugen (siehe die Untersuchungen von Zinserling, 
Kube, Troitzkaja-Andreewa), was auch den Erfahrungen von Abrikossoff 
entspricht. Eine kritische Besprechung der abweichenden Untersuchungs
resultate von Saltykow, Martius, Schmidt mann u. a. ist in den eben 
erwahnten Arbeiten angefiihrt. 

Wenden wir uns nun zu den experimentellen Arbeiten, welche die infektios
toxische Atiologie der Atherosklerose bestatigen sollen, so ist vor allem festzu
stellen, daB von keinem einzigen Forscher echte athetosklerotische Verande
rungen mittels Infektion oder Intoxikation bei den Versuchstieren erzeugt 
werden konnten. Die positiven, von Saltykow auf diesem Gebiete erzielten 
Resultate sind bekanntlich dadurch zu erklaren, daB er seine Versuchstiere 
mit cholesterinreicher Nahrung (Kuhmilch) fiitterte. Die Versuchsresultate 
von Osw. Loeb (Atheroskleroseentstehung bei Milchsaurevergiftung) wurden 
von den spateren Autoren (Hackel, Steinitz) nicht bestatigt. Was die von 
den iibrigen Autoren durch Infektion bzw. Intoxikation erzeugten Merien
veranderungen anlangt, so bestanden dieselben entweder in entziindlichen 
Vorgangen oder standen dar sog. Adrenalinsklerose der Kaninchenaorta nahe, 
d. h. sie hatten mit der menschlichen Atherosklerose nichts zu tun (siehe dariiber 
das Referat von Saltykow sowie die Referate von Thorel). 

Somit scheint mir die infektios-toxische Atiologie der Atherosklerose weder 
durch Beobachtungen am menschlichen Material, noch durch experimentelle 
Untersuchungen in geniigender Weise begriihdet zu sein. AuBerdem ist noch 
keine genauere Analyse der Rolle infektios-toxischer Momente fiir die Athero
skleroseentstehung ausgefiihrt worden, was fiir die Anerkennung der in Rede 
stehenden Ansichten von groBer' Bedeutung ware. Es konnten namlich die 
infektiOs-toxischen Momente deshalb eine gewisse Rolle bei der Atherosklerose
entstehung spielen, weil sie eine Storung des Cholesterinstoffwechsels, Z. B. 
durch Mobilisierung der Cholesterindepots (H ueck) hervorrufen koIinten.So 
gelingt es Z. B. bei Phosphorvergiftung, bei welcher eine solche Mobilisierung 
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stattfindet, eine geringe Anhaufung von Lipoidsubstanzen auch stellenweise 
in derBindesubstanz (Milzkapsel, Wandungen der Milzarterien) zu beobacbten 
(Haeckel). 

AuBerdem konnten vielleicht die iniektiOs-toxischen Momente auch eine 
Schadigung des physikalisch-chemischen Zustandes der Zwischensubstanz der 
Arterien hervorrufen und sie dadurch zur Lipoidablagerung pradisponieren. 
Nach den Untersuchungen von Petroff ist die Arterienwand durch ihre Fahig
keit zur Adsorption groBerer Mengen von kolloidalen Vitalfarbstoffen aus
gezeichnet, und diese Fahigkeit wird bei Schadigungen der Arterienwand ge
steigert. Moglicherweise werden in der Arterienwand auch toxische Substanzen 
kolloidaler Natur in groBerer Menge adsorbiert, wodurch man auch die ofters 
zu beobachtende Schadigung der Arterien bei Infektionskrankheiten erklaren 
konnte. Die auf diese Weise aufgefaBte infektios-toxische Theorie der Athero
sklerose steht mit den von mir oben entwickelten Ansichten iiber die Bedeutung 
der Lipoidsubstanzen bei der Entstehung dieser Krankheit gar nicht im Wider
spruch. Die Bedeutung der infektiOs-toxischen Momente als pra
disponierender Faktoren bei der Atheroskleroseentstehung konnte 
yom Standpunkte dieser Ansichten nicht geleugnet werden, doch 
sollte man vorerst in dieser Richtung noch geniigendes und einwandfreies 
Tatsachenmaterial sammeln. 

Es seien schlieBlich noch einige Bemerkungen zu den von manchen Autoren 
vertretenen Ansichten iiber die wichtige Bedeutung nervoser Einfliisse bei 
der Atheroskleroseentstehung zu machen. Das einzige Tatsachenmaterial, das 
man eigentlich meines Wissens zugunsten dieser Ansicht anfiihren konnte, 
ist das Vorkommen von degenerativen Veranderungen in den sympathischen 
Ganglienzellen bei Atherosklerose (Staemmler). Jedoch diirfte das Vor
kommen solcher Veranderungen noch nicht beweisen, daB sie an der Entstehung 
der Atherosklerose schuld sind. Die Frage bleibt bis jetzt noch offen, ob sie 
nur bei der Atherosklerose vorkommen, d. h. fiir diese Erkrankung charakte
ristisch sind, oder auch bei anderen Krankheiten nachzuweisen sind. Auch 
im ersten FaIle ware noch zu beweisen, daB sie die Atherosklerose hervorrufen, 
aber nicht lediglich Folgezustande bzw. parallel verlaufende Erscheinungen 
darstellen. Diese Fragen waren nur auf Grund eines groBeren systematisch 
gesammelten und objektiv bearbeiteten statistischen Materials zu beantworten, 
was bis jetzt meines Wissens noch nicht geschehen ist. . 

Auf experimentellem Wege ist es auch niemandem gelungen, durch Nerven
lasion echte atherosklerotische Arterienveranderungen zu erzeugen (s. Salty
kow, Staemmler). Auf welche Weise die Nerveneinfliisse die Lipoidablage
rung in den Arterienwandungen erzeugen sollten, dariiber konnte man sich 
gewiB nur in rein hypothetischer Form auBern (s. die Ausfiihrungen von Lange). 
Falls solche Einfliisse in der Tat existieren sollten (etwa z. B. im Sinne einer 
Permeabilitatsanderung der inneren Arterienwandschichten), so wiirde ihre Be
deutung als pradisponierende Faktoren zur Atheroskleroseentstehung nicht von 
der Hand zu weisen sein. Fiir diese Annahme solI aber zunachst geniigendes 
Tatsachenmaterial gesammelt werden. 
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Die oben von mir entwickelten Vorstellungen iiber die Entstehung der 
'Atherosklerose sind als zwei Theorien zusammenzufassen, die sich auf ein 
groBes Tatsachenmaterial und vor aHem auf die Ergebnisse experimenteller 
Untersuchungen stiitzen. Die erste dieser Theorien betrifft die formale 
Genese der Atherosklerose und geht aus den modernen VorsteHungen iiber 
das Wesen derselben sowie iiber die Ernahrung der Arterienwand unter 
normalen Bedingungen hervor. Diese Theorie betrachtet die Atherosklerose 
als einen im Grunde genommen infiltrativen ProzeB, bei welchem den 
Lipoidsubstanzen die Hauptbedeutung bei dem Zustandekommen charakte
ristischer Arterienveranderungen zukommt ("Infiltrationstheorie" der 
Atheroskleroseentsteh ung). 

Die zweite Theorie erklart die kausale Genese der Atherosklerose, 
und zwar von dem Standpunkt, daB bei der Entstehung dieses Leidens 
eine ganze Reihe von Faktoren von Bedeutung sind. Als auslosender 
Faktor ist dabei die Storung bezw. Insuffizient des Cholesterinstoff
wechsels anzusehen, die zur Anhaufung bzw. Zustandsanderung dieses Stoffes 
im Organismus fiihrt. Natiirlich hangt auch dieser Faktor seinerseits von einer 
Reihe von Momenten ab, welche die Regulation des Cholesterinstoffwechsels 
beeinflussen. Doch sind das samtlich Faktoren sekundarer Natur, die nicht 
unmittelbar zur Atheroskleroseentstehung fUhren, sondern nur durch die Be
einflussung des Cholesterinstoffwechsels. 

Die Insuffizienz der Regulation des Cholesterinstoffwechsels kann auch aHein 
zur Atheroskleroseentstehung fiihren, aber nur in dem Fall, wenn dieser Faktor 
mit geniigender Starke ausgepragt ist (Atheroskleroseerzeugung bei Kaninchen 
durch Cholesterinfiitterung infolge der "natiirlichen" Insuffizienz der Regu
lation des Cholesterinstoffwechsels bei diesen Tieren). Doch kann der gleiche 
Effekt auch bei geringerer Ausbildung dieses Faktors erzeugt werden, und zwar 
durch die Mitwirkung einer Reihe pradisponierender Faktoren. Von 
diesen letzteren spielen wohl die mechanischen Faktoren die HauptroHe. 
Die Kombination des auslosenden Faktors (Regulationsinsuffizienz des 
Cholesterinstoffwechsels) mit den mechanischen Momenten fiihrt am 
sichersten zur Atheroskleroseentstehung. Selbstverstandlich ist die 
Bedeutung auch aller iibriger oben besprochener Faktoren in jedem einzelnen 
Fall zu beriicksichtigen. 

Die oben angefiihrten Anschauungen iiber die kausale Genese der Athero
sklerose wurden von mir als "Ko m bina tionstheorie" der Atherosklerose
entstehung zusammengefaBt (1914). Sie steht in engster Beziehung zu der 
"Infiltrationstheorie" der formalen Genese dieses Leidens, weil die beiden 
Theorien sich auf die gleichen Tatsachen stiitzen, die zum Teil am mensch
lichen Material, zum Teil durch experimenteHe Untersuchungen der letzten 
Jahre gewonnen wurden. 
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Der Name "Amyloid" stammt von Virchow. Er vermutete in diesem 
Stoff einen den pflanzlichen Kohlehydraten verwandten Korper. Der von 
R. Wagner gepriigte Ausdruck "Corpora amylacea" bezog sich auf die von 
Pur kinj e zuerst im Zentralnervensystem gefundenen Gebilde nur in reiu 
morphologischer Beziehung, da diese eine ahnliche Schichtung wie Starke
korner zeigten. An diesen Gebilden entdeckte Virchow zuerst die Jodschwefel· 
saure·Reaktion; dann fand er dieselbe Reaktion an einer sog. Speckmilz und 
glaubte daher, es auch hier mit einer celluloseartigen Substanz zu tun zu haben, 
und bezeichnete sie als "Amyloid". Spatere Untersuchungen zeigten nun 
freilich, daB es sich beim Amyloid nicht um ein Kohlehydrat, sondern um 
einen EiweiBkorper handelt. 

Obwohl also erkannt wurde, daB das Amyloid mit "Amylum" nichts zu 
tun hatte, hat sich der Name doch erhalten. 

Bei der allgemeinen Amyloiderkrankung, die wir im Gefolge sehr vieler 
Krankheiten finden, was spater noch genauer zu besprechen sein wird, werden 
durchaus nicht alle Organe in gleicher Starke von der Amyloidablagerung 
betroffen, sondern einzelne Organe sind fast· immer vorwiegend befallen, andere 
wieder nur auBerordentlich selten und in geringem Umfange. Bei der allgemeinen 
Amyloidose sind vorwiegend beteiligt Milz, Leber, die Nieren, dann Neben. 
nieren, Darm und Lymphknoten. 

Die Milz ist zweifellos dasjenige Organ, welches weitaus am haufigsten 
und starksten befallen gefunden wird. Bei der Milz unterscheidet man zwei 
Arten der Amyloidablagerung, die sich sowohl makroskopisch als auch mikro
skopisch gut trennen lassen. Als Sagomilz bezeichnet man bekanntlich eine 
Milz, bei der vorwiegend die Follikel befallen sind. Dadurch erscheint schon 
makroskopisch jedes Lymphknotchen als ein blasses, glasiges, einem gekochten 
Sagokorn ahnliches Gebilde. Bei der zweiten Form der Amyloiderkrankung 
ist die Milz meist sehr auffallig vergroBertund .von derber Konsistenz. Rier 
handelt es sich um eine ganz diffuse Amyloidentartung. Dadurch gewinnt 
die ganze Schnittflache ein mehr homogenes Aussehen, das, je nachdem ob 
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mehr oder weniger Blut vorhanden war, zu der Bezeichnung Schinken- oder 
Speckmilz fiihrte. Nach Virchows Ansicht erkrankten einerseits die kleinen 
Arterien, anderelseits die Driisensubstanz selbst amyloid, vor allem die Zellen, 
welche die Follikel bildeten. Die Erkrankung der letzteren bestand nach seiner 
Ansicht darin, daB die ~einen Zellen innerhalb der Lymphfollikel in Corpora 
amyloidea iibergehen. Virchow verhehlte sich jedoch selbst schon nicht, 
daB mancherlei Griinde gegen seine Auffassung sprachen. Er gab z. B. . an, 
daB die GroBe der Amyloidteilchen die GroBe der Follikelzellen so sehr iiber
steigt, daB man mindestens ein fortschreitendes Wachstum derselben wahrend 
der Degeneration annehmen miisse. Die amyloide Degeneration der lymphati
schen Zellen wurde auch von den meisten spateren Autoren bald abgelehnt. 
Heute ist man allgemein der Uberzeugung, daB die amyloide Substanz sich 
im wesentlichen zwischen den Zellen ablagert, es sich also nicht um eine amyloide 
Metamorphose der Zellen handelt. Fiir die Reticulumzellen der Milz wird 
jedoch eine amyloide Degeneration der Zellen auch heute noch teilweise an
erkannt. Der Untergang der lymphatischen Elemente erfolgt jedoch durch 
den Druck der vorwiegend intercellular abgelagerten amyloiden Massen und 
durch Ernahrungsstorungen. 

In Lymphdriisen finden sich analoge Veranderungen wie in der Milz. Erwahnt 
sei nur noch, daB Eberth innerhalb del' Follikel bisweilen sternformige Zellen 
beobachtete, die sich zu unformigen, kugeligen oder mit Fortsatzen versehenen 
Gebilden entwickelten. Teilweise schienen diese Zellen in Zerfall begriffen. 
Die Ablagerung des Amyloids erfolgt aber auch hier vorwiegend intercellular 
und die lymphatischen Elemente gehen sekundar zugrunde. 

Schon 1816 wies Meckel bei der Amyloiderkrankung auf Beziehungen 
zwischen Milz und Leber hin. Er beobachtete, daB beide Organe meist gleich
zeitig vergroBert waren. 

Wie die Milz gebOrt auch die Leber zu den am haufigsten von Amyloid 
befallenen Organen. Wie enorm die Leber bei der Amyloidose vergroBert sein 
kann, zeigt unter anderem ein von Wichmann mitgeteilter Fall bei Lues, 
Wirbelcaries und Lungentuberkulose. In diesem Fall betrug das Lebergewicht 
10 kg. Die amyloid degenerierte Leber zeigt gewohnlich feste Konsistenz und 
auf dem Schnitt einen auffallend speckigen, wachsartigen Glanz. Fiir eine 
Amyloidmetamorphose der Leberzellen ist lange Zeit gekampft worden. Neben 
Cornil und Schiitte wies dann aber besonders Eberth auf die vorwiegende 
Amyloidablagerung an den Capillaren hin. An den Capillaren, die noch ganz 
den Anfang del Entartung zeigten, sah er die amyloiden Stellen als schmale 
Spindeln, die sich gegen das Endothelrohr mit scharfer Linie abgrenzten, nach 
auBen aber in kurzen Spitzchen und Franzen endigten, Bilder, die denen, wie sie 
neuerdings Kuczynski beim experimentellen Mauseamyloid wieder beschrieben 
hat,. sehr ahneln. Die Amyloidsubstanz lagert sich zwischen Capillaren 
und Leberzellen, ohne daB letztere selbst amyloid entarten. Als Folge der 
Amyloidentartung atrophieren und degenerieren die Leberzellen dann. Die 
Amyloidablagerung kann so hochgradig sein, daB sie zu einem ganzlichen Unter
gang des Leberparenchyms fiihrt; nur in der Peripherie der Leberacini sind 
in solchen Fli.llen bisweilen noch einige erhaltene Leberzellen sichtbal. Auch 
in der Wand der interlobularen GefaBe findet sich haufig Amyloidablagerung. 
Die Bedeutung des Endothels fiir die Entstehung des Amyloids tritt nach der 
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Auffassung Eberths gerade bei der Leber deutlich in Erscheinung. Das Amyloid 
vermehrt sich namlich auch weiterhin an solchen Stellen, wo auBer atrophischen 
Parenchymzellen die Capillarwand das einzig erhaltene Gewebe ist. 

In den Nieren erfolgt die erste Ablagerung des Amyloids gewohnlich in 
den Glomeruli, hii.ufig sieht man auch das Vas afferens und Vas efferens amyloid 
degeneriert, ebenso die kleinen GefaBe und Capillaren der Rinde und des Marks. 
In hochgradigen Fallen findet sich auch Amyloidablagerung an den Basal
membranen der Tubuli. In typischen Fa.llen ist die Amyloiddegeneration meist 
schon ohne weiteres makroskopisch erkenntlich. Die Niere ist vergroBert, 
blaB oder gelblich; auf der Schnitt£lache kann man die amyloid degenerierten 
Glomeruli meist schon makroskopisch als glasige Knotchen erkennen. Bei 
Auftraufeln von Jod treten sie als deutlich dunkelbraune Piinktchen hervor. 
1m Mark erkennt man dann haufig braun gefarbte Streifen, welche den ent
arteten Capillaren entsprechen. In der Rinde sieht man ferner nicht selten 
deutliche gelbliche Flecken, welche auf Lipoideinlagerungen zuriickzufiihren 
sind. Wagner unterschied vier Formen von Amyloidnieren: 1. Solche mit 
Amyloidablagerungen in Mark und Rinde ohne Veranderung der Epithelien, 
2. mit gleichzeitig bestehenden Veranderungen der Epithelien, 3. mit frischen 
interstitiellen Entziindungen, 4. die Amyloidschrumpfniere. Die Schii.digung 
der Epithelien wird zum Teil auch als sekundiire infolge der GefiiB- und Glome
rulusveranderungen auf:iufassen sein, zum Teil wird man sie aber auch auf 
Uberladung mit Stoffwechselschlacken zuriickfiihren miissen ahnlich wie bei 
Sepsisfallen, wo es ja auch zu nicht unerheblichen Tubulusschadigungen und 
EiweiBausscheidung kommen kltnn, ohne daB gleichzeitig schwere GefaBver
anderungen oder eine Glomerulonephritis vorhanden sind. Die Epithelien nament
lich der Tubuli contorti konnen stark vergroBert sein; in ihnen findet sich zumeist 
eine hyalin tropfigeDegeneration oder Verfettung. Das eingelagerte Fett zeigt 
zum groBen Teil Doppelbrechung. Die verfetteten Epithelien zerfallen teil
weise, und dadurch tritt das Fett bisweilen in reichlichen Mengen infolge Resorp
tion im Bindegewebe auf. Sehr reichlich finden sich Zylinder in den Harn
kanalchen, die sich nicht amyloid farben, aber von den gewohnlichen hyalinen 
Zylindern sich durch ihren Glanz unterscheiden und deshalb als wachsartige 
Zylinder bezeichnet werden. DaB die Zylinder keine Amyloidreaktion geben, 
darf nicht verwunderlich erscheinen, denn zum groBen Teil entstehen sie aus 
Zusammensinterung abgestoBener Epithelien, die auch hier wie die Parenchym
zellen in anderen Organen nicht selbst amyloid erkranken. Neben der Amyloid
ablagerung finden sich nicht selten gleichzeitig entziindliche, interstitielle Ver
anderungen; sie konnen gleichzeitig oder vorher entstanden sein. Fiir beide 
Veranderungen kommt wahrscheinlich dieselbe Noxe in Frage. In seltenen 
Fallen kommt es zu einer Amyloidschrumpfniere, bei der neben den Folgen 
einer interstitiellen und glomerularen Entziindung es zu Amyloidablagerungen 
gekommen ist. Ich selbst konnte mehrere derartige Amyloidschrumpfnieren 
bei chronischen Gelenkerkrankungen beobachten. Es gibt FaIle von chro
nischen Nierenentziindungen, die zu einer primaren Amyloidbildung in den 
Nieren fiihren. Ra u hi tschek vertritt die Ansicht, daB bei primar entziind
lichen Veranderungen der Nieren mit ~ekl1ndfu'er amyloid.er Degenm-ation 
eine Herzhypertrophie nicht fehlen darf. Durch chemische Analysen konnte 
ich feststellen, daB sich bei der amyloiden Schrumpfniere im Herzmuskel wie 
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beichronischen Glomerulonephritiden eipe erhebliche Reststickstoffanhaufung 
findet, wahrend sie sonst beiAmyloidfallen im Herzmuskel nur im geringen 
MaBe vorhanden ist, auch dann, wenn die Nieren in der iiblichen Form mit
beteiligt sind. 

Ein Organ, welches neben den schon besprochenen ebenfalls auBerordentlich 
haufig erkrankt, ist die Nebenniere. Heller fand die Nebenniere so haufig 
degeneriert, daB er sie in zweifelhaften Fallen als eine Art Reagensorgan auf 
Amyloid benutzte. Durch die amyloide Degeneration erfahren die Neben
nieren nicht selten eille Verdoppelung ihres Gewichtes. Friedreich beobachtete 
in der amyloid degenerierten Nebenniere eine starke amyloide Degeneration 
der innerhalb der corticalen Bindegewebssepten verlaufenden GefaBe und 
einen volligen. Schwund der corticalen Pigmentzone. Eberth fand bei der 
Amyloidose der Nebennieren eine besonders starke Beteiligung der Arterien 
und Capillaren der Zona fascicolata; am wenigsten fand er das Mark beteiligt. 
Die Kapsel war zumeist frei von Amyloid. Zwischen den amyloid veranderten 
Capillaren waren entsprechend dem Grad ihrer Beteiligung auch die Epithel
zellen sekundar zugrunde gegangen. Sie atrophieren auch hier, ohne sich an 
der Amyloidbildung selbst zu beteiligen. Peters fand das Amyloid in der 
Nebenniere vorwiegend in der Zona fascicolata und reticularis abgelagert, 
und zwar nicht nur pericapillar und interstitiell, sondern oft auch pericellular 
um die Epithelzellen der Rinde herum. M. B. Schmidt beschrieb neuerdings 
doppelseitige Nebenniereptumoren mit amyloider Degeneration bei einem 
64jahrigen Manne, der an einer Nephrosklerose mit Uramie einging. Es handelte 
sich um pigmentierte Rindenadenome. Wahrend diese gewohnlich umschriebene 
kleine Knoten in einer oder beiden N e bennieren darstellen, waren in diesem 
Falle die Tumoren beiderseits diffus iiber das Organ ausgebreitet und ver
groBerten dasselbe erheblich (zusammen 178 g gegeniiber 12 g normal). Die 
amyloide Degeneration betraf vorwiegend die adenomatOs gewucherten Teile. 
Klinisch waren keine Addisonsymptome vorhanden gewesen, bei der Sektion 
fiel aber die starke Pigmentierung der Haut auf. Mikroskopisch handelte es 
sich umechte Melaninpigmentierung wie bei der Bronzehaut. Dies wies auf 
eine Storung des EiweiBstoffwechsels hin und gab eventuell eine Moglichkeit, 
das Amyloid zu erklaren, fiir welches sonst keine der bekannten Ursachen 
vorhanden war. AuBerdem fand sich in diesem Fall geringe amyloide Degene
ration der Glomeruli und der kleinen Arterien in Milz, sehr geringe in den Capil
laren der Leber, Darmschleimhaut und Prostata. 

Auch in anderen innersekretorischen Organen wird relativ haufig Amyloid
ablagerung bei allgemeiner Amyloidose beobachtet, besonders in Schilddriise, 
Hypophyse und Epithelkorperchen. Es sei schon hier darauf hingewiesen, 
daB alle diese Organe sehr reich an Capillaren sind. In der Hypophyse wurde 
von Schilder die amyloide Degeneration in einem Fall im Vorderlappen so 
hochgradig gefunden, daB sie stellenweise das Driisengewebe an Flachenraum 
iibertraf. Die Epithelzellen waren zum Teil atrophisch. 1m Hinterlappen 
der Hypophyse wurde bisweilen nur eine geringe Beteiligung der GefaBe be
obachtet. 

Das Herz fand Heschl in einem Drittel der FaIle von allgemeiner Amyloidose 
mitbetroffen. Er fand die amyloide kernlose Masse zwischen den Muskelfasern 
liegen, nie in den Muskelfasern selbst, wie zuerst angenommen worden war. 
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Gegen die Annahme, daB die Amyloidstreifen entartete LymphgefaBe seien, 
sprach ihm das Fehlen jeglicher Endothelzeichnung und jeglichen Inhalts. 
H ii b s c h mann fand bei allgemeiner Amyloidose das Amyloid im Herzen gewohn
lich nur mikroskopisch nachweisbar. An der Amyloiddegeneration waren das 
Bindegewebe zwischen den Muskelfasern und die GefaBwande beteiligt. Perikard 
und Endokard und Klappen waren selten und sparlich erkrankt. Schmidt 
fand jedoch in blutgefaBlosen Klappen und Chordae tendineae mit Amyloid 
ausgefiillte LymphgefaBe. 1m Gegensatz zu den alteren Angaben Kybers 
und in Ubereinstimmung mit den spateren Autoren hat auch Hiibschmann 
bei seinen Untersuchungen nie an den Muskelfasern selbst eine amyloide Degene
ration gesehen. Die Muskelfasern wurden erst sekundar atrophisch. 1m Bereich 
des Reizleitungssystems wurden ebenfalls kleine amyloide Einlagerungen be
obachtet, jedoch ohne Beeinflussung der Muskelelemente des Biindels. Eine 
auBerordentlich schwere Beteiligung des Hisschen Biindels an der amyloiden 
Degeneration ist von Kann beschrieben bei einem 77jahrigen Manne, der 
fmher starker Alkoholiker war. Bei der Sektion fanden sich Tabes dorsalis, 
Osophaguskrebs mit Perforation in den Pharynx und eine Phlegmone mit 
Ubergreifen auf Herzbeutel und Perikard .. Klinische Angaben iiber Herz
storungen lagenin diesem Fallieider nicht vor. DaB die Amyloidose des Herzens 
so hochgradig werden kann, daB sie zu schweren Funktionsstorungen fiihrt, 
kommt nur selten vor. lch habe nur sparliche Angaben damber in der Literatur 
bemerkt gefunden. In eine:tp. von Steinhaus beschriebenen Fall waren Er
scheinungen von Herzinsuffizienz vorhanden; ferner schwerste Herzinsuffizienz 
2 Monate ante exitum bei einem 36jahrigen Mann mit fast isolierter Herz
amyloidose ohne nachweisbare Entstehungsursache (Landau). Zwei FaIle 
hochgradiger diffuser Amyloidentartung, bei denen die Diagnose: Amyloidose 
des Herzens schon makroskopisch gestellt werden konnte, sind von Hecht 
mitgeteilt. So ausgebreitete Amyloidveranderungen im Herzen, daB man die 
Herde schon mit bloBem Auge erkennt, sind auBerordentlich selten. Einen 
dieser FaIle sah ich in der groBen Grawitzschen Sammlung im Greifswalder 
pathologischen Institut. Dieses Herz zeigte einen umschriebenen Amyloid. 
knoten und stammte von einem 53jahrigen Manne, bei dem die klinische Diagnose 
"Myodegeneratio cordis" gestellt worden war. 

In den Lungen werden bei allgemeiner Amyloidose nur bisweilen GefaBe 
und Capillaren in geringem Umfange beteiligt gefunden. Orth jedoch konnte 
auch von einem Fall von schwerer, das alveolare Geriist betreffender Amyloid
entartung der Lunge berichten. Schilder teilt mit, daB sioh das Amyloid 
in der Lunge besonders in Form feiner Streifen dem Alveolarepithel anschmiegt 
und an der dem alveolaren Lumen abgekehrten Seite von elastischen Fasern 
begrenzt wird. Kschischo fand Amyloid in chronisch entziindetem Lungen
gewebe. 

Ein Organ, in dem noch relativ haufig und hochgradig Amyloid gefunden 
wird, ist der Darm. Die Amyloiddegeneration betrifft gewohnlich GefaBe und 
Geriistsubstanz der Zotten und der Sukmucosa. Teilweise ist sogar angenommen 
worden, daB hochgradige Amyloidosen auch zu Geschwiirsbildungen fiihren 
konnen. Gewohnlich handelt es sich aber wohl um tuberkulose Geschwiire, 
zu denen sich eine Amyloidentartung gesellt hat. Auch isolierte Amyloidose 
des Darmes und der zugehorigen Lymphdriisen ist beschrieben. Litten 
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berichtet, dal3 er einmal bei der Autopsie eines an chronischer Endokarditis der 
Mitralis, fibrinoser Pneumonie und geringen Schrumpfnieren verstorbenen 
Mannes eine weit verbreitete amyloide Degeneration des Darmes gefunden 
hat, wahrend aIle iibrigen Organe frei von Amyloid waren. 

1m Uterus ist hochgradiges Amyloid zueIst von Virchow beschrieben 
worden. Auch Klyber beobachtet mehrmals Amyloidablagerung im Uterus; 
in zwei Fallen handelte es sich um amyloide Degeneration der Gefal3e puer
peraler Uteri. 

Von einer Beteiligung der quergestreiften Muskulatur an der amyloiden 
Degeneration ist meines Wissens nur ein Fall von Ziegler bei lokalem Amyloid 
der Zunge mitgeteilt. Um einzelne Muskelfasern herum sah er einen schmalen 
Ring von amyloider Substanz, um andere wieder sehr dicke derartige Ringe. 
Je nach dem Grade der Umringung waren die Muskelfasern mehr oder weniger 
atrophisch. 

In Gehirn, Riickenmark, Nerven und Ganglien ist aul3erordentiich selten 
Amyloid gefunden worden. Wichmann, welcher sehr ausgedehnte Unter
suchungen iiber die Lokalisation des Amyloids angestellt hat, gibt an, dal3 er 
in der Literatur sowie in eigenen Fallen nie etwas tiber amyloide Degeneration 
in diesen Geweben selbst gefunden hat. Nur an den Gefal3en der Basis und 
ihren Verzweigungen wurden Amyloidablagerungen beobachtet. 1m Epi-, 
Peri- und Endoneurium des Ischiadicus konnte er in einem Fall feine Amyloid
faden feststellen. Schmorl fand in einem Plexus solaris zahlreiche Gefa6e 
amyloid, die Ganglienzellen atrophisch, aber nirgends in einer Ganglienzelle 
fleckweise oder totale Amyloidfarbung. Auch Ljubimow sah in Sympathicus
ganglien die GefaBe amyloid entartet, jedoch keine amyloid degenerierten Gan
glienzellen. 1922 berichtete Weimann von einem an Encephalitis epidemica 
verstorbenen 50jahrigen Manne, bei dem sich besonders in Vierhtigel- und 
Briickengegend starke Infiltrate aus Lymphocyten und Plasmazellen fanden, 
ferner tiberall verstreut zahlreiche Corpora amylacea, besonders um den Aquadukt 
herum, femer aber auch groBere, unregelmaBige Amyloidschollen. P. Schroder 
fand in einem Fall von Paralyse im Gehirn amyloidahnliche, aber nicht die 
typischen Farbreaktionen gebende Massen um GefaBe und Capillaren herum 
abgelagert; auch zu "kolloiden" Plasmazellen schienen sich Beziehungen zu 
ergeben. 

In wohl allen anderen Organen des Korpers ist hin und wieder an den GefaBen 
und im Bindegewebe Amyloidablagerung beobachtet worden; so im Knochen
mark, Pankreas usw. 

Die amyloide Degeneration an den Gefal3en hat Friedreich zuerst genauer 
beschrieben, und zwar an den GefaBen des Netzes. An den Capillaren war die 
Amyloidablagerung bisweilen so hochgradig, daB das Lumen vollkommen 
obliteriert war. Auch die kleinsten Arterien waren nahezu vollig verschlossen. 
Zwischen den entarteten Gefal3en fand sich atrophisches Fettgewebe. In einem 
anderen Fall beschrieb Friedreich aul3er hochgradiger amyloider Degeneration 
von Capil1aren und Artmien auch Amyloidablagerungen in den Venenwanden. 
Virchow hatte das Amyloid am haufigsten an mittleren und kleinen Arterien, 
und zwar in der Media gefunden. Die Amyloiderkrankung grol3er Arterien 
(Arteria iliac a, renalis und Aorta) ist nach Eberth auch bei bedeutender Er
krankung der Bauchorgane eine sehr geringftigige. Selbst die Hauptarterien 
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amyloider Organe, z. B. die Arteria renalis, enthalten mitunter keine Spur 
von Amyloid. Zwingmann und Wichmann beschrieben spater die Ver
anderung an den GefaBen noch genauer, und zwar fanden sie zarte Amyloid
gitter zwischen den Muskelfasern liegen, meist zahnartige Fortsatze nach der 
Intima zu zeigend. Eine selbstandige Erkrankung der Intima hat M. B. S c h mid t 
nur ausnahmsweise an den Follikelarterien der Milz beobachtet. DaB die Ad
ventitia bisweilen Amyloidablagerung bei intakter Media zeigt, ist mehrfach 
beschrieben worden (Litten, Schilder, O. Meyer). Am haufigsten findet 
sich die Amyloidablagerung wohl an den Capillaren. Hier beobachtet man 
das Amyloid der Capillarwand angelagert, und zwar zwischen Capillarwand 
und Parenchym der Organe. 

Ebenso wie Capillaren und GefaBe spielt bei der amyloiden Degeneration 
das Bindegewebe eine besonders wichtige Rolle, da es ja wie diese fast in jedem 
Organ zu finden ist und sich an der amyloiden Degeneration besonders intensiv 
beteiligt. Eine Teilnahme der Zellen selbst an der amyloiden Degeneration 
wird auch hier von den meisten Autoren geleugnet. Hauptsachlich wird das 
Amyloid zwischen den Fasern abgelagert gefunden, besonders Wicb mann 
betonte diesen Standpunkt sehr scharf. M. B. Schmidt teilt bezuglich der 
Bindegewebsfasern nicht Wichmanns exklusiven Standpunkt, vor aHem 
am retikularen Gewebe von Milz- und Lymphdrusen halt Schmidt eine Imbi
bition der Fasern durch die Amyloidsubstanz selbst fur moglich. Auch an der 
amyloiden Umwandlung der Tunica propria der Drusen halt er fest. In blut
gefaBlosen Teilen, z. B. Herzklappen und Chordae tendineae, fand er das Amyloid 
in Form feiner und plumper Strange im LymphgefaBnetz abgelagert, Endo
thelien lieBen sich wiederholt als Begrenzung nachweisen. 

Nach Litten war bei Amyloid die Milz in 99% der FaIle, die Niere in 98% 
erkrankt, nach Lubarsch die Milz in 97,4%, die Nebennieren in 95%, die 
Nieren in 92°! o. 

Die Amyloiderkrankung wird als eine sekundare Krankheit angesehen. 
Als primare Leiden, welche dazu fUhren, werden angegeben: Tuberkulose, 
Knocheneiterung, Syphilis, Abscesse, Bronchiektasep, chronische Eiterungen 
aller Art, Malaria, Nephritis, Pyelitis, Darmerkrankungen, Tumoren, sowohl 
Carcinome und Sarkome, Lymphosarkome, Rectum-, Gallenblasen-, Harn
blasenfisteln, Aktinomykose, Arthritiden, Leukamien, Parametritis, Variola 
vera usw. Am weitaus haufigsten findet man das Amyloid bei der Tuberkulose, 
vor aHem bei Knochentuberkulose, bei den Lungentuberkulosen vorwiegend bei 
kavernosen Formen. Eine groBe Bedeutung fur die Entstehung des Amyloids 
bei der Tuberkulose hat man sekundaren Infektionen zugeschrieben. Lubarsch 
fand als Ursache des Amyloids Tuberkulose in 67%, Eiterung in 14%, maligne 
Blastome in etwa 70/ 0, chronische Nierenentzundungen in 50/ 0 , Darmerkran
kungen in etwa 4% und tertiare Lues in etwa 2%; Blum hatte Tuberkulose 
in 79% gefunden, Eiterungen in lO%, u. a. noch Aktinomykose in 1,4%. 

Als seltenere FaIle, bei denen Amyloid auf tritt, sind noch eine groBe Anzahl 
von Krankheiten angegeben. Nach einer Mitteilung Orths ist Amyloid mehr
fach beobachtet bei striktnrierenden Geschwiiren des Mastdarmes. Er konnte 
8 Faile beobachten, bei welchen neben Rectalgeschwuren keinerlei sonstige 
Zeichen fiir Syphilis vorhanden waren, auBerdem 7 Fane, fur die keine anderen 
Ursachen als peri- oder parametritische Eiterungen aufzufinden waren. Er 



60 G. Dom1l.gk: 

istdeshalb der Meinung, daB man auch chronische Gonorrhoe als Ursache fUr 
die Amyloidentstehung mit in Betracht ziehen muB. Ausgedehnte Amyloidose 
der Magenwand ist bei einem Fall von Purpura haemorrhagica beschrieben 
worden. Klinisch waren in diesem FaIle haufig Magenblutungen beobachtet. 
AuBer der Magenwand waren die Lymphdriisen der Umgebung amyloid degene
riert. Lippert beobachtete Amyloid inMilz, Leber undNieren bei rekurrierender 
Endokarditis. O. Meyer und Wolf wiesen auf die eventuelle Bedeutung der 
Kriegsemahrung in den Jahren 1914-1918 fiir die Vermehrung der Amyloid
falle hin. Sie nahmen an, daB es hier vielleicht zu einem gesteigerten EiweiB
zerfall bei gestortem Schwefelstoffwechsel gekommen sein konnte. Schrank 
konnte in der Nachkriegszeit eine absolute Vermehrung des Amyloids nicht 
nachweisen; hingegen wurde vermehrtes und schwereres Auftreten von Leber
amyloid beobachtet. Tuberkulose a1s Ursache fUr das Amyloid ist in der Nach
kriegszeit haufiger festgestellt worden. Fabian und Sternberg erwahnen 
FaIle von Lymphogranulomatose, die mit Amyloidose kombiniert waren. 
Askanazy beobachtete einen Fall von multiplen Myelomen, bei denen hoch
gradiges Darmamyloid bestand. Hiibschmann fand allgemeines Amyloid 
bei einem Fall von Hypemephrom mit zahlreichen Metastasen, besonders im 
Knochensystem. Auch Hansemann hat iiber zwei FaIle von Kombination 
von Hypemephrom und Amyloidose berichtet. Fischer beschrieb die amyloide 
Degeneration als Folge des jahrelangen Bestehens von Beingeschwiiren. Hertz 
beobachteteAmyloid beiKachexie infolge von chronischem, nicht syphilitischem 
Pemphigus. Lambl und Loschner berichteten iiber einen Fall von Rachitis 
mit amyloider Degeneration; von Lambl ist Amyloid bei Darmkatarrhen 
bei Kindem beobachtet. Steiner und Neureutter fanden Amyloid nach 
chronischem Ekzem bei zwei Kindem. Angeboren hat Rokitanski Amyloid 
bei Kindem von syphilitischen Eltem gefunden. Auch V e r s e beobachtete 
schwere allgemeine Amyloidose auf kongenital-syphilitischer Basis bei zwei 
Geschwistem. 

AuBer solchen Amyloidosen, bei denen als Ursache immerhin seltenere 
Erkrankungen in Betracht gezogen werden miissen, gibt es auch noch eine 
gauze Reihe von Fallen, bei denen scheinbar iiberhaupt keine rechte Ursache 
fiir die Amyloidentstehung vorhanden ist. So beschrieb Wild einen Fall von 
Amyloid, bei dem keine der bekannten Ursachen in Frage kam. Es handelte 
sich um eine 56jahrige Frau, die an Lungenemphysem und Herzschwache 
gelitten hatte und an einem Erysipel des Unterschenkels zum Tode kam. AuBer
dem war der Fall durch eine ungewohnliche Lokalisation des Amyloids be
merkenswert; Vorwiegend betroffen waren niimlich Herz, Darm, Zunge, Peri
toneum, Hamblase und Lunge, wahrend Milz, Leber und Nieren, also die im 
allgemeinen am haufigsten erkrankten Organe, vollkommen frei waren. Das 
Amyloid fand sich vorwiegend in kleinen Knotchen, die zum Teil gleichzeitig 
hyaline Degeneration zeigten. Man konnte nach der Beschreibung wohl an 
eineAussaat kleiner Tuberkuloseherde denken, obwohl sonst nichts fiir Tuber
kulose beobachtet wurde. Ein ahnlicher Fall ist von Steinhaus beschrieben: 
Bei einem vorher vollig gesunden 40jahrigen Manne traten starke Darmblu
tungen und Erbrechen auf. Bei der Sektion fanden sich auch hier eigenartige 
knotchenformige Infiltrationender Herzwand, des Magens und des Darmes. 
Die Knotchen erwiesen sich auch hier mikroskopisch zum Teil amyloid, zum 
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Teil hyalin degeneriert. Der Herzmuskel erschien schon makroskopisch hart, 
glasig, homogen, und die Magenwand war um das Mehrfache verdickt. Die 
Magenschleimhaut zeigte neben zahlreichen tuberkelahnlichen Knotchen reich
lich Erosionen; auch in diesem FaIle waren Milz, Leber und Nieren vollig frei 
von Amyloid. Freundlich berichtete uber einen Fall von allgemeiner Amyloi
dose mit hochgradigem Ikterus bei besonders starker amyloider Degeneration 
der Leber. Fur dies Amyloid war keine der bekannten Ursachen vorhanden. 
Neben zahlreichen anderen, in ihrer Xtiologie vollig unklaren Fallen ist neuer
dings ein in seiner Genese g3.nzlich ungeklarter Fall von Husten aus dem 
Gottinger pathologischen Institut mitgeteilt worden. Es handelt sich um einen 
4 Jahre lang beobachteten Krankheitsproze.B bei einer alteren Frau, bei der 
sich neben einer enorm vergro.Berten harten MHz und Leberschwellung Odeme 
und dauernde Ausscheidung von wechselnden Eiwei.Bmengen im Urin fanden. 
Es wird besonders hingewiesen auf die auffallige Policythamie bei vermindertem 
SerumeiweiB. Die Krankheit fiihrte zu allmahlichem Krafteverfall mit zu
nehmendem Odem; ein Erysipel fiihrte den Tod herbei. Mikroskopisch zeigten 
Milz, J ... eber, Nieren und Nebennieren hochgradige Amyloidablagerungen. Auf
fallend war ein herdformiges, besonders starkes Ergriffensein von Teilen der 
Leber, Milz und Nieren. 

Auch E p ping e r veroffentlichte jungst eine Beobachtung bei einem 17jahrigen 
Madchen mit vollkommen unklarem Krankheitsbild. Milz- und Lebertumor 
wurden schon klinisch festgestellt. Bei der Sektion fand sich eine schwere 
Amyloidose der Milz und Leber mit merkwiirdig tumorartiger Verteilung be
sonders in der Leber. 

Diese atiologisch unklaren FaIle legen doch immer wieder die Fragenahe, 
ob es nicht ein Amyloid gibt, welches primar auftreten kann, ohne eine der 
vorher erwahnten chronischen Erkrankungen. Einen Hinweis auf diese Mog
lichkeit gibt uns meines Erachtens schon eine Beobachtung aus der Tierpatho
logie. Bei Pferden, die zur Diphtherieserumgewinnung immunisiert werden, 
tritt nicht allzu selten Amyloid auf. Die Leberkrankheit der Pferde setzt oft 
ganz plotzlich ein. 

Der Versuch, eine gemeinsame Ursache, welche allen allgemeinen Amyloi
dosen zugrunde liegt, aufzufinden, ist mehrmals unternommen worden. Fried
reich glaubte, aus dem gleichzeitigen Bestehen von Amyloid und parenchyma
tOser Nephritis - einer Nephrose nach unserer heutigen Nomenklatur·- mit 
aller Reserve eine Stutze fur die Ansicht zu sehen, daB eine in gelOster Form 
im Blute zirkulierende amyloide Substanz bei gehemmter Nierentatigkeit 
sich im Blute anhaufen kann und nun sich in den verschiedenen Geweben und 
vorzugsweise in den Gefa.Bwandungen ablagert. Nach dieser Anschauung 
wiirde man dann, wie Friedreich selbst sagt, jedoch zugestehen mussen, 
daB gewisse Organe, unter denen Milz und Leber obenan stehen, die amyloide 
Degeneration zuerst durch eine lokale ErnahrungsstOrung ihrer Gewebe er
fahren miiBten und daB nun auf einer gewissen Hohe ihrer Alteration von ihnen 
aus jenes hypothetische flussige Amyloid in die Blutmasse iiberstromt. Wich
mann nahm als eigentliche Ursache der Amyloiderkrankung die infolge des 
Primarleidens eintretende chronische Anamie und mangelhafte Oxydationen 
an und erklarte, daB auch die Amyloidfalle ohne bekannte Ursache so fiir ihn 
nichts Unerklarliches mehr an sich hatten; besonders verweist er auf einen 
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von Soyka mitgeteilten Fall, der eine Amyloiderkrankung bei seniler Atrophie 
ohne sonstige Ursache beschrieben hatte. 1904 sprach sich M. B. Schmidt 
in seinem Referat iiber das Amyloid dahingehend aus, daB es moglich geworden 
ware, aus den Grundkrankheiten, welche zur Amyloidose fiibrten, eine Eigen
schaft als die gem:einsame und wesentliche herauszulosen, namlich die toxische 
Schadlichkeit. Er sprach die Hoffnung aus, daB diese Betrachtungsweise sich 
auch fruchtbar erweisen wiirde fUr das Verstandnis vieler derjenigen Falle, 
in denen keins der gewohnlichen Grundleiden fiir das Amyloid vorlage, und 
weist besonders darauf hin, daB man so mit Browicz den chronischen Dick
darmkatarrhen m:it den dabei ablaufenden fermentativen Prozessen eine ursach
liche Bedeutung fiir das Amyloid wohl zusprechen darf. In diesem Zusammen
hang weist er auch darauf hin, daB Nowack durch Injektion faulender Bouillon 
bei Hiibnern sehr schnell amyloide Degeneration erzeugen konnte. M. B. 
Sch midt halt es fUr durchaus moglich, daB sich das Amyloid im Verlauf einer 
Infektionskrankheit, z. B. eines protrahierten Typhus abdominalis, entwickeln 
kann und dieselbe liberdauerl. Marasmus, Anii..mie, chronischer Eiterverlust 
geniigen ihm nicht zur Erklarung der Degeneration, denn den positiven Fallen 
mit Eiterung stehe eine betrachtliche Gruppe von sicherlich sekundarem Amyloid 
obne jede vorhergehende Eiterung gegeniiber. Die Syphilis z. B. flihre zur 
Amyloiddegeneration durchaus nicht nur in solchen Fii.Jlen, in denen Ulcerationen 
vorkommen. Auch die Carcinome, die von Amyloid begleitet werden, sind 
sehr verschieden nach Sitz und Neigung zum Zerfall. M. B. Schmidt sah 
ein Milzamyloid bei Carcinom der Gallenblase mit Lebermetastasen obne jede 
Eiterung und Geschwiirsbildung. Beziiglich der gewohnlichsten Grundkrank
heiten hatte sich auch ihm allerdings ergeben, daB als Ursache fiir das Amyloid 
solche Falle die Hauptrolle spielten, in denen Eiterung und Zerfallsprozesse 
vorhanden waren, also vorwiegend Lungentuberkulose mit Kavernenbildung, 
Darmtuberkulose, Urogenitaltuberkulose und namentlich auch tuberkulose 
Knochen- und Driisenprozesse mit Fistelbildung. M. B. Schmidt stimmt 
daher v. Schrotters Auffassung bei, daB die Mischinfektion mit Eiterkokken, 
welche in solchen Fallen erfahrungsgemaB eintritt, das ausschlaggebende Moment 
infolge der Toxinbildung darstellt. DaB qualitative Veranderungen des Stoff
wechsels bei der Amyloidentstehung eine Rolle spielen konnen, erschien S ch mid t 
wahrscheinlich, da Amyloidose wiederholt zusammen mit. Stoffwechselerkran
kungen, wie z. B. Gicht, auch Leukamie und vereinzelt bei Myxodem, beobachtet 
wird. 

AuBer den beschriebenen Fa.llen von allgemeiner Amyloidose gibt es eine 
Anzahl allerdings wesentlich .seltenerer Falle, in denen das Amyloid herdformig 
und lokal begrenzt auftritt. Unter die lokalen Amyloiderkrankungen werden 
im allgemeinen nicht die Falle von erkrankten einzelnenLymphdriisen oder 
Lymphdriisengruppen gerechnet, weil es sich dabei um die Erkrankung eines 
ganzen Organes handelt. Solche amyloiden Degenerationen der mesenterialen 
Lymphdrusen sind von Birch-Hirschfeld z. B. nach Typhus beobachtet 
worden. Die eigeJltliche lokale Amyloiderkrankung findet sich in Narben und 
haufigin tumorartiger Anordnungvorwiegend an Auge, Zunge, Kehlkopf, Trachea, 
Bronchien und Harnblase. Schilder beschreibt einen Fall von lokalem: Amyloid 
des Zungengrundes bei einer 56jahrigen Frau. Mit Ausnahme eines Typhus 
war die Frau frUber nie krank gewesen. 1m Bereich des Zungengrundes fanden 
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sich hinter der V-formigen Linie drei prominente Knoten; der groBte war etwa 
erbsengroB. Diese zeigten eine transparente Beschaffenheit, Jodreaktion, 
Jod-Schwefelsaurereaktion und Metachromasie bei del.' Methylviolettfarbung. 
dieletztere Reaktion aber nicht sehr ausgepragt. An den makroskopisch nicht 
veranderten Gebieten der Zunge fand sich mikroskopisch eine Infiltration 
von Lymphocyten und Plasmazellen. An der amyloiden Entartung innerhalb 
des Tumors waren Schleimhaut, Adenoid- und Fettgewebe, Muskulatur und 
der Bezirk der Schleimdriisen beteiligt. Die Amyloidablagerung fand sich 
vorwiegend an den Capillaren; infolge der schlechten Ernahrung war das Driisen
gewebe atrophisch geworden; auch im Bindegewebe zwischen den Muskel
fasern war reichlich Amyloid abgelagert. 

Ausgedehnte lokale Amyloidablagerungen der Zunge und des Kehlkopfes 
sind von Ziegler bei einem Manne beschrieben worden, bei dem in der Leber 
Narben vorhanden waren, die aufeine friihere syphilitische Infektion schlieBen 
lieBen. Die Amyloidknoten in den oberen Luftwegen waren multipel, saBen 
unter der Schleimhaut und verdrangten teilweise den Kehldeckel. Ziegler 
nahm eine Beziehung der Amyloidbildung zu den entziindlich syphilitischen 
Veranderungen an und ward in dieser Annahme dadurch bestarkt, daB sich 
auch lokales Amyloid in demselben Fall in den Lebernarben fand. Von Balser 
ist ein Fall mitgeteilt worden, bei dem es durch hochgradige Amyloidbildung 
in den oberen Luftwegen zu einer Tracheo- undBronchostenose kam. Es handelte 
sich um einen Mann in mittleren Lebensjahren, bei dem die Erkrankung mit 
einer starkeren Bronchitis begonnen hatte. Spater waren asthmatische Be
schwerden aufgetreten, in den letzten zwei Jahren Stenosenerscheinungen. 
Derselbe Autor erwahnt auch mehrere Falle, wo sich Amyloid der oberen Luft
wege bei chroni.schen Bronchitiden ohne weitere Lurtgenkomplikationen ge
funden hat. Hochgradige Verengerung des Kehlkopfes durch multiple Amyloid
tumoren beobachtete auch Herxheimer. Hier fand sich ein groBer Teil der 
Amyloidsubstanz in LymphgefaBen abgelagert. Erwahnt sei, daB an vielen 
Stellen sich ein Zusammenhang zwischen LymphgefaBendothelien und Riesen
zellenbildungen ergab und auch an Arterien, deren Media amyloid entartet 
war, sich yom Intimaendothel ausgehende Riesenzellen fanden. Uber knotchen
formige lokale Amyloidablagerungen in der Darmmuskulatur hat Askanazy 
berichtet. Er fand in einem Fall im Bereich des Ileums zahlreiche harte, graue, 
amyloide Knotchen in etwa StecknadelkopfgroBe, wahrend sonst im Korper 
nirgends Amyloid vorhanden war. Uber lokales hochgradiges Amyloid in der 
Harnblase einer 73jahrigen Frau, die an einem chronischen Nierenleiden ver
starb, ist zuerst von Salo min berichtet worden. Einen ebenfalls hochgradigen 
Fall von Tumoramyloid in der Harnblase hat Lucksch beschrieben. Hier 
bot das Innere der Harnblase ein vollig hockeriges Aussehen dar. Todesursache 
war eine chronische Tuberkulose. Herxheimer und Reinhart beobachteten 
lokales tumorformiges Amyloid der Urethra bei einem 27jahrigen Mann. Beck
mann beschrieb eine hochgradig amyloid entartete Struma. Makroskopisch 
kann die Amyloidablagerung in del.' Schilddriise in hochgradigen: Fallen zu 
sehr erheblicher VergroBerung der Organe fiihren, so daB mehrmals irrtiimlich 
in solchen Fallen die Diagnose Struma maligna gestellt worden ist. Teilweise 
wurde in Adenomen der Schilddriise eine ganz besonders hochgradige Amyloid
ablagerung ge£unden. Zahn berichtete von einem Fibrom und Osteofibrom 
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der Zunge mit amyloider Entartung. Relativ haufig sind sog. Amyloid-"Tu
moren" der Conjunctiva beschrieben worden. Lokale Amyloidose des Herzens 
ist auBerordentlich selten beobachtet. Ein Fall ist von Beneke und Bonning, 
andere sind von Steinhaus, Landau und Beneke beschrieben worden. 
In dem zuerst erwahnten Fall handelte es sich um einen alten Mann, der angeb
lich an Bronchitis gelitten hatte. Hier fanden sich am Herzen neben starker 
Sklerosierung und Verkalkung der Coronararterien in samtlichen muskulosen 
Teilen dichte Einlagerungen glasiger Kornchen von miliarer GroBe. Der Ver
fasser weist darauf hin, daB die Amyloidablagerung zur Zirkulation eine Be
ziehung haben muBte. Gleichzeitig waren in diesem Fall zahlreiche alveolare 
Wande amyloid degeneriert, und es fand sich in der Lunge ein ausgedehnter 
Alveolarkatarrh mit Fibrinausscheidung und eitriger Bronchitis. Milz, Leber, 
Nieren waren vollkommen amyloidfrei. Beneke und Bonning denkenan 
eine Blutschadigung durch Aufnahme bestimmter Substanzen aus der Lunge. 
Beneke konnte spater noch 6 weitere Faile der seltenen lokalen Herzamyloidose 
beobachten. Er fand sie bei alteren Patienten mit allgemeinen Stauungserschei
nungen oder zum wenigsten mit Bronchialkatarrhen, nicht aber mit den die 
gewohnliche Amyloiderkrankung von Milz, Leber, Nieren usw. bedingenden 
Infektionen. Mehrfach war obliterierende Perikarditis, einmal auch eine Mitral
stenose irrtiimlich angenommen worden. Einen Fall von isolierter Herzamyloi
dose mit schwerer Beteiligung des Hisschen Biindels, der von Kann beschrieben 
worden ist, haben wir schon friiher erwahnt. 

Lokales Amyloid in den Lungen ist mehrfach beschrieben worden. O. Meyer 
sah bei einem 57jahrigen Manne mit starker Arteriosklerose in beiden Lungen 
subpleural gelegene Amyloidtumoren bis zu ApfelgroBe, kleinere auch mitten 
im Lungengewebe. Fiir die groBeren Amyloidablagerungen zieht er die Mog
lichkeit der Amyloidbildung in infarcierten Lungenpartien in Erwagung. Auch 
im Knochenmark wurde lokales Amyloid beobachtet, so unter anderem von 
Hildebrandt in einem endostalen Sarkom des Sternums, von Schmidt 
ein Amyloidtumor im Bereich des Oberkiefers und der Wirbelsaule, ferner 
neuerdings von Mandl ein tumorformiges Amyloid eines Brustwirbels bei 
einem 46jahrigen Mann, der vor etwa 20 Jahren Lues und Gonorrhoe akquiriert 
hatte. Durch die Amyloidablagerung war der Wirbelkorper zum groBen Teil 
zerstort, und durch Kompression des Riickenmarks war es zu einer Querschnitts
myelitis gekommen. 

Edens hat einen lokalen Amyloidtumor des Knochenmarkes von Klein
apfelgroBe mit Auftreibung der Rippe beobachtet, der ohne deutliche Grenze 
in das Markgewebe iiberging. In diesem Faile waren allerdings auch. noch 
andere Organe an der amyloiden Degeneration beteiligt. 

Ais besonders interessant sei noch ein von J aq uet aus dem StraBburger 
pathologischen Institut mitgeteilterFall erwahnt. Es fanden sich in einem 
primaren Lymphosarkom des Mediastinums sowie in den Metastasen desselben 
in Schilddriise, Lunge und Leber Amyloidablagerungen. 

Von dem Amyloid abgetrennt werden heute die diesem friiher zugerechneten 
Corpora amylacea. Ais solche werden ganz verschiedenartige Gebilde bezeichnet, 
die sich namentlich im zeptralen Nervensystem und seinen Hauten, ferner in 
alten entziindlichen Lungenherden und gelegentlich auch in Tumoren finden. 
1m zentralen Nervensystem vermehren sich diese Gebilde mit zunehmendcm 
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Alter; sie finden sich besonders im Bereich der hinteren Wurzeln und im Hinter
strang, in Ventrikelwand und Rindenschicht, am Acusticus und Olfactorius. 
Sklerotische Bezirke besitzen sie oft in Massen; namentlich auch bei der Tabes 
werden sie haufig beobachtet. Pur kinj e beschrieb diese Corpora amylacea 
zuerst; die Bezeichnung griindete sich auf ihre morphologische Ahnlichkeit 
mit Starkekornern. An diesen Gebilden hatte Virchow zuerst die Jod-Schwefel
saurereaktion angewendet und glaubte, Cellulose im menschlichen Korper 
gefunden zu haben. Paulitzky gab an, aus diesen Gebilden Zucker dargestellt 
zu haben, wahrend von spateren Autoren dieser Befund nicht bestatigt wurde. 
Vielleicht war das Ergebnis durch den Glykogengehalt der untersuchten Gebilde 
bedingt; denn Glykogen findet sich nicht allzu selten in den Corpora amylacea. 
Nach den Untersuchungen Stiirmers spielen jedoch EiweiBkorper, Phosphatide 
bzw. Lipoide in ihrer Zusammensetzung die wichtigste Rolle. Zum Amyloid 
konnen sie nicht gerechnet werden. Schon Virchow selbst trennte sie in spateren 
Jahren von der amyloiden Degeneration abo Die Corpora amylacea miissen 
wohl als Zellzerfallsprodukte angesprochen werden. Namentlich hat man 
einen Zerfall der Markscheiden fUr ihre Entstehung beschuldigt. Chiari nimmt 
die Entstehung der Corpora amylacea im zentralen Nervensystem aus Glia
zellen an. Fiir die Corpora amylacea in der Lunge kommt seiner Ansicht nach 
eine nucleare Abkunft in Frage. Ais sicher epitheliale Produkte sind wohl die 
Corpora amylacea der Prostata zu bezeichnen. 

DaB Amyloid und Hyalin zusammen vorkommen konnen, haben wir schon 
aus einigen der mitgeteilten Falle ersehen konnen. Es handelt sich hier natiir
lich nur urn das Hyalin bindegewebiger Abkunft, wie wir es nicht selten, z. B. 
in chronisch entziindeten Lymphdriisen, finden. Die Definition, welche M. B. 
Schmidt 1904 auf Grund der damals angenommenen chemischen Zusammen
setzung des Amyloids gab, daB namlich Amyloid ein Hyalin ware, welches 
Chondroitinschwefelsaure enthielte, hat sich nicht halten lassen, denn nach 
den Untersuchungen Hanssens findet sich in der amyloiden Substanz selbst 
iiberhaupt keine Chondroitinschwefelsaure. Die Vorstellung, daB das Hyalin 
eine Vorstufe des Amyloids sei, hatte sich eben aus der Beobachtung ergeben, 
daB man in amyloid degenerierten Organen nicht selten in direkter Kontinuitat 
mit dem Amyloid auch Hyalin findet. Besonders haufig beobachtete man in 
den amyloiden Tumoren der Luftwege und Augenlider manche Teile amyloid, 
andere einfach hyalin. DaB nicht jedes Hyalin dem Amyloid nahe verwandt 
sei, darauf weist besonders ·M. B. Schmidt hin. Physiologische Gewebshyaline 
Z. B. erwerben beim Einsetzen einer amyloiden Degeneration im iibrigen Korper 
nicht die Eigenschaften des Amyloids. Er verweist besondels auf die hyalinen 
Follikelnarben des Ovariums; dieselben bleiben amyloidfrei, auch wenn sie 
von amyloid degenerierten GefaBen umgeben sind. Auch betont er, daB fUr 
die Auffassung, daB das Hyalin die Vorstufe des Amyloids sei, keine bindenden 
Beweise vorhanden wilren. Bei chronischen Kranklleiten namlich, welche 
erfahrungsgemaB haufig zu Amyloid fiihren, sind in friihen Stadien rein hyaline 
Substanzel1 in denjenigen Organell und in derjenigen Anordnung nicht gefunden 
wordell, wie sie sonst beim Amyloid beobachtet werden. Vielleicht ware das 
gleichzeitige Vorkommen von Amyloid und Hyalin so zu erklaren, daB das 
Hyalin sich urn das Amyloid herum eDtwickelt als Residuum eines Granulations
gewebes, welches den amyloiden Herd gegen das umgebende erhaltene Gewebe 

Ergebnisse d. inn. Med. 28. 5 
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abgrenzt. Die mir bekaIlllte Lokalisation des Hyalins zum. Amyloid scheint 
in diesem SiIllle zu sprechen. Auch in dem von Wild mitgeteilten Fall sind es 
wesentlich die zentralen Partien der knotchenformigen und streifigen Herde, 
welche die Jodreaktion geben. 

Die zuerst vieliach widersprechenden Resultate, welche alle Fragen der 
Amyloiddegeneration betrafen, namentlich die intra- oder extracellulare Ab
lagerung desselben, miissen zum groBten Teil auf die damals noch unvollkommene 
Technik zurUckgefiihrt werden. Einen wesentlichen Fortschritt brachten die 
besseren Schneidemethoden, namentlich auch die Paraffineinbettung und die 
Anwendung der spezifischen Farbemethoden. Zur Hartung und langeren Auf
bewahrung amyloid degenerierter Organe hat sich namentlich die Alkohol-, 
weniger die Formoliixierung bewahrt. Die Mfinitat der amyloiden Substanz 
zu Jod wurde etwa gleichzeitig von Virchow und Meckel angegeben. Durch 
verdiinnte Jod- oder Lugolsche Losung werden die amyloiden Partien braunrot 
gefarbt, wahrend das iibrige Gewebe strohgelb ist. Zusatz von Schwefelsii.ure 
zu dem mit Jod vorbehandelten Schnitt ruft in typischen Fallen eine Blau
farbung hervor. Schon Virchow beobachtete, daB diese Reaktion an Farben
nuancierung und Intensitat sich sehr verschieden verhalten kOIllle. Die Meta
chromasie des Amyloids gegeniiber dem angrenzenden Gewebe wurde zuerst bei 
Anwendung Leonhardischer Tinte beobachtet. Heschl erzielte dieselbe 
Metachromasie mit Jodviolett und Jiirgens mit Methylanilin. Schiitte 
wies nach, daB die meisten Anilinfarbstoffe diese Eigenschaft gemeinsam haben. 
Heute wird am meisten Methyl- und Gentianaviolett benutzt und nach der 
Farbung mit verdiiIlllter Essigsaure differenziert. Hierbei wird die amyloide 
Substanz schOn rotviolett gefarbt, wahrend das iibrige Gewebe Blaufarbung 
zeigt. Andere Farbungen zur Darstellung des Amyloids haben sich weniger 
eingebiirgert. Neuerdings ist noch eine Methode mit Kongorot zur Amyloid
farbung angegeben worden; sie eignet sich zur Herstellung von Dauerpraparaten 
und ist ferner deshalb erwahnenswert, weil auch eine klinische Methode die 
Mfinitat des Kongorotes zum Amyloid zur Diagnose desselben intra vitam 
verwendet. Bennhold kOIlllte durch intravenose Einverleibung von Kongorot 
nach der von Griesbach angegebenen Methode zur Blutmengenbestimmung 
feststellen, daB bei ausgedehnter Amyloidose der Farbstoff die Blutbahn wesent
Hch rascher verlaBt als normal. Es gelang ihm mit dieser Methode, in zahl
reichen Fallen sogar die Friihdiagnose auf Amyloid zu stellen. Diese Farbung 
stellt also auch eine Vitaliarbungsmethode des Amyloids dar. Herzenberg 
teilte mit, daB auch Trypanblau sich zur Vitaliarbung des Amyloids eignet. 

DaB der Ausfall del Farbreaktionen auch yom Alter des Amyloids abhangt, 
haben Tierversuche ergeben; namentlich regressive Veranderungen am Amyloid, 
welches Tieren in die Bauchhohle eingebracht wurde, machen sich in Farb
anderungen bemerkbar. M. B. Schmidt sah schon nach 12 Tagen auf diese 
Weise die Jodreaktion des Amyloids schwinden. DaB namentlich die Jod
schwefelsaurereaktion in ihren Ergebnissen stark schwankend ist, gibt auch 
M. B. Schmidt an. Seltener wird bisweilen auch eine atypische Reaktion 
beobachtet, bei welcher Jodzusatz allein schon Blaufarbung hervorruft. 

Betreffs der Aufklarung des Verhaltnisses der verschiedenen Farbreaktionen 
zueinander hat sich Leupold besondere Verdienste erworben. Leupold giht 
a]s die konstanteste Reaktion die Methylviolettreaktion an; ferner konnte 
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er zeigen, daB die Jodschwefelsaurereaktion nicht, wie vorher angenommen 
wurde, als eine Steigerung del' J odreaktion anzusehen ist, sondern daB beide 
Reaktionen selbstandig nebeneinander existieren. 

Entsprechend der Auffassung Virchows, welcher in dem Amyloid ein 
Kohlenhydrat vermutete, waren zahlreiche Versuche gemacht worden, die 
amyloide Substanz in Zucker iiberzufiihren; jedoch blieben die Versuche erfolg
los. C. Schmidt, dem es ebenfalls nicht gelang, das Amyloid in Zucker iiber
zufiihren, wies zuerst groBere Mengen Stickstoff in del' amyloiden Substanz 
nacho Gleichzeitig untersuchten Friedreich und K e k u I e das Amyloid 
aus einem Milztumor; sie konuten sich daraus ein mehlartiges Pulver herstellen, 
das die Jod-Schwefelsaurereaktion zeigte, und enthielt: C 53,58%, H 7%, 
N 15,04%. Die Substanz war also zur . Gruppe der eiweiBartigen Korper zu 
rechnen. Sie koimten, wie Meckel zuerst festgestellt hatte, darin auch erheb
liche Mengen von Cholestearin nachweisen, aber gleichzeitig zeigen, daB dieses 
nicht die Ursache der Jod-Schwefelsaurereaktion war. Kiihne und Rudneff 
fanden danu, daB die Amyloidsubstanz yom Magensaft nicht angegriffen wird, 
und isolierten auf diese Weise das Amyloid yom iibrigen Gewebe. Die so ge
reinigte und getrocknete Substanz enthielt 15,53% N und 0,79% Asche, 1,3% S. 
Auch durch diese Versuche wurde die ZugehOrigkeit des Amyloids zu den EiweiB
korpern bestatigt. Eine Unterscheidung gegeniiber den anderen EiweiBkorpern 
ergab sich durch die ·groBe Resistenz des Amyloids gegeniiber Alkalien, Sauren, 
Magensaft und Fauluis. Kiihne und Rudneff fanden in einem LeberabsceB 
unversehrtes Amyloid, wahrend das Lebergewebe vollkommen zerstort war. 
Auch Cohnheim konute die hohe Resistenz des Amyloids gegeniiber Leuko
cytenfermenten in einem MilzabsceB beobachten und halt deshalb eine Heilung 
des Amyloids fiir unmoglich. 

Dber die Wirkung der Pepsinsalzsaure auf das Amyloid kamen spatere 
Autoren zu einer etwas anderen Auffassung als Kiihne und Rudneff. Kost
j urin konute zeigen, daB Amyloid, wenngleich langsam, doch allmahlich durch 
die Pepsinsalzsaure gelOst wird, wenu man es in fein verteiltem Zustande der 
Verdauung unterwirft. Ludwig machte die gleiche Beobachtung. Die Angaben 
diesel' Autoren konnten jedoch angezweifelt werden, da sie noch sehr unvoll
kommen gereinigtes Amyloid verwendeten. Modrzej ewski war del' erste, 
der die Loslichkeit des Amyloids in Barytwasser fand, wodurch die den vorher
gehenden Untel'suchungen noch anhaftenden Storungen infolge unvollkommene.r 
Isolierung begleitender Proteinstoffe beseitigt wurden. SpateI' bediente sich 
Krawkow derselben Methode zur Darstellung des Amyloids. Zunachst wurden 
die leichter verdaulichen Proteinstoffe durch Anwendung des Kiihneschen 
Verdauungsverfahrens beseitigt, danu eine Losung des Amyloids in Ammoniak 
angeschlossen und aus dieser durch Sauren das Amyloid ausgefallt. Aus dem 
Gehalt an Phosphor konnte man in dem so dargestellten Amyloid noch auf die 
Anwesenheit nucleinahnlicher EiweiBstoffe schlieBen. Durch die Auflosung 
des noch unreinen Amyloids in Barytwasser konnte dieses von den schwerer 
loslichen zuriickbleibenden Nucleinverbindungen abgetrennt werden. Aus del' 
BarytlOsung wurde das Amyloid durch Salzsaure niedergeschlagen. Es enthielt 
C 49%, H 7%, N 14%, S 2,8!J/o' 

Chondroitinschwefelsaure in amyloid degenerierten Organen wurde zuerst 
von 0 d d i nachgewiesen. Spater kam K raw k 0 w auf Grund seiner 
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Untersuchungen zu der Vermutung, daB die Chondroitinschwefelsaure beim 
Amyloid an den eiweiBahnlichen Korper in fester, vermutlich esterartiger Verbin
dung gekoppelt sein konnte. Daher schrieb man lange Zeit der Chondroitin
schwefelsaure eine besonders groBe Bedeutung bei der Amyloidentstehung zu. Es 
gelang jedoch nicht, durch Zufiihrung reichlicher Mengen chondroitinschwefel
saurer Salze bei Tieren Amyloid zu erzeugen. Spater kOllllte Hanssen an mecha
nisch isolierten Sagokornchen einer Amyloidmilz feststelien, daB die Chondroitin
schwefelsaure sich in der amyloiden Substanz iiberhaupt nicht vermehrt vor
fand, sondern nur vermehrt war in dem gesamten Organ, in dem sich die amy
loide Degeneration fand. Auch die Untersuchungen Eppingers machten es 
unwahrscheinlich, daB die Chondroitinschwefelsaure ein Bestandteil des Amyloids 
selbst sei. Neuerdings konnte Dresel im Serum von Amyloidkranken, aber 
auch bei Lipoidnephrosen eine Vermehrung der Chondroitinscliwefelsaure nach
weisen. Er schlieBt daraus, daB die Chondroitinschwefelsaure bei Nierenkranken 
retiniert wird, mit dem Amyloid selbst aber nichts zu tun hat. 1m selben Sinne 
scheint auch zu sprechen, daB die Chondroitinschwefelsaure im Urin von Amyloid
kranken nicht vermehrt ist, ferner die Beobachtung, daB sich in einem Amyloid
fall die Saure nicht nur vermehrt in der amyloid degenerierten Leber fand, 
sondern auch in dem von Amyloid vollkommen freien MuskeL 

Neuberg verglich betreffs der chemischen Zusammensetzung das Amyloid 
aus Leber und Milz mit einer menschlichen Aorta, denn Krawkow hatte ange
geben, daB sich regelmaBig in der gesunden Aorta und den anderen Arterien
wandungen Amyloid finden soUte. In der prozentualen Zusammensetzung 
ergab sich nun tatsachlich in diesen Organen kein wesentlicher Unterschied. 
Eine Abweichung trat jedoch deutlich zutage, als Mono- und Diaminosauren 
und Amid-N getrennt bestimmt wurden. Auch im Gehalt von Sulfatschwefel 
und nicht oxydiertem Sch\Vefel ergaben sich Uriterschiede, wie folgende Tabelle 
zeigt: 

I M~~oamino-I sauren-N 

Leberamyloid. 43,2 
Milzamyloid 30,6 
Aortenamyloid 54,9 

-'" 

Diamino· 
sauren-N 

51,2 
57,0 
36,0 

I 

I 

Amid-N Sulfat-S 

4,9 1,7 
1l,2 1,8 
8,8 0,4 

Nicht
oxyd-S 

0,9 
0,0 
1,9 

Beim Vergleich mit anderen EiweiBsubstanzen des menschlichen Korpera 
fiel der hohe Gehalt des Amyloids an Diaminosauren auf. Das Amyloid muBte 
danach zu den basischen EiweiBkorpern gerechnet werden, welche sonst in 
hoher organisierten Organismen nur auBerst selten angetroffen werden. Bei der 
hydrolytischen Spaltung eines Leberamyloids erhielt er folgende Produkte: 

Glykokoll 
Leucin .... 
Glutaminsaure 
Tyrosin .... 
Pyrrolidincarbonsaure 
Arginin 
Lysin ...... . 

0,8% 
22,2% 
3,8% 
4,0% 
3,1% 

13,9% 
1l,6% 
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Neuberg nahm auf Grund seiner Untersuchungen eine nahe Beziehung 
des Amyloids zu den Histonen an. Mayeda wies jedoch spater nach, daB das 
Amyloid keinen histonartigen Charakter hat. Das Histidin fehlte unter den 
Spaltprodukten des Amyloids auch bei seinen Analysen nicht, aber die Menge 
des Arginins und Lysins war bedeutend· geringer als beim Histon. 

Das von N eu berg analysierte Amyloid war nach der Modrzej ewski
Krawkowschen Methode isoliert worden. Auch an diesem gereinigten Amyloid 
lieB sich feststellen, daB es durch Pepsin in typischer Weise unter Abspaltung 
von Albumosen verdaut werden kann, allerdings nicht so schnell wie gewohn
liches EiweiB. Spater untersuchte dann Eppinger ein sehr hochgradiges, 
tumorformiges Leberamyloid analytisch. Er isolierte dasselbe mechanisch 
aus einem groBeren Amyloidtumor und trocknete es bei 40 Grad. An dem 
getrockneten Material war die J odreaktion positiv, nach Zusatz ver
diinnter Schwefelsaure trat eine Blauschwarzfarbung auf, die Biuretprobe 
war schwach positiv, die Xanthoproteinreaktion positiv, die Millonsche 
Probe stark positiv. 

Die Elementaranalyse ergab C 50,26%, H 7,29%, N 14,79%, CjN 3,39%. 
S wurde in kaum wagbaren Spuren gefunden. 

Zur Analyse der EiweiBabbauprodukte bediente sich Eppinger der Methode 
von van Slyke. Er erhielt: 

Ammoniakstickstoff (Glutaminsii.ure, Asparaginsaure). 
Melaninstickstoff (Tryptophan). 
Cystin.N . 
Arginin-N ................... . 
Histidin-N .................. . 
Lysin-N .................... . 
Ammoniakstickstoff des Filtrates (Tyrosin, Leucin, Alanin, 

13,08% 
4,41% 

14,67% 

4,34% 

Glykokoll, Phenylalanin) . 45,25% 
Nichtamino-N . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 15,80% 

97,55% 

Nach der Fiirthschen Methode betrug der Tryptophangehalt 4,32%, der 
Tyrosingehalt 12,34%. 

Eppinger kam auf Grund seiner Analysen zu dem Gesamtergebnis, daB 
das untersuchte tumorformige Leberamyloid wahrscheinlich ein EiweiBkOrper 
sei. Das prozentuale Verhaltnis CjN sei ganz ahnlich wie in anderen Proteinen. 
Es ergab sich, daB die Substanz phosphor- und praktisch auch schwefelfrei sei. 
Das Amyloid baute sich aus den verschiedensten Aminosauren auf; auffallend 
war auf der einen Seite der hohe Tyrosingehalt, andererseits das Fehlen von 
Cystin und Histidin. Er glaubt ferner nach dem Ergebnis seiner Analysen die 
Vermutung aussprechen' zu konnen, das daB .Amyloid auch Purine enthielte. 
Auf Grund des reichen Gehaltes an Diaminosaur~n besitze das Amyloid ziem
lich basischen Charakter. 

Aile Versuche, die unternommen wurden, um die Amyloidablagerungen an 
den verschiedenen Stellen des Korpers gemeinsam zu erklaren, stieBen auf groBe 
Schwierigkeiten. Friedreich, welcher sie mit der Nierenschadigung in Zu
sammenhang bringen wollte, sah die Mangel dieser Hypothese schon selbst ein. 
Eine groBe Erkenntnis in dem Amyloidproblem war zunachst die Feststellung, 
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daB nicht die spezifischen Parenchymzellen amyloid degenerieren, sondern vor 
allem Capillaren, GefaBe und Bindegewebe. Warum aber erfolgte die Amyloid. 
ablagerung an diesen Elementen in den verschiedenen Organen in so durchaus 
wechselnder Starke? Die Beobachtung der besonders starken Beteiligung 
der GefaBe hatte zu der Annahme gefiihrt, daB das hypothetische Amyloid 
im Elute kreisen miisse, daB es eventueH in einem Organ gebildet und nun 
sekundar in den anderen Organen abgelagert wiirde. Nach Askanazys Ansicht 
kann nicht bezweifelt werden, daB die Wahl der Ablagerungsstatte des Amyloids 
auch von der Art der physiologischen Organleistung abhangig ist. Wie sollte 
auch sonst die Bevorzugung bestimmter Organe fiir die Amyloidablagerung 
verstandlich sein. Schilder brachte wohl als erster diesen Gedanken und 
seine Begriindung scharf zum Ausdruck. Er fand bei seinen Untersuchungen 
iiber die amyloide Entartung der Raut, daB gewisse Korperstellen dazu besonders 
veranlagt seien, namlich die AchselhOhle und die Kopfhaut. Das Amyloid 
der Raut lehnt sich an Raarbalge, Talg- und SchweiBdriisen an. So erscheint 
es ihm als kein Zufall, daB die den hochsten funktionellen Anforderungen aus
gesetzten SchweiB- und Talgdriisen vor aHem der amyloiden Degeneration 
verfallen. Askanazy beobachtete dann, daB man bei allgemeiner Amyloidose 
im Plexus choroideus so gut wie konstant amyloide Degeneration der GefaBe 
fand, wahrend die BlutgefaBe auBerhalb des Plexus nichts davon erkennen 
lieBen. Bei hochgradiger Entartung war auch das Stroma des Plexus ergriffen, 
das Bindegewebe der iibrigen Meningen dagegen nicht. Er kam daher zu dem 
Ergebnis, daB sowohl die Art als auch die Intensitat der Funktion eines Organes 
hei der Amyloidablagerung eine Rolle spielen miiBten. In den Beobachtungen 
Schilders an den Rautdriisen sollte die Intensitat der Funktion den Ausschlag 
geben, an seinen eigenen Beobachtungen an den Aderhautgeflechten die Qualitat 
der Funktion. Die Erwagung iiber den EinfluB der Funktion auf die Amyloid
ablagerung in einem bestimmten Gebiete regte ihn an, die Frage zu priifen, 
ob denn die Mamma, ein Organ, das bei beiden Geschlechtern vorhanden, aber 
funktionell von ganz verschiedenem Wert ist, wertvolle Aufschliisse in der 
Lokalisationsfrage des Amyloids geben konnte. Die Ergebnisse dieser Unter
suchung waren jedoch so, daB er davor warnen mochte, die Bedeutung der 
Intensitat der Organfunktion fUr die Ablagerung des Amyloids zu iiberschatzen. 
Rierbei muB jedoch beriicksichtigt werden, daB unter den fiinf untersuchten 
weiblichen Personen sich ein lljahriges Madchen und drei Frauen iiber 55 Jahre 
alt befanden. Nur eine Frau im Alter von 38 Jahren befand sich im geschlechts
reifen Alter. DaB die Zahl der Manner mit Amyloid in der Milchdriise sogar 
die der Frauen iibertrifft, darf, worauf Askanazy selbst hinweist, nicht zu 
stark betont werden, da er im ganzen mehr Manner als Frauen untersuchte. 
Die Amyloidablagerung war bei mehreren Fallen nicht in gleicher Starke auf 
die rechte und linke Driise verteilt. Ob die Mamma ein geeignetes Objekt zum 
Vergleich iiber Funktionseinfliisse auf die Amyloidablagerung ist, konnte doch 
sehr in Zweifel gezogen werden, da gerade auch alle sexuellen Funktionen wahrend 
der schweren Allgemeinerkrankung, die gewohnlich zu Amyloidose fiihren, 
mit zu allererst herabgesetzt werden. Wir sehen also, daB auch 1923 noch, 
in dem diese zuletzt erwahnte Arbeit von Askanazy erschienen ist, trotz ange
strengter Bemiihungen die Lokalisationsfrage bei der allgemeinen Amyloidose 
ungelOst ist. 
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Einfacher schienen die Verhaltnisse bei der lokalen Amyloidablagerung 
zu sein. In vielen Fallen lieBen sich Beziehungen zwischen Amyloidablagerung 
und Entziindungsprozessen nachweisen. Bei einigen der mitgeteilten typischen 
Falle von lokalem Amyloid ist auf die unverkennbare Beziehung der Amyloid
ablagerung zu syphilitischen Veranderungen hingewiesen. Auch bei den Amyloid
befunden in Trachea und Bronchien laBt sich in vielen Fallen eine Kombination 
mit chronisch entziindlichen Prozessen und Eiterungen, wie z. B. chronischer 
Bronchitis und Bronchiektasen nachweisen. Nach Zwingmann sind die 
Amyloidtumoren der Conjunctiva entartete, mehr oder weniger circumscripte 
Granulome bzw. trachomatose Wucherungen. Auch Leber gab Trachom als 
Ursache der Amyloidtumoren des Auges an. v. Michel fand an der Arteria 
centralis und an AderhautgefaBen die Amyloidablagerungen kombiniert mit 
endarteritischen Prozessen. In anderen Fallen war eine Entscheidung, ob die 
Entziindung primar oder sekundar sei, nicht moglich. Ferner zeigte sich, daB 
auch blastomatose Prozesse eine Pradisposition fiir die Amyloidablagerung 
abgaben. Von Askanazy sind mehrere Falle von Amyloid der Mamma bei 
Tnmoren mitgeteilt. In zwei Fallen fand sich die Amyloidablagerung ganz 
ausgesprochen im Bereich der epithelialen Wucherungen, wahrend die nor
malen Bezirke frei von Amyloid waren. In einem dritten Fall fand sich die 
Amyloidablagerung in einem scirrhosen Carcinom. Grawitz fand in Tumoren 
der Nasenschleimhaut und der Luftrohre des Pferdes Amyloidablagerungen, 
Lu bars c h konnte Amyloid bei zahlreichen tumorkranken Mausen finden, sowohl 
bei Sarkomen als auch bei Carcinornen. 

Auf Grund dieser Beobachtungen hatte man vermuten konnen, daB ent
ziindliches und blastomatoses Gewebe durch ihren veranderten Stoffwechsel 
fiir die Amyloidablagerung besonders giinstige Bedingungen bieten. 1m all
gemeinen aber vertrat man den Standpunkt, daB Zellen bei der Amyloidablage
rung selbst iiberhaupt keine Rolle spielen konnten, sondern die Amyloidablage
rung nur an die Grundsubstanzen gebunden sei. Deshalb lehnte es Askanazy 
auch ab, den Endothelien und Reticulumzellen bei der Amyloidbildung eine 
aktive Rolle zuzuerkennen. Er begriindet seine Auffassung durch die Be
obachtung, daB die drei Blutfilter, MHz, Leber, Knochenmark, die ja gern 
im Blut suspendierte, korperliche Fremdelemente oder gelOste UberschuBstoffe 
zuriickhalten, sich der Amyloidablagerung gegeniiber sehr verschieden ver
halten, indem die Milz so gut wie immer, die Leber sehr haufig und das Knochen
mark sehr selten erkrankt gefunden werden. Vielleicht miiBte aber auch bei 
dieser Betrachtungsweise beriicksichtigt werden, daB Milz und Leber doch in 
ganz anderer Weise fiir Abbauvorgange in Frage kommen als das Knochen
mark, das wesentlich der Neuerzeugung von Blutkorperchen dient.Nach den 
Untersuchungen Peters sind die spezifischen Funktionen einer sich teilenden 
Zelle wesentlich herabgesetzt, so daB man annehmen kann, daB im Knochen
mark, wo eine rege Zellteilung stattfindet, sich auch die Abbauvorgange inner
halb der Zelle weniger auspragen werden als in Milz und Leber. Die Ablagerung 
der amyloiden Stoffe hangt nach der Ansicht Askanazys nicht nur von ihrer 
Neigung, den Stiitzsubstanzen sich zu adsorbieren, ab, sondern von einer ge
wissen Selektion unter diesen interstitiellen Bildungen. Als Extreme werden 
die Vorliebe der Grundmembranen fur die amyloide Degeneration und das 
absolute Freisein z. B. der gliosen Fasern angefuhrt. M. B. Schmidt deutet 
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zur Erklarung der wechselnden Ablagerung des Amyloids in dem gleichen Organ 
auf gewisse Stromungsverhaltnisse und funktionelle Besonderheiten hin und 
erklart auch das Freibleiben von Cutis, Dura mater und Fascien durch besondere 
Funktionen. Er glaubt, daB die lokalen Amyloidablagerungen an diejenigen 
Organe gebunden sind, welche die Speicher fur die Chondroitinschwefelsaure 
darsteUen, namlich an Knorpel und elastischesGewebe. Fur die Amyloid
ablagerung am Zungengrund, in Nase, Kehlkopf und Trachea, wird die Nahe 
des Knorpels des Respirationstraktus verantwortlich gemacht. Wie aber 
soUte man z. B. die lokalen Amyloidablagerungen an Orten erklaren, die weder 
zu Knorpel noch zu besonders reichlich vorhandenen elastischen Geweben 
eine raumliche Beziehung aufwiesen1 Warum blieb die an elastischen Fasern 
so reiche Aorta meist von der Amyloidablagerung verschont 1 Die Auffassung 
M. B. Schmidts muBte zu einer etwas gewaltsamen Abgrenzung des lokalen 
Amyloids fUhren. Das isolierte Amyloid in einzelnen Lymphdrusen ode: Lymph. 
driisengruppen muBte von dem iibrigen lokalen Amyloid abgetrennt werden. 
Schmidt betrachtet diese Amyloidablagerung deshalb als atypische Anfange 
einer allgemeinen Amyloidose, bei welcher die ungewohnliche Lokalisation 
durch lokale Schadigung der betreffenden Gewebe wahrend der Grundkrankheit 
veranlaBt war; denn entziindliche und neu gebildete Gewebe zeigten ja eine 
besondere Neigung, amyloid zu degenerieren. Solche lokalen Reizungen soUten 
besonders leicht zur Amyloidablagerung fiihren, wenn die allgemeinen Be· 
dingungen fiir die Degeneration vorlagen. Auf diese Weise wurde erklart, daB 
diejenigen Lymphdriisengruppen besonders stark befallen werden, welche 
regionar zu dem primaren Erkrankungsherd gehoren, wie z. B. in Virchows 
Fallen von WiIbelcaries und Femurnekrose die Lumbal- und lnguinaldriisen; 
ferner die amyloid degenerierten Mesenterialdriisen, welche bei Typhus beobachtet 
worden sind, und die Lymphdriisen am Hilus der Leber einer stark amyloid 
degenerierten Leber mit dysenterischen Abscessen, welche von N e u mann 
beobachtet wurden. M. B. Schmidt halt es fUr unmoglich, die Genese der 
lokalen Amyloidablagerungen, welche tneist als Tumoren der Luftwege oder 
des Auges auftreten, mit der gewohnlichen zur Generalisierung neigenden, 
meist sekundaren Amyloiddegeneration auf gemeinsame Ursachen· zurUck
zufiihren. Nach seiner Ansicht ware das lokale Amyloid an die Gewebe gebunden, 
welche die Speicher fiir die Chondroitinschwefelsaure darstellen. Die allge. 
meine Amyloidose aber sei das Resultat einer Stoffwechselanomalie und von 
lokalen Bedingungen vollkommen unabhangig; denn die bei letzterer konstant 
befallenen Capillaren und kleinen GefaBe sind ja fast oder vollig frei vou Chon· 
droitinschwefelsaure. Edens vertritt einen anderen Standpunkt als M. B. 
Schmidt. Seiner Ansicht nach haben die lokale und allgemeine Amyloid. 
erkrankung eine gemeinsame Ursache. Er bekampft auch die enge Abgrenzung 
des lokalen Amyloids. In dem primaren Erkrankungsherd wiirden seiner Meinung 
nach toxische Stoffe gebildet, die dann bei der allgemeinen Amyloidose in das 
Blut gelangten und in den Hauptabbauorganen, Milz, Leber, Niere, zu Amyloid. 
bildung fiihren wiirden. Sowohl bei lokaler als auch allgemeiner Amyloidose 
ist der Toxinherd nach ihm fUr die Amyloidentstehung das Wesentliche. lch 
mochte mich auch der Auffassung anschlieBen, daB man zu£ Erklarung der 
Amyloidablagerung bei lokaler und allgemeiner Amyloidose nicht so grund
satzlich verschiedene Momente heranziehen sollte; reichen doch diese nicht 
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einmal aus, um wirklich auch nur alle lokalen Amyloidablagerungen einheitlich 
erklaren zu konnen. Namentlich die Entziindung und del' durch diese veranderte 
Zellstoffwechsel konnte zur Erklarung del' meisten lokalen Amyloidablagerungen 
herangezogen werden. Auch M. B. Schmidt hat ja del' Entziindung eine 
Rolle bei del' Entstehung des lokalen Amyloids zuerkannt. Die in Narben 
beobachtete Amyloidablagerung ist meines Erachtens gewiB nicht erst im 
Narbenstadium erfolgt, sondern wahlscheinlich schon dann, als sich hier an 
Stelle des derben Narbengewebes noch Granulationsgewebe befand. Fiir Infil
tration eines derben, hyalinen Narbengewebes mit Amyloid habe ich nie einen 
Anhalt finden konnen, hingegen dafiir, daB fiir die Entstehung des Amyloids 
noch funktionsfahige Bindegewebs-, Reticulum- und Endothelzellen vorhandell 
sein miissen. Besonders wichtig fiir die Begriindung diesel' Auffassung erscheint 
mir ein im Greifswalder pathologischen Institut beobachteter Fall: Hier fand 
sich Amyloidablagerung in del' Milz sowie in del' einen Niere, wahrend die zweite 
Niere durch Nierenbeckensteine stark verandert war und erhebliche Schrumpfung 
mit gleichzeitiger Entwickelung von derbem, kernarmem Bindegewebe zeigte. 
An den Resten del' Glomeruli diesel' Niere fand sich keine Spur von amyloider 
Degeneration. Man konnte die lokale und allgemeine Amyloidablagerung 
zuriickfiihren auf eine abnorme Funktion besonders stark tatiger Zellen, wie 
wir sie namentlich bei del' Entziindung odeI' unter Umstanden in bestimmten 
Abbauorganen des Korpers, z. B. schon physiologisch in del' Milz finden und 
wie sie auch in entziindeten Geweben beobachtet werden. Auf die besondere 
Bedeutung del' Capillaren fiir die Entstehung des Amyloids wiesen nicht wenige 
Beobachtungen beim Menschen hin. M. B. Schmidt machte darauf auf
merksam, daB das Stroma von Nieren, Schilddriise, Pankreas usw. nul' im 
Zusammenhang mit Capillaren amyloid erkrankt, nicht selbstandig. Nul' in 
lymphatischen Geweben, Milz, Lymphdriisen und den Darmzotten, fand er, 
daB bisweilen nUl' die Reticulumzellen amyloid verandert waren; die GefaB
capillaren waren hingegen frei von Amyloid. Die Amyloidablagerungen an 
den Capillaren schienen besonders auf die Bedeutung del' Transsudation des 
Amyloids aus dem Blute hinzuweisen. Man vermutete dieselbe, hatte jedoch 
das Amyloid als solches im Blute nie nachweisen konnen. Ganz besonders 
fiir die Transsudation schienen M. B. Schmidt die kleinen, rundlichen Herde 
im Nierenmark zu sprechen, welche wie Extravasate aussahen und als Achse 
eine Capillare zeigten. Er beobachtete ferner, daB an den Harnkanalchen nul' 
die del' Capillare zugekehrten Teile del' bindegewebigen Scheiden erkrankten, 
eine besonders feine Beobachtung, welche abel' auch andel's als durch Trans
sudation gedeutet werden konnte. M. B. Schmidt wies schon selbst darauf 
hin, daB die Transsudation nicht allein die Pradisposition des GefaBapparates 
zur amyloiden Degeneration erklaren kann, denn schon die kleinen Arterien 
filtrieren ja nicht mehr. Auf Grund eigener Beobachtung mochten wir den 
Standpunkt vertreten, daB dem GefaBendothel fiir die Entstehung des Amyloids 
eine wichtige funktionelle Bedeutung zukommt. Diese ist darin zu sehen, daB 
es ebenso wie auch entziindetes Gewebe unter Umstanden ganz besonders 
intensive Stoffwechselleistungen zu vollbringen hat. Askanazy hat den Stand
punkt, daB Endothelien und Reticulumzellen bei del' Bildung des Amyloids 
eine aktive Rolle zukommen konnten, abgelehnt. Andererseits weist er selbst 
auf einige seltene Ausnahmen hin, z. B. auf die Ablagerung von Amyloid in 
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groBen, noch kernhaltigen Zellen eines Lymphogranulums. Die Entscheidung 
iiber die Bedeutung des Endothels fiir die Amyloidentstehung wird jedoch 
nur auf experimentellem Wege getroffen werden konnen. Beim menschlichen 
Amyloid sind Veranderungen an den Endothelien nur auBerordentlich sparlich 
wahrgenommen worden. Eberth wies darauf hin, daB sich beiAmyloidose inner
halb der Lymphfollikel sternformige Zellen fanden, die sich bisweilen zu un
formigen Gebilden entwickelten und zum Teil in Zerfall begriffen schienen. 
Die Veranderung an den Endothelien werden meines Erachtens auch nur in 
den friihesten Stadien der Amyloidablagerung beim Menschen zu beobachten 
sein, da gerade das Endothel eine besonders starke Regenerationskraft besitzt 
und wir es bei den Amyloidfallen, welche wir zur Sektion bekommen, doch 
meist mit fortgeschrittenem Amyloid zu tun haben. 

Uber die Riickbildungsfahigkeit des Amyloids beim Menschen konnten 
auch nur wenige Beobachtungen gemacht werden. Rahlmann beschrieb 
einen Fall, wo die amyloide Substanz in einem Tumor der Conjunctiva des 
Menschen nach teilweiser operativer Entfernung des degenerierten Gewebes 
sich resorbierte. M. B. Schmidt verapschlagt die Riickbildungsfahigkeit des 
Amyloids als gering; seinen Beobachtungen nach werden nur kleine Bruchstiicke 
durch lokale riesenzellenhaltige Gewebswucherungen zerstort. Eine Auf16sung 
und Resorption einer allgemeinen Amyloidose ist weder beobachtet noch mit 
Riicksicht auf die schwere Loslichkeit des Amyloids anzunehmen. Einen Fall, 
welcher eindringlich dafiir spricht, daB ein starker ausgebildetes Amyloid so 
gut wie nicht resorbierbar ist, konnte ich' selbst beobachten; es handelte sich 
urn einen 23jahrigen Arbeiter mit einer schweren allgemeinen Amyloidose. 
der friiher zahlreiche tuberkulose Knochenfisteln gehabt hatte. Die Tuberkel
herde waren infolge chirurgischer Behandlung und Bestrahlung seit langerer 
Zeit zur Ausheilung gebracht wordell. Eine hochgradige Amyloid- und Lipoid
nephrose, Amyloidose von Darm, Leber und Milz, fiihrten trotzdem zum Tode. 
Auch bei der Sektion fanden sich keinerlei groBere Einschmelzungsprozesse 
im Korper mehr vor, nur am Sternum ein kleiner, abgekapselter ProzeB. Hier 
handelte es sich also urn ein hochgradiges Amyloid, das trotz langerer Beseitigung 
der Ursachen sowohl klinisch als auch pathologisch-anatomisch keine Riick
bildungserscheinungen dar bot. DaB in diesem Fall keine erheblichen Ein
schmelzungsprozesse im Korper mehr vor sich gingen, zeigte auch die chemische 
Analyse des Herzmuskels. Wahrend sonst bei septischen Prozessen ode.c Ein
schmelzungsprozessen sich ein erhohter Reststickstoff im Herzen nachweisen 
lieB, war in diesem Fall der Rest-N-Gehalt sehr niedrig (0,23%). 

Uber die Zeit der Entstehung des Amyloids beim Menschen sind von Cohn
heim im Krieg 1870/71 Beobachtungen an verletzten und an Eiterung ver
storbenen Soldaten gemacht worden. Der kiirzeste Zeitraum, in dem sich 
Amyloid nach der Verletzung entwickelt hatte, war 4 Monate. Litten konnte 
an einem unkomplizierten Fall von Pleuraempyem bei einem 20jahrigen Patienten 
und an einem zweiten Fall von Spondylitis bei einem 5jahrigen Knaben, welche 
beide vom Beginn der Erkrankung an beobachtet werden konnten, angeblich 
den Anfang der amyloiden Degeneration durch die zunehmende Milzschwellung 
und Albuminurie ziemlich genau feststellen, wobei sich eine Zeit von 10 Wochen 
ergab, vom Beginn der Grundkrankheit an gerechnet. Schutz teilte mit, 
daB bei Pferden das Amyloid oft ganz plotzlich auftritt. Beneke betont in 
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einem Fall von menschlichem Amyloid auf Grund einer alten Lues, daB die 
Erkrankung schubartig, nicht kontinuierlich fortschritt; bei der mikroskopischen 
Untersuchung der amyloid entarteten Organe fand sich ein absolut verschiedenes 
Verhalten zweier unmittelbar nebeneinander abgelagerter Amyloidsubstanzen 
bei Jod- und MethylvioletWirbung. 

Der erste, dem es gelang, Amyloid experimentell zu erzeugen, war Birch. 
Hirschfeld. Er impfte ein Kaninchen mit dem Eiter eines an Caries des Schien
beins leidenden Patienten, welcher nach einigen Monaten an einer allgemeinen 
Amyloidose zugrunde ging. Bei dem Kaninchen war eine ausgedehnte sub
cutane Eiterung eingetreten, nach sechs W ochen fand sich beim Tode des 
Tieres eine diffuse Amyloidentartung der Milz. In Versuchen von Lubarsch 
zeigte sich, daB sich das Amyloid nicht gleich vom Beginn der Bakterieninjek
tionen an entwickelt, sondern erst nach einer gewissen' Dauer derselben. In 
einem Versuch war 11 W ochen nach Beginn der Einspritzung noch kein Amyloid 
vorhanden. Fiinf Wochen spater fand sich jedoch bei der Sektion eine aus
gebreitete amyloide Degeneration. Czerny, Lu barsch und Nowack konnten 
durch Injektion chemischer Substanzen, namentlich des Terpentins, bei Tieren 
Amyloid erzeugen. Schepilewski erzeugte durch Injektion von Labferment 
Amyloid und wies dabei ausdriicklich auf die Sterilitat der entstandenen 
Abscesse hin. Davidsohn stellte iiber 100 Versuche an, um durch Staphylo
kokkeninjektion Amyloid zu erzeugen. Er erhielt es in einem Drittel aller 
FaIle, in allen diesen Fallen war die Milz an der Amyloiddegeneration beteiligt, 
teilweise als alleiniges Organ. Er schloB daraus, daB die Milz das Hauptorgan 
fiir die Amyloidentstehung darstellen miisse; denn auch beim Menschen war 
ja die Milz weitaus am haufigsten von allen Organen bei allgemeiner Amyloidose 
beteiligt. Davidsohn zog die Folgerung, daB ohne Milz das Amyloid in einem 
anderen Organ, das kompensatorisch fiir sie eintrat, zuerst erscheinen miisse. 
Es gelang ihm jedoch iiberhaupt nicht, bei milzlosen Tieren Amyloid zu erzeugen. 
Die Beobachtung Iiihrte ihn zu der Annahme, daB nur die Milz befahigt sei, 
Amyloid zu bilden. Diese SchluBfolgerung wurde jedoch in der Folgezeit durch 
weitere Experimente widerlegt; es gelang auch bei milzlosen Tieren, Amyloid 
zu erzeugen. Mit Toxin von Staphylokokken allein konnte Davidsohn kein 
Amyloid hervorbringen. Er vermutete daher, daB es im wesentIichen nicht 
die Toxine, sondern die Proteine der Bakterien selbst seien, die zur Amyloidose 
fiihrten. Auch im Tierversuch suchte man die funktionelle Bedeutung der 
Organe fiir die Amyloidentstehung nachzupriifen. Dantchakow versuchte 
die Frage durch Untersuchnng von Speicheldriisen an Kaninchen zu IOsen, 
ausgehend von der Beobachtung, daB beirn Kaninchen die Submaxillaris immer 
schon sehr friihzeitig erkrankt und weil ferner die Dr3se als paariges Organ 
besonders geeignet zu Kontrollen ist. Zur Erzeugung des Amyloids injizierte 
er lebende Bouillonkulturen von Staphylokokken. Nach 14 Tagen wurden 
die ersten Amyloidablagerungen beobachtet. Bei den ersten Zeichen der Amyloid
ablagerung traten die Endothelien aller Capillaren sowohl in ihren Quer- als 
auch in den Langsschnitten besonders scharf hervor; die Kerne rundeten sich 
ab, sprangen teilweise stark ins Lumen der GefaBe vor. Unmittelbar um die 
Endothelzellen der Capillaren herum begann die erste Ablagerung der amyloiden 
Substanz. Sie lagerte sich den Capillaren entlang' ab und bildete auf diese 
Weise eine Art zweiter GefaBwandschicht. Ein besonders schneller Untergang 
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der reichlich vorhandenen Plasmazellen konnte bei denjenigen Kaninchen 
beobachtet werden, die die ersten Einspritzungen sehr schlecht vertrugen . 
.1m Gegensatz dazu bewahrten die Tiere, welche wahrend der ersten Zeit der 
Einspritzung keine Reaktion zeigtea, sehr lange normale Plasmazellen. Degene
rationen von Plasmazellen beobachtete Dantchakow schon vor dem ersten 
Auftreten des Amyloids; dann jedoch wurden sie besonders deutlich. Die 
Amyloidablagerullg wirkt nach Dantchakows Ansicht scheinbar in zweierlei 
Hinsicht: 1. durch mechanischen Druck auf die Plasmazellen, 2. durch Er
nahrungsstorung infolge der Verdickung der Capillarwand. Spater lieBen auch 
die Epithelzellen im Gegensatz zu der gesteigerten Funktion am Anfang eine 
Verkleinerung und ein Nachlassen gegenuber der Norm erkennen. Es schwanden 
die Sekretgranula. An solchen Stellen, wo die Amyloidablagerung nur gering 
war, fielen die Epitlielien jedoch durch ihre GroBe und Helligkeit auf. 

Auch die Bedeutung der Chondroitinschwefelsaure fur die Entstehung 
des Amyloids suchte man im Tierexperiment zu klaren. DaB die Versuche 
Oddis durch Verfutterung von chondroitinschwefelsauren Salzen keinen Erfolg 
hatten, haben wir schon erwahnt. Da M. B. Schmidt als Voraussetzung 
fur die Amyloidentstehung auBer Chondroitinschwefelsaure ein Ferment und 
einen EiweiBkorper postulierte, stellte spater Leupold neue Versuche uber 
die Bedeutung des Sulfatschwefels bei der Amyloidentstehung an. Er ver
fiitterte Schwefelblumen, mit Hafer innig vermischt an Kaninchen, bei denen 
gleichzeitig Staphylokokken- oder Terpentininjektionen wie sonst zur experi
mentellen Amyloiderzeugung gemacht worden waren. Die Schwefelblumen 
werden nach den Untersuchungen Moller'] zum Teil unverandert ausgeschieden, 
zum Teil aber resorbieIt und in Sul£at- oder in organische Bindung ubergefiihrt. 
Es war nun die Frage, ob bei den Tieren, die S erhielten, Amyloid schneller 
und ausgedehnter auftrat als bei den Kontrolltieren. Leider standen Leupold 
in der Nachkriegszeit nicht geniigend Tiere zur Verfiigung, um die Frage end
giiltig klaren zu konnen. Er glaubt, aus seinen Versuchen aber immerhin schlieBen 
zu diirfen, daB eine vermehrte Zufuhr von S b£'i bestehenden Eiterungen die 
Entstehung von Amyloid begiinstigt. Weitere Versuche von Leupold, um 
ducch Autolyse Amyloid zu erzeugen, fiihrten zu interessanten, aber nicht 
ganz eindeutigen Ergebnissen. Le u pold glaubt jedoch, daB aus ihnen nnzweifel
haft die Tatsache hervorgeht, daB zur Entstehung von Amyloid die Mitwirkung 
einer Saure unbedingt erforderlich ist, und zwar seines Erachtens die Schwefel
saure. 

Um uber die Herkunft des zur Amyloidentstehung fuhrenden EiweiBkorpers 
etwas zu erfahren, wurden ebenfalls Versuche gemacht. Seit M. B. Schmidts 
Amyloidreferat (1904) war die Ansicht allgemein geworden, daB das Amyloid 
nicht eine Transformation des Organgewebes sei, sondern eine Infiltration. 
Da es nun aber niemals gelang, im Blute von Individuen, die amyloid degene
rierte Organe aufwiesen, Amyloid nachzuweisen, blieb nur ubrig, anzunehmen, 
daB ein Korper im Blute kreist, der unter bestimmten Bedingungen im Gewebe 
ausgefallt wiirde, oder daB dieser hypothetische EiweiBkorper bei gesunden 
Menschen uberbaupt nicht im Blute vorhanden sei, sondern daB er erst durch 
den hochgradigen Zerfall der Zellen bei Eiterungen frei wiirde. Diesen EiweiB
korper nahm Leupold nun als blut- bzw. plasmafremd an. Er fand in Dialysier
versuchen, daB Amyloid-Abbaufermente im Serum bei allen Tieren vorhanden 
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waren, welche Eiterungen hatten, und glaubte deshalb, daB ein dem Amyloid 
nahe verwandter EiweiBkorper bei allen Eiterungen an die Blutbahn abgegeben 
wird, aber erst dann im Gewebe ausfallt, wenn er dort die Bedingungen fiir 
die Fallung vorfindet. Als solche V oraussetzung nahm er das V orhandensein 
vermehrter Schwefelsauremengen an. Eincn weiteren Beweis fiir seine Anschau
ung sieht er in Autolyseversuchen mit Milzen eines Falles von Tuberkulose 
und eines Falles von Osteomyelitis. Dabei kon'lte er feststellen, daB nach 
dem Einbringen von Milzteilchen in verdiinnte Schwefelsaure eine Jodreaktion 
am Gewebe bereits nach wenigen Tagen zu erzielen war, wahrend es bei Milzen 
von Leichen, welche keine eitrigen Prozesse hatten, bedeutend langer dauerte, 
ehe eine Jodbraunung des Gewebes auftrat. Er erkHirte diese Erscheinung 
so, daB der Korper, welcher sonst durch den langwierigen, umstandlichen ProzeB 
des autolytischen Zerfalls der Zellen entsteht, hier bereits vorhanden war. 
Leupold halt im Gegensatz zu M. B. Schmidt die Mitwirkung eines Fer
mentes fiir die Amyloidentstehung fiir iiberfliissig; er nimmt zwei vollkommen 
getrennte Vorgange an: 1. Die Entstehung eines EiweiBkorpers im Blute, 2. eine 
Schwefelsaurespeicherung im Gewebe an den Stellen, wo der EiweiBkorper 
dann als Amyloid ausfallt. Er glaubt, daB das Organgewebe an solchen Stellen 
die Fahigkeit verloren hat, die Schwefelsaure zu eliminieren. Die Pradisposition 
der MHz fiir die Amyloidablagerung sieht er darin, daB die Milz dasjenige Organ 
ist, welches die Schlacken des Stoffwechsels sammelt und verarbeitet, wodurch 
sie am ehesten geschadigt wird. 

DaB Amyloid antigene Eigenscha£ten besitzt, ist zuerst von Raubitschek 
nachgewiesen worden. Es zeigte sich, daB Amyloid, gesunden Kaninchen 
injiziert, das Auftreten von Antikorpern verursacht; auch im Serum yom 
Menschen glaubte er, diesen Antikorper nachweisen zu konnen. In gleicher 
Richtung sind auch Versuche von Leupold urternommen worden. Das nach 
verschiedenen Isolierungsmethoden dargestellte Amyloid wurde so lange gekocht, 
bis es mit physiologischer KochsalzlOsung dialysiert keine Ninhydrinreaktion 
mehr gab. Wahrend bei gesunden Tieren keine Abbaufermente gegen dies so 
vorbehandelte Amyloid oder gegen mechanisch isolierte Sagokornchen im Serum 
nachzuweisen waren, liellen sich bei fast "allen Tieren, denen Eiterufigen bei
gebracht waren, mehr oder weniger starke Ninhydrinreaktionen nachweisen, 
auch bei Tieren, bei denen die spatere Sektion keine Spur von Amyloid ergab. 
Von einer Spezifitat der Reaktion konnte also nicht die Rede sein. 

In den letzten Jahren ist es nun noch auf einem ganz anderen Wege, als es 
bisher allgemein iiblich war, gelungen, Amyloid zu erzeugen. In Fortfiihrung 
der Versuche Edwin Goldmans iiber cellulare Vorgange im Gefolge von 
Verdauungsprozessen gelang es Kuczynski, bei Mausen durch Fiitterung 
ein kiinstliches Amyloid zu erzeugen. Goldman war es gelungen zu zeigen, 
daB Gegenden erhOhten Stoffwechsels sich mit vitaler Pyrrholblauspeicherung 
allgemein darstellen lieBen. Entsprechend den verschiedenen Phasen der Ver
dauung beschrie b er groBe Differenzen in der Verteilung der Pyrrholzellen 
in den einzelnen Schichten der intestinalen Organe; aber auch an vielen anderen 
Organen beobachtete er Veranderungen in Zahl und Speicherungsfiihigkeit 
der Pyrrholzellen. Bei vitaler Farbung eines graviden Tieres zeigte sich die 
Farbstoffspeicherung besonders um die Milchdriisen herum. Trat hingegen bei 
einem vital gefarbten Tier eine Graviditat ein, so konnte er beobachten, daB 
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sich die auBere Korperoberflache entfarbte und del' Farbstoff in die Placenta 
eindrang. Bei intraperitonealen Tumorverimpfungen fand sich eine dichte 
Anfarbung um die Carcinomknotchen herum; ganz ebenso wirkten Wund
und Entzundungsreize betreffs del' Farbstoffspeicherung. Auf Grund del' Unter
suchungen Goldmanns sowie eigener Experimente kam Kuczynski zu dem 
Ergebnis, daB uppige Futterung eine erhebliche Zunahme, Hunger odeI' schwer 
resorbierbare Nahrung starke Riickbildung des lymphatischen Gewebes del' 
Darmzotten bewirken. Aus dem Stroma des lymphatischen Apparates, daB 
im Zustand verhaltnismaBiger Ruhe ein Netz von Bindegewebszellen ist, sollen 
sich auf erhohte Anforderung hin histiocytare Wanderzellen ablOsen. Die 
lymphatischen Zellen nahmen nach Art resorptiv tatiger Zellen zum Teil plasma
cellularen Charakter an. In maBigem Umfange wurden auch Mastzellen und 
Leukocyten beobachtet, die unter del' Einwirkung im UbermaB zugefiihrter 
Nahrung stark zunahmen, nach Kuczynskis Ansicht besonders dann, wenn 
dadurch die normale Tatigkeit del' Darmschleimhaut alteriert wird. Del Ver
gleich mit den Reaktionen namentlich in Milz und Leber laBt Kuczynski die 
Vermutung aussprechen, daB vielfach wenigstens die abbauende und die den 
antigenen Charakter del' Nahrung vernichtende Tatigkeit des Epithels gestcrt 
ist. Kuczynski weist in diesem Zusammenhang auf die Versuche von Uhlen
huth und Steffenhagen hin, welche zeigten, daB die enterale Zufuhr von 
HuhnereiweiB bzw. Serum bei jungen Tieren zu einem durch Pracipitine nach
weisbaren Ubertritt in das Blut fiihrt, selbst wenn die Mengen gering sind, 
bei alteren Tieren jedoch nur im FaIle del' EiweiBuberfutterung. Entsprechende 
Befunde wurden auch bei menschlichen Sauglingen gemacht. Moro zeigte, 
daB atrophische Sauglinge zuweilen Pracipitine gegen Kuhmilch aufweisen. 
Del' Ubertritt antigener Stoffe durch die Darmwand ist auch von Rosenau 
und Anderson durch den anaphylaktischen Versuch nachgewiesen. Die 
Beziehungen del' Milz zu dem VerdauungsprozeB konnte Kuczynski auch 
durch ausgedehnte Futterungsversuche an Ratten und Mausen weiter auf
klaren. Die FUtterung mit eiweiBreicher Kost fiihrte bei Mausen im allgemeinen 
zu sehr zellreichen Milzen. Bei parenteraler Zufuhr von HuhnereiweiB zeigten 
sich im Prinzip dieselben Veranderungen. Futterung von Kasebrot verursachte 
in Lymphknotchen sowie in del' Pulpa del' Milz eine starke lymphoblastische 
Reaktion; besonders gut lieB sich auch die Entwickelung von Megakariocyten 
beobachten. AuBerdem wurden knotchenformige Wucherungen del' Reticulum
zellen wahrgenommen. Zuweilen sind diese mit Eisensalz beladen. In del' 
Leber fand sich teilweise eine starke Vermehrung del' Endothelien, ferner um 
Venenstamme herum eine zellige Infiltration, welche vorwiegend Fortbildung 
zur Leukopoese zeigte. Bei den Tieren, die N ahrung mit hohem EiweiBgehalt 
erhielten, ergab sich nun im Verlaufe del' Versuche eine typische Amyloidose. 
Eine interkurrente Infektion konnte durch genaueste Untersuchung ausge
schlossen werden. Es wurde z. B. Amyloid beobachtet bei einer Maus, die 
27 Tage lang mit Kasebrot gefiittert worden war, ferner bei Mausen, die etwa 
40 Tage lang mit Ei und Milch ernahrt wurden. Die Amyloidablagerung fand 
sich in diesen Fallen in MHz, Leber und Darm; bisweilen zeigten die frischen 
Herde das Amyloid in Form nadelformiger Kl'ystalle abgelagert. Auch in 
mesenterialen Lymphdrusen, Nieren und Nebennieren wurde zum Teil Amyloid 
gefunden. Je langeI' die abnorme Ernahrung fortgesetzt war, desto haufiger 
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waren die Tiere erkrankt. Weiterhin gelang es, durch intramuskulare Injektion 
von Nutrose (Caseinogennatrium) Amyloid ziemlich konstant zu erzeugen, 
z. B. nach Injektion von 0,3 ccm einer 5%igen Nutroselosung bei taglicher 
Injektion nach 41-48 Tagen. Bei splenektomierten Tieren wurde die Amyloid
bildung gleichfalls beobachtet, besonders hochgradig trat sie in diesen Fallen 
in der Leber auf. Hier sah man, daB die einzelnen Amyloidherde zwischen 
Leberzellen und Capillarwand saBen, letztere zuniichst ganz leicht vorwolbend, 
spater jedoch kugelformig in die Lichtung eintreibend, so daB das ganze Capillar
lumen von der amyloiden Masse ausgefullt erschien. In den allerjiingsten Stadien 
zeigten die Herde die Gestalt eines kleinen Fachers, der aus nadelformigen 
Krystallen bestand. Bei der weiteren Entwickelung stellten sie sich als drusen
artige Zusammenlagerung der nadelformigen Krystalle dar. Nach Kuczynskis 
Ergebnissen fand sich die krystallinische Ablagerungsform des Amyloids vor
wiegend in Leber, Nebennieren und Lymphknoten sehr deutlich, wahrend 
sie in Milz, Nierenglomeruli und GefaBadventitia nur angedeutet erschien. 

Kuczynski vertritt die Ansicht, daB das Amyloid einer gewissen Inkubation 
bedarf. Er nahm an, daB es wahrend dieser Zeit zu einer allgemeinen Sattigung 
der Safte mit den Spaltprodukten des ganz ungeheuerlich gesteigerten EiweiB
stoffwechsels kame und daB an den Orten dieser Dissimilation die schwer lOs
lichsten Abbauprodukte in dem Augenblicke ausfielen, wo ihre Loslichkeit 
iiberschritten wurde. Die diskontinuierliche Abscheidung sollte zunachst an 
den Stellen erfolgen, wo irgendwelche im einzelnen noch unbekannte Vorgange 
das Auskrystallisieren des ubersattigten Materials herbeifiihrten. 

Kuczynski beschrieb mehrfach in der Nli.he der Amyloidablagerungen 
Veranderungen an den Endothelien, maB diesen jedoch fur die Entstehung 
des Amyloids keine Wichtigkeit zu. 

Auf Grund eigener Untersuchungen bin ich jedoch zu der "Oberzeugung 
gekommen, daB gerade die Endothelien und Reticulumzellen der Organe, ja 
das gesamte reticulo-endotheliale System fiir die Amyloidentstehung von ent
scheidender Bedeutung sind. Die Beobachtung, daB die Endothel- und Reti
culumzellen besonders der Milz, Leberund Lymphdriisen zu einer hochgradigen 
Phagocytose von roten Blutkorperchen, Leukocyten und verschiedenster Zell
triimmer in hohem MaBe befahigt sind, fiihrte zu der Vermutung, daB vielleicht 
auch im Blute kreisende Bakterien zuweilen hier ihr Grab finden konnten. 
In der Literatur fanden sich bislang nur sehr sparliche Angaben dariiber. Miller 
glaubte beim Kaninchen die Entstehung der Tuberkel auf die Sternzellen zuruck
fUhren zu konnen. Diese sollten die Tuberkelbacillen aufnehmen, sich abstoBen 
und mit benachbarten Zellen zur Bildung von Riesenzellen verschmelzen. 
Wallgreen (1908) hingegen bestritt die BeteiIigung der Sternzellen; Schilling 
(1908) konnte nach Injektion in die Ohrvenen beim Kaninchen nur eine sehr 
sparliche Aufnahmevon Tuberkelbacillen feststellen. Andere ;Bakterien sind 
vereinzelt in den Sternzellen von Wissokowitsch (1866), Lu barsch (1891), 
Werigo (1894), Metschnikoff (1902), Marchand (1904), Schilling (1908) 
beobachtet worden. 

1922 beschrieb Herxheimer in den Reticuloendothelien erhebliche Phago
cytosen in einem Fall von Lepra, namentlich auch in Milz und Leber. In ahn
lich ausgedehnter Weise konnte ich Tuberkelbacillen in einem Fall von Millar
tuberkulose bei einem Kinde in der MHz beobachten, feruer zahlreiehe 
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Pneumokokken in Milz und schwer geschadigten untergehenden Kupfferschen 
Sternzellen bei einem Pleuraempyem. DaB diese endothelialen Elemente sich 

Abb. 1. Hochgradige Phagocytose roter Blut
korperchen in den Kupfferschen Sternzellen 
einer Ratte nach Splenektomie. Hamatoxylin-

Eosin-Farbung. 

auch ablOsen und frei im Blute auf
treten, hatte ich namentlich bei ent
milzten Ratten zeigell konnen. Als 
QueUe dieser im Blute auftretenden 
und mit phagocytierten roten Blut
korperchen beladenen Zellen er
wiesen sich in erster Linie die ver
groBerten und im starksten MaBe 
phagocytierenden Endothelzellen der 
Leber. 

Einmal konnte ich bei einer 
Pneumokokkensepsis phagocytierte 
Kokken in Endothelien im Blut
ausstrich wahrend des Lebens be
obachten. Dieser Fall kam spater 
zur Genesung. 1m allgemeinen aber 
ist der Nachweis doch nur sehr 
selten gelungen. Wir untersuchten 
eine groBe Anzahl von Sepsisfallen 
auf Phagocytose in Milz und Leber, 
es fanden sich fast immer nur Ver-

anderungen im Sinne einer VergroBerung oder vakuolaren Degeneration der 
Endothelien, Veranderungen, wie sie namentlich auch von Siegmund in 

der menschlichen Leber beschrieben 

Abb. 2. Hochgradigste Phagocytose von 
Staphylokokken in den Endothelzellen der 
Leber wenige Minuten nach i. v. Injektion. 

Gramfarbung. 

worden sind. Bisweilen fanden wir 
in diesen Zellen Gebilde, die als 
Kokkenreste hatten gedeutet werden 
konnen; aber einwandfrei gelang 
der Nachweis doch nur in den schon 
oben erwahnten Fallen. Ahnlich 
lagen die Verhaltnisse bei zahlreichen 
zur Erzeugung von Amyloid sub~ 
cutan, intraabdominal und intra
venos mit verschiedenen Arten von 
lebenden und abgetoteten Bakterien 
gespritzenMausen. Ein ganz anderes 
Bild bot sich jedoch dar, als die 
Untersuchungen systematisch schon 
wenige Minuten nach der intra
venosen Kokkeninjektion erfolgten. 
Hierbei zeigte sich die enorme Be
deutung der Reticuloendothelien fiir 
die Phagocytose und Verarbeitung 
der Kokken, namentlich in Leber, 

MHz und Lungen, aber auch in den Endothelien anderer Organe, z. B. Niere, 
Gehirn. Wenige Minuten nach der intravenosen Injektion fanden sich massenhaft 
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Kokken in diesen Zellen, in den Endothelien der Leber oft 20-30 Kokken 
und mehr ineiner Zelle. 

Die aufgenommenen Kokken wur
den mit iiberraschender Geschwindig
keit in diesen Zellen verarbeitet. 
AuBerdem beobachteten wir nun in 
einem Teil der Falle schon kurze 
Zeit nach der intravenosen Staphylo
kokkeninjektion das Auftreten von 
typischem Amyloid; bei einem vorher 
vollig gesunden Tier war z. B. 10 Minu
ten nach der Injektion typisches, 
perinodulares Amyloid der Milz zu 
sehen. 

Gleichzeitig fand sich ein begin
nendes Amyloid in der Leber. Bei 
einem kurze Zeit mit kleinen Dosen ab
getoteter Staphylokokken vorbehan
delten Tier trat das Amyloid bereits 
2 Minuten nach der intravenosen 
Kokkeninjektion auf. Bei den vor

Abb. 3. 10 Minuten nach i. v. Staphylo
kokkeninjektion aufgetretenes perinoduliires 
MiIzamyloid der Maus. Cresylviolettfiirbung. 

behandelten Tieren hatte sich ferner beobachten lassen, daB nach der Injektion 
die Phagocytose noch rascher einsetzte und der VerarbeitungsprozeB innerhalb 
der Zellen auch noch schnelle£ verlief als beim nichtvorbehandelten Tier. So 
erhielten wir in einer ganzen Reihe 
von Fallen nach massiven intra
venosen Kokkeninjektionen in ganz 
iiberraschend kurzer Zeit typisches 
Amyloid bei der Maus. Inzwischen 
sind diese Versuche auf Veranlassung 
von E. Emmerich in einer Disser
tationsarbeit von J aco bs nach
gepriift worden; auch hierbei konnte 
das Auftreten von Amyloid bei der 
Maus schon eine halbe Stunde nach 
intravenoser Injektion von Kokken 
beobachtet werden. Aus rliesen Ve£
suchen ergibt sich, daB man das 
Amyloid durchaus nicht nur als 
chronische Erkrankung auffassen darf, 
wie dies hisher geschehen ist. 

Die Organe, in denen die Amyloid
ablagerungen erfolgen, zeigen eine 
hochgradig gesteigerte Zelltatigkeit, 
namentlich der Endothelien, welche 

Abb. 4. Staphylokokkenphagocytosen im 
stromenden Blut nach i. v. Injektion. Zahl
reiche Degenerationsformen weiBer Blutkor-

perchen. Giemsafiirbung. 

sich kennzeichnet durch eine hochgradige Phagocytose dieser Zellen einhergehend 
mit eine! erheblichen ZellvergroBerung. AuBerdem werden in ihLem Protoplasma 
und Kern oft zahlreiche Vakuolen beobachtet. Das Amyloid tritt gewohnlich 

Ergebnisse d. Inn. Med. 28. 6 
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nicht zur Zeit der hochgradigsten Phagocytose auf, sondern nach Ablauf des 
Verarbeitungsprozesses der Kokken in den Endothelien; denn bei einmal ent
standenem Amyloid lassen sich gewoblllich nur noch sehr sparliche oder keine 
Kokken mehr nachweisen. DaB die Entstehung des Amyloids nur auf den 
Untergang der Kokken zu beziehen sein sollte, erschien sehr unwahrscheinlich. 
Sofort nach derKokkeninjelttion lieB, sich im Blutbild ein hpchgradiger Leuko
cytensturz beobachten. Es fan den sich zahlreiche Degenerationsformen von 

Abb. 5. Vakuolare und zerflieLlende Formen weiLler Blutk6rperchen kurze Zeit nach i. ·v. 
Staphylokokkeninjektion (Blutausstrich von der Maus) 

Leukocyten, zum Teil mit Kokken beladen, zum Teil mit Vakuolen in Proto
plasm'], und Kern, zum Teil vollig auseinanderflieBende Formen. 

Die nur noch auBerst sparlich vorhandenen, erhaltenen Leukocyten sind 
gegeniiber der Norm erheblich vergroBert; auBerdem breten bald nach der 
Injektion groBe Mononucleare und Ubergangsformen relativ vermehrt auf. 
Auch in diesen konnten Phagocytosen und hochgradige Vakuolenbildungen 
beobachtet werden. 

Die Reste der untergehenden Blutzellen wurden namentlich in der Milz
pulpa wiedergefunden und hier weiter verarbeitet. Also gerade in der Milz 
sammeln sich die abbaubedurftigen EiweiBschlacken in ungeheurer Menge 
an, auBerdem findet hier ein ganz besonders intensiver Abbau :>tatt, 1. durch 
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die schon normalerweise stark phagocytierenden Endothel- und Pulpazellen 
der Milz, 2. aber wohl auch durch die Fermente, welche hier auBerdem aus den 
zahlreichen zerfallenden Leukocyten frei werden. Gerade diesem enormen 
Fermentreichtum und dem dadurch gesteigerten EiweiBabbau mochte ich die 
Pradisposition der Milz fur die amyloidc Degeneratioll zusprechen. DaB der 
Leukocytenuntergang wie der der roten Blutk6rperchen auch ganz vorzugs
weise in der Milz stattfindet, erklart uns vielleicht auch das Auftreten von 
Amyloid der Milz bei Menschen, die an Erkrankungen des Knochenmarkes, 
der Produktionsstatte der weiBen Blutkorperchen leiden. Gerade bei diesen 
Erkrankungen werden ganz besonders viele weiBe Blutkorperchen zugrunde 
gehen, und wir beobachten vielleicht deshalb besonders haufig das Auftreten 
von Amyloid bei tuberkulOser Wirbelcaries, bei Osteomyelitis und bei Ge
schwulstmetastasen im Knochensystem, Auch noch bei anderen Stijrungen 
der Leukopoese ist Amyloid beobachtet worden, so bei Myelomen, Leukamien 
und bei Lymphogranulomatose. bei dene.l bisweilen j a nicht nur eine vermehrte 
Produktion, sondern auch ein starker Zelluntergang stattfinden kann. Die 
Heranziehung dieser Betrachtungsweise wird vielleicht zur Klaiung mancher 
genetisch noch zweifelhafter Amyloidfalle beitragen konnen. 

Das erste AuftIeten des experime11tellen Amyloids beobachten wir in der 
Milz perifollikular in einer Zone, welche wir, ehe es zur Amyloidablagerung 
kommt, schon erkennen. Sie gleicht einem Trummerfeld zwischen zwei feind
lichen Stellungen. Hier finden sich ganz besonders reichlich zugrunde gegangene 
Zellen. Nur die noch vorhandenen Endothel- und Reticulumzellen zeigen 
starkste Tatigkeit, aber auch ein Teil von diesen erliegt der Uberbeanspruchung 
und zerfallt. Die Zellen, die sich an den Randem dieser Zone finden, zcigen 
ebenfalls starkste phagocytare Tatigkeit. In der Leber erfolgt das erste Auf
treten des Amyloids urn die stark phagocytar tatigcll Endothelzellen herum, 
entsprechend in Nieren und anderen Organen in der Umgebung der starkst 
beanspruchten Zellen. Die Entstehung des Amyloids schien fast momentan 
zu erfolgen. Eine Vorbedingung fur besonders gunstige Amyloidentstehung 
schien in der besonders plotzlichen Uberschwemmung des Korpers mit abbau
bedtirftigem EiweiBmaterial zu liegen, ferner darin, daB es dem Korper ge
lang, dieses zugefiihrte EiweiB moglichst rasch anzugreifen. Besonders giinstig 
lagen die Beziehungen gerade in letzterer Hinsicht bei der Maus betreffs der 
Injektion von Staphylokokken; denn der Staphylococcus aureus hat den Vor
zug, von den Zellen der Maus ganz besonders intensiv und schnell phagocytiert 
und verarbeitet zu werden. Die Moglichkeit, den stark phagocytierenden Zellen 
der Milz und Leber groBe Mengen abbaubediirftigen EiweiBmaterials zufiihren 
zu konnen, war nur durch die intravenose Injektion gegeben. Es zeigte sich 
in der Tat, daB die intravenose Injektion del Kokken in einem unvergleichlich 
hoheren Prozentsatz zur Entstehung von Amyloid fiihrte als die Einverleibung 
einer mehrfachen Menge der Kokken subcutan oder intramuskular. Wiirde 
die Amyloidentstehung aber allein auf den Untergang der Kokken zu beziehen 
sein, so muBte es gelingen, durchInjektion von abgetotetenKokken - die ja vor
aussichtlich in den Zellen auch schneller abgebaut werden wiirden als lebende -
rascher Amyloid zu erzeugen als mit lebenden Kokken. Dies ist aber nicht 
der Fall. Aber sowohl nach der Injektion lebender sowie abgetoteter Kokken 
trat sofort ein hochgradiger Leukocytensturz auf, und. es ist wohl deshalb auch 

6* 
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anzunehmen, daB man den Untergang der Leukoeyten wesentlieh fUr die Amyloid
entstehung mitverantwortlieh machen muB. 

Die Annahme Kuezynskis, daB es zur Entstehung des Amyloids erst 
einer gewissen Inkubationszeit bedarf, seheint mir naeh unseren Versuehs
ergebnissen keineswegs erforderlich, zumal aueh bei ganzlieh unvorbehandelten 
gesunden Mausen mehrfaeh bereits kurze Zeit naeh der Injektion Amyloid 
beobaehtet werden konnte. Eine Amyloidose bei einer niehtinfizierten gesunden 
Maus konnte ieh bisher unter der groBen Anzahl bereits untersuehter Tiere 
niemals beobaehten. DaB es sieh bei dem beobaehteten Amyloid um eine Zu
falligkeit handeln konnte, ist ausgesehlossen. Es hatte ja noeh die Moglichkeit 
einer zweiten Kontrolle bestanden, indem man vor der Injektion ein Stiickchen 
der Milz excidiert hatte, aber gerade die Veranderungen zahlreicher Funktionen 
infolge Operation und Narkose, Wundreiz und Hyperamie, Blutungen usw. 
bringen so viele Komplikationen mit sich, daB mir diese Art der Kontrolle 
viel weniger einwandfrei erscheint als die von uns angewendete, namlich durch 
intravenose Injektion bei vollig gesunden, ganzlieh unbehandelten Tieren 
eigener Zucht Amyloid zu erzeugen und eine ebenso groBe Anzahl desselben 
Stammes unbehandelt auf Amyloid zu kontrollieren. Jedenfalls erscheint 
mir die Erzeugung des Amyloids durch eine einmalige intravenose Injektion 
die einzig mogliche Methode, um zu wirklich klarer Vorstellung iiber die Amyloid
entstehung kommen zu konnen. Denn aueh die von Kuczynski angegebene 
Methode, Amyloid durch intramuskulare Injektion genau dosierter EiweiB
mengen zu erzeugen, laBt ja vollkommen die Komponente auBer Betracht, 
welche der Korper durch Zerfall eigener Zellen und eigenen EiweiBes zur Amyloid
entstehung beitragt; denn auch durch subcutane und intramuskulare Injek
tionen iiben wir namentlich auf das weiBe Blutbild einen nicht zu iibersehenden 
EinfluB aus. Durch intravenose Injektion von Serum, Kaseosan usw. IOsen 
wir im Prinzip im weiBen Blutbild ahnliche Reaktionen aus wie bei Injektionen 
von Kokken, was besonders deutlich bei den Reinjektionen in Erscheinung 
tritt. Auch hier findet sich ein Leukocytensturz und ein Untergang weiBer 
Blutzellen; nur sind die Veranderungen quantitativ nieht so hochgradig wie 
gerade bei Staphylokokkeninjektionen. Durch einmalige intravenose Injektionen 
vonNutrose bei derMaus ist es mir bisher nieht gegliiekt, Amyloid zu erzeugen, 
was meines Erachtens auch dafiir spricht, daB nicht die Nutrose allein fiiI" die 
Entstehung des Amyloids in den Kuczynskisehen Versuchen von wesentlicher 
Bedeutung ist, sondern auch der Untergang korpereigenen EiweiBes. Gerade 
die Reaktion des Korpers auf die Einverleibung des Mittels, mit welchem wir 
das Amyloid erzeugen wollen, macht es wohl verstandlich, daB wir auch bei 
intravenosen Injektionen das Amyloid nicht mit der Sicherheit eines Reagens
glasversuches erzeugen konnen. Sonst ware ja zu erwarten gewesen, daB in einer 
Versuchsreihe, bei der aIle Tiere die gleichen Dosen intravenos erhalten hatten 
und in der zu einem bestimmten Zeitpunkt das erste Auftreten von Amyloid 
beobachtet wurde, aIle spater getoteten Tiere derselben Reihe auch Amyloid 
gezeigt hatten. Dies war nicht der Fall. Es laBt sieh nieht mit Bestimmtheit 
voraussagen, ob wir in diesem oder jenem Fall Amyloid erhalten werden. Die 
Entstehung ist eben von mehreren Einfliissen abhangig und, solange wir nicht 
jeden dieser Faktoren beliebig verandern konnen, wird es auch unmoglich 
sein, Amyloid zu einem gewissen Zeitpunkt sicher experimentell zu erhalten. 
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Bei der chronischen Amyloidentstehung waren naturlich die Verhaltnisse in 
dieser Beziehung noch viel unubersichtlicher. Die Schnelligkeit, mit welcher 
das Amyloid auftreten kann, spricht fur einen Fallungsvorgang, ferner spricht 
dafur die Lokalisation des beginnenden Amyloids; im beginnenden Stadium 
sieht man stets, daB das erste Amyloid namentlich in der Umgebung von tatigen 
Endothelzellen entsteht. Die vermehrte Tatigkeit dieser Zellen im Sinne einer 
EiweiBspaltung erkennen wir histologisch an der Phagocytose, der VergroBerung 
und Vakuolenbildung. Es zeigt sich ein zusammenhangender Weg uber ver
mehrte Phagocytose von eiweiBhaltigen Substanzen, Zelltrummern, Bak
terien usw. bis zur Entstehung des akut auftretenden Amyloids. Ferner spricht 
fur einen Fallungsvorgang die homogene Struktur des Amyloids. Die haufig 
gleichzeitig zu beobachtende krystallinische Struktur, die sich mehr oder weniger 

Ahb. 6. Normale Miiusemilz mit grol3en Abb.7. Hochgradig ausgebildetes Amyloid 
Follikeln. der Milz nach mehrmaligen Streptokokken-

injektionen. 

deutlich bei vielen Fallen, namentlich im Fruhstadium der Amyloidablagerung 
beobachten laBt, beruht vielleicht auf einem Auskrystallisieren von Amino
sauren. 

Auch beim chronisch erzeugten Amyloid lieB sich ein ununterbrochener 
Weg uber vermehrte Phagocytose und Verarbeitung eiweiBhaltiger Schlacken 
bis zur Entstehung des Amyloids nachweisen. Wir erzeugten dies chronische 
Amyloid durch subcutane Injektionen von abgetoteten oder lebenden Staphylo
kokken, Streptokokken, Bacterium coli. Auch hier steht die Milz als amyloid
entartetes Organ an erster Stelle. In vielen Fallen beobachteten wir ein sehr 
hochgradig ausgebildetes Amyloid der Milz. 

Die Art der verwendeten Bakterien scheint fUr die Erzeugung des Amyloids 
nicht von wesentlicher Bedeutung zu sein. Das Auftreten von Eiterungen 
ist keine notwendige Vorbedingung. Es sei auch auf die Versuche von Fr ank 
hingewiesen, dem es gelang, durch Injektion von Kapselbacillen, die aus einer 
menschlichen Pneumonielunge gezuchtet waren, bei Mausen Amyloid zu er
zeugen, ohne daB Eiterungen auftraten. Auch Frank wies in seinen Versuchen 
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schon auf die Bedeutung des reticulo-endothelialen Gewebes fiir die Amyloid
entstehung hin. In unseren Versuchen bei dem chronisch erzeugten Amyloid 
fiel die starke Anhaufung von Hamosiderinpigment in der Milz auf, welche 
wir annahernd so hochgradig beim akuten Amyloid niemals beobachten konnten. 
Auch in Fallen menschlicher Amyloidose der Milz konnte ich friiher schon eine 
stets enorme Hamosiderose beobachten, welche zum Teil wohl so zu erklaren 
ist, daB neben der Schadigung der roten Blutkorperchen durch die zum Amyloid 
fiihrende Noxe vielleicht auch noch die Milzzellen eine gesteigerte Phagocytose
tatigkeit gegeniiber ungeschadigten Blutkorperchen ausiiben konnen. Wir 
wissen z. B., daB durch EiweiBinjektionen gereizte Zellen auch eine unspezifisch 
gesteigerte Aufnahmefahigkeit gegeniiber Farbstoffen usw, zeigen. Auch in 
den Endothelien der Leber haben wir beim chronischen Amyloid der Maus 
bisweilen gesteigerte Phagocytose roter Blutkorperchen beobachten konnen. 
Das Eintreten der Leberendothelien bei Insuffizienz oder Ausfall der Milz hatte 
sich friiher bereits klar aus den Versuchen iiber den Abbau roter Blutkorperchen 
bei entmilzten Tieren ergeben. Phagocytose weiBer Blutkorperchen in den 
endothelialen Elementen ist ebenfalls mehrfach beobachtet worden; sie ist 
auch beirn Menschen beschrieben worden. Meist wird es sich jedoch nicht urn 
die Verarbeitung ganzer Zellen, sondern nur von Triimmern dieser letzteren 
handeln; denn wir sehen die untergehenden Leukocyten oft in der Pulpa liegen, 
finden jedoch ganze phagocytierte weiBe Blutkorperchen nur verhaltnismaBig 
selten, wahrend wir doch scheinbar intakte, in ihrer Form jedenfalls deutlich 
erhaltene Erythrocyten sehr haufig phagocytiert beobachten konnen. Eine 
Phagocytose von Kokken haben wir einwandfrei in den Fallen des chronischen 
Amyloids iiberhaupt nicht feststellen konnen, was nicht verwunderlich erscheint, 
da wir ja gesehen haben, mit welcher Geschwindigkeit phagocytierte Kokken 
verarbeitet werden konnen. Ferner kommt wohl in solchen Fallen, wo nur 
abgetotete Bakterien zu der suboutanen oder intermuskularen Injektion ver
wendet wurden, viel mehr das EiweiB des geschadigten korpereigenen Gewebes 
fiir die Amyloidbildung in Betracht, namentlich von Leukocyten, welche an 
Ort und Stelle die Kokken schon phagocytieren und dann zum Teil selbst in 
der Milz weiter verarbeitet werden. Es erscheint schon nach dem morpho
logischen Bild unmoglich, daB die groBe kompakte Menge des auftretenden 
Amyloids allein aus den injizierten Kokkenleibern hervorgegangen sein konnte. 
Bei einer gesteigerten Tatigkeit im EiweiBabbau muB die Milz nicht unbedingt 
makroskopisch vergroBert sein; im Gegenteil haben wir bisweilen bei chronischen 
Infektionen oft kleine anamische Milzen bei Mausen gesehen. Bei chronischer 
Inanspruchnahme tritt fiir die immer sparlicher werdenden Zellen der Milz 
schlieBlich eine Uberlastung ein, und dann kommt es zu denselben Folgeerschei
nungen wie bei der akuten Uberschwemmung eines normalen oder sogar funk
tionell iiberwertigen Organes mit EiweiBschlacken. 

Das Auftreten von Amyloid in anderen Organen als in der Milz ist meines 
Erachtens ebenfalls an die Anwesenheit hochgradig phagocytar tatiger Ele
mente gekniipft. Besonders deutlich sehen wir dies auch bei der Ablagerung 
des Amyloids in der unmittelbaren Umgebung der stark phagocytierenden 
Endothelzellen der Leber. Auch die Endothelien der Glomeruli miissen wir 
diesen phagocytar tatigen Zellen zurechnen. Auoh in diesen konnten wir zu
weilen einwandfrei eine deutliche Phagooytose von- Kokken nachweisen. Speiche-
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rung von Hamosiderin in den Endothelien der Glomeruli bei entmilzten Ratten 
konnten wir ebenfalls beobachten. Auch die Hamosiderinspeicherung deutet 
auf vermehrte phagocytare Tatigkeit hin. An den Nebennieren, welche eben
falls relativ haufig Amyloid zeigen, hat Paunz eine erhebliche Speicherung 
von Hamosiderin in den endothelialen Elementen nachweisen konnen. mer 
phagocytare Zellen der Darmwand, wo ebenfalls nicht seltenAmyloid gefunden 
wird, berichten namentlich die Untersuchungen Goldmans. Nicht immer 
werden wir in der Lage sein, die Phagocytose z. B. kleiner EiweiBpartikelchen 
mit dem Auge zu verfolgen. DaB die Zellen jedoch tatig sind, laBt sich oft 
schon an den Veranderungen ihrer Gesamtstruktur erkennen, z. B. durch 
Zunahme der GroBe und Vakuolenbildung. 

Bei der Entstehung des Amyloids handelt es sich also nicht um eincn rein 
passiven Vorgang; die Ausfallung ist erst eine sekundare Erscheinung. Erste 
Bedingung ist das Vorhandensein von eiweiBabbauenden Zellen und Fermenten, 
in deren Umgebung es dann unter bestimmten Bedingungen zur Ausfallung 
der entstehenden Spaltprodukte kommt, entweder weil 1. es teilweise nicht 
bis zum Abbau des EiweiBes zu leicht loslichen Aminosauren infolge Uber
angebots und Zellschadigung kommt, oder 2. Fermente in der Richtung wirk
sam sein konnen, daB sie IOsliches EiweiB in schwer losliche oder unlosliche 
Produkte iiberfiihren und nicht nur abbauen, sondern auch aufbauen. Solche 
Fermente sind bekannt. Es ist anzunehmen, daB sich Fermente am Orte der 
Amyloidbildung in groBer Menge vorfinden. Sie konnen stammen: 1. aus 
den Endothelien selbst, 2. aus zerfallenden Leukocyten; das letztere kommt 
namentlich fUr die Amyloidbildung in der Milz in Frage. Welche Faktoren 
bei der Amyloidbildung auBerdem eine Rolle spielen konnen, ist zur Zeit noch 
nicht zu iibersehen: EiweiBfallung begiinstigende Stoffe sind im Korper in 
groBer Zahl vorhanden. Vor allem wird auch die Konzentration bestimmter 
Ionen, besonders der H-Ionen zu beriicksichtigen sein. In dieser Richtung 
konnte eventuell auch der Chondroitinschwefelsaure bei der Amyloidbildung 
eine Rolle zukommen. 

Chemische Organanalysen, welche in der Richtung des EiweiBabbaues 
die im histologischen Bild gemachten Beobachtungen nachpriiften, haben 
ihre Richtigkeit ergeben. Zunachst konnte ich beobachten, daB bei infizierten 
Mausen ein Ansteigen des Reststickstoffs in der Milz erfolgte; bei solchen Tieren, 
welche amyloide Degeneration zeigten, fand sich im frischen Stadium neben 
einer starken Rest-N-Zunahme auch eine Vermehrung des Stickstoffs koagulabler 
EiweiBsubstanzen. Die Menge des sich in der Milz ansammelnden Stickstoffs 
iibertrifft bei weitem die Menge des Stickstoffs, welcher sich aus der injizierten 
Kokkenmasse ergibt. Der hohe Reststickstoff stammt also wahrscheinlich 
zum groBen Teil auch aus den im histologischen Bild beobachteten untergehenden 
Leukocyten und aus den diese Zellen und andere EiweiBreste neben Kokken 
verarbeitenden endothelialen Elementen. 

Beim Menschen liegen die VerhaItnisse ganz ahnlich wie bei der Maus. Als 
V orstadium des Amyloids· miissen wir nach dem histologischen Bild die infek
tiosen Milzveranderungen ansprechen. In diesen aber sind die Zellen meist 
noch imstande, die angebotenen EiweiBschlacken so weit zu verarbeiten, daB 
es in der Umgebung der abbauenden Zellen noch nicht zu einer Ubersattigung 
mit EiweiBspaltprodukten in den Korpersaften und zur Ausfallung kommt. 
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Welchen Vorrang die Milz im Abbau von EiweiBschlacken gegenuber anderen 
Organen einnimmt, dariiber belehren vergleichende Untersuchungen an Leber, 
Herz und Nieren derjenigen FaIle, von denen eben auch die Milzen untersucht 
wurden. In den Organen wurden getrennt koagulables EiweiB-N und der Stick
stoff nichtkoagulahler Substanzen bestimmt. In Fallen, wo ein vermehrter 
EiweiBuntergang im Korper statthatte, also hesonders bei infektiosen und 
septischen Prozessen, lieB sich stets eine gewaltige Zunahme des Reststickstoffs 
in der Milz nachweisen. Oft betrug die Menge ein Mehrfaches des normalen 
Wertes. In Leber, Herz und Nieren lieBen sich nicht annahernd so hochgradige 
Veranderungen bei den genannten Prozessen nachweisen. Also zeigt uns auch 
die chemische Analyse, daB die Milz infolge ihres stark gesteigerten inter
mediaren EiweiBstoffwechsels und der Uberladung mit EiweiBschlacken z. B. 
bei infektiosen Prozessen besonders fiir die Amyloidbildung pradisponiert ist. 

Bei lokal entziindlichen Prozessen werden in den regionaren Lymphdriisen 
entsprechende V organge wie in der Milz bei allgemeinen Infektionen statt
finden; so erklaren sich die Amyloidablagerungen in den mesenterialen Lymph
driisen bei Typhus, in den Inguinaldriisen bei Femurnekrosen, das Amyloid 
der Lumbaldriisen bei Wirbelcaries. Auch die lokalen Amyloidgeschwiilste 
im Mesenterium, welche Ecoffey bei einer Frau mit tuberkuloser Peritonitis 
beobachten konnte, werden hierher zu rechnen sein. In den primaren Ent
zundungsherden selbst kommt es ebenfalls zu gesteigerten EiweiBabbauvor
gangen, die dann die Moglichkeit der Amyloidentstehung nicht ausschlieBen, 
namentlich wenn diese Herde eine Beziehung zu Gewebenaufweisen, welche 
schon physiologischerweise stark eiweiBabbauende Zellen besitzen. FUr die 
lokalen Amyloidtumoren am Zungengrund und im Rachen sowie im Respi
rationst:r::actu~, wo sie besonders haufig auftreten, wird man ihre Beziehung 
zu den dort befindlichen lymphatischen Bildungen in Betracht ziehen mussen. 

Die Beobachtung, daB bei Mausen, welche gleiche Kokkenmengen intravenos 
erhalten hatten, bisweilen wenige Minuten nach der InjektionAmyloid vorhanden 
war und bei gleich behandelten Tieren, welche nach einer Stunde oder noch spater 
getotet wurden, manchmal kein Amyloid.pachzuweisen-war, muBte daran denken 
lassen, daB es zu einer Resorption des Amyloids gekommen sein konnte. Dafiir, 
daB das gebildete Amyloid eventuell in der kurzen Zeitspanne, uber die sich die 
in Frage stehenden Versuchsreihen erstreckten, resorbiert worden war, ergaben 
sich keine Anhaltspunkte. Die nicht selten in meinen Versuchen beobachteten 
Pulpa- und Riesenzellen, welche eine Metachromasie mit Kresylviolett wie 
das typische Amyloid der Maus ergaben und zum Teil auch nur metachromatisch 
gefarbte Schollen in ihrem Protoplasma erhielten, mochte ich nicht als die 
das Amyloid resorbierenden Zellen ansprechen. Sie wurden auch beobachtet 
bei Fallen, in denen uberhaupt kein Amyloid mehr vorhanden war. Es scheint 
mir wahrscheinlich, daB sich im Protoplasma der mit Kresylviolett sich rot
farbenden Pulpa- und Riesenzellen ein ahnlicher Vorgang abgespielt hat wie 
bei der extracellular beobachteten typischen Amyloidentstehung durch einen 
Fallungsvorgang. Die Untersuchungen Kuczynskis uber die Ruckbildungs
fahigkeit des Mauseamyloids sprechen auch in dem Sinne, daB die Amyloid
entstehung rascher erfolgt als die Resorption. Es waren groBe Zeitspannen 
notig, um die vollige Resorption des durch Caseininjektion erzeugten Amyloids 
zu bewerkstelligen. Am schnellsten bildete sichnach diesen Untersuchungen 
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das Milzamyloid zuruck, dann das Amyloid der Leber. In Milz und Lymph
knoten sollen plasmatisch umgebildete Lymphzellen sich besonders am Abbau 
des Amyloids beteiligen. Kuczynski gibt an, daB durch die Stoffwechsel
leistung der Amyloidresorption die Reticulumzellen auch zu einer unspezifisch 
erhOhten phagocytaren Tatigkeit angeregt werden. Er fand eine erhOhte Erythro
phagie der Reticulumzellen, wie sie sonst nur bei Arsenvergiftung und gewissen 
akuten Infektionen beobachtet wird. In der Leber waren es besonders die 
Endothelzellen, welche das Amyloid durch phagocytiiren Abbau beseitigten. 

Schon fruher war die Resorption experimentell in den Speicheldriisen von 
Kaninchen erzeugten Amyloids durch Dantchakow gepriift worden. Sechs 
Monate nach Einstellung der zur Erzeugung des Amyloids vorgenommenen 
Injektionen von Staphylokokken lieB sich bei den Tieren noch amyloide Sub
stanz in voller Unversehrtheit nachweisen. Bei Tieren, denen weniger Staphylo
kokken injiziert worden waren, fanden sich noch drei Monate nach der letzten 
Einspritzung deutliche Amyloidablagerungen. Erst 6-8 Monate nach der 
letzten Injektion, nachdem die Abscesse allmahlich zur Resorption und Aus
heilung gelangt waren, begann das Amyloid abzunehmen. Wurde gleichzeitig 
mit Einstellung der Injektionen eine griindliche Reinigung der Abscesse ver
kniipft, so traten schon friiher Riickbildungserscheinungen am Amyloid auf. 
Am friihesten wurde das Amyloid an den feinsten Capillaren resorbiert. Auf
nahme von corpuscularen Teilen in den Endothelzellen konnte nicht beobachtet 
werden. Bei kiinstlich erzeugter Hyperamie schien die Resorption etwas rascher 
abzulaufen. Wurde in der amyloid degenerierten Druse eine Entziindung 
hervorgerufen, so beteiligten sich Leukocyten ziemlich intensiv durch Phago
cytose an der Auflosung des Amyloids. Sie vergroBerten sich auf Kosten anderer 
Zelltrummer, nicht selten wurden Vakuolen in den Leukocyten beobachtet. 
Zuweilen wurden auch die Leukocyten von groBeren Zellen phagocytiert be
obachtet, daneben nicht selten Riesenzellen gefunden, welche die Amyloid
substanz zerstiickelten und in sich aufnahmen. Intracellular vollzog sich ein 
VerdauungsprozeB, bei dem das Amyloid zuerst seine Farbreaktion einbiiBte 
und dann aufgelost wurde. Entsprechende Beobachtungen waren von mehreren 
Forschern (Litten, Grigorieff, Ljubimow u. a.) gemacht worden. Ste
phanowitsch z. B. hatte bei Kaninchen und Hiihnern kiinstlich erzeugtes 
Amyloid in Celloidinrohrchen eingeschlossen und diese gesunden Tieren unter 
die Haut eingepflanzt. Granulationsgewebe wucherte in die Rohren ein; die 
Zellen desselben nahmen in ihrem Protoplasma Amyloidteilchen auf und ver
dauten dieselben. Besonders stark beteiligten sich Riesenzellen an der Phago
cytose. Die Beobachtung, daB das Amyloid besonders schnell an den Capillaren 
resorbiert wird, erklart vielleicht die bisweilen bei Amyloidfallen festzustellenden 
Befunde, daB nur Wandungen groBer GefaBe Amyloidablagerungen zeigen, 
wahrend an den Capillaren hingegen sich nur Spuren oder kein Amyloid mehr 
finden. In den Gebieten mit tragem Stoffwechsel wird eine Resorption besonders 
schwer erfolgen konnen. 1m ganzen ergeben auch die Tierversuche, daB die 
Resorption einmal abgelagerten Amyloids nur langsam und unvollkommen 
vor sich geht, wenn es sich um einigermaBen hochgradige Amyloidosen handelt. 

Der Wert der Tierexperimente zur Klarung der Amyloidfrage ist mit Unrecht 
angezweifelt worden. Schon M. B. Schmidt betont, daB die Substanz, welche 
bei Tieren erzeugt wird, sicherlich dem menschlichen Amyloid gleichzustellen 
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ist, wenn sie sich auch z. B. durch ihre Konsistenz etwas von dem menschlichen 
Amyloid unterscheidet. Auch die von Kuczynski besonders betonte schone 
Metachromasie des Mauseamyloids mit Giemsalosung und die von uns be. 
obachtete mit Kresylviolett ist zwar bisher nicht allgemein als Amyloidreaktion 
anerkannt; daB diese aber bei dem Amyloid der Maus besonders deutlich hervor
tritt, kann einer Besonderheit des Mauseamyloids entsprechen. Sie ist jedenfalls 
dafiir charakteristisch. Die Jodreaktion war in allen Fallen unseres experi
mentellen Mauseamyloids vorhanden, die Jodschwefelsaurereaktion ebenfalls 
in vielen Fallen, die Metachromasie mit Methylviolett war dagegen in den 
meistenFallen nicht so ausgesprochen vorhanden wie beim menschlichen Amyloid. 
Dies andert aber nichts an der Tatsache, daB wir es beim Amyloid der Maus 
mit dem analogen Zustandsbild wie beim Amyloid des Menschen zu tun haben. 
Der Hauptwert wird vorlaufig auf das physikalische Verhalten des Amyloids 
und das Gesamtbild zu legen sein. Betreffs der Farbenempfindlichkeit hatte 
sich ja herausgestellt, daB die vollkommene Ausbildung derselben auch eine 
Frage der Versuchsdauer ist. Ferner ist nicht anzunehmen, daB alle EiweiB
substanzen der Maus dieselben sind wie beirn Menschen. Wir wissen, daB 
der EiweiBstoffwechsel nicht bei allen Tieren auf dieselben einfachen Bau
steine im Abbau fiihrt; andererseits wissen wir ja noch nicht einmal, ob die 
Farbreaktion des Amyloids an einen EiweiBkorper gekniipft ist. DaB sich das 
Amyloid haufig auch mit Fettfarbstoffen anfarbt, deutet auf das Vorhanden
sein von Lipoiden hin, das wohl so zu erklaren ist, daB bei der Verarbeitung 
von Zelltriimmern, die zur Amyloidentstehung mit beitragen, das in ihnen 
enthaltene Fett bei der Ausfallung des EiweiBes auch fixiert wird. Die Fett
ablagerung wird nur ala Begleiterscheinung aufzufassen sein und nicht ursach. 
lich mit der Amyloidentstehung zusammenhangen. So werden sich auch die 
im Amyloid bisweilen chemisch nachweisbaren Cholesterinsubstanzen erklaren. 

Aber dennoch haben uns die Tierexperimente erst die wichtigsten Auf
schliisse iiber das Amyloid und seine Entstehung ·gebracht. Auch die noch 
zahlreichen ungelosten Fragen im Amyloidproblem werden sich nur auf experi
mentellem Wege aufklaren lassen, namentlich die Bedeutung der Fermente 
bei der Amyloidentstehung und die diese sonst noch begiinstigenden Faktoren. 
Eines glaube ich, diirfen wir nach den Ergebnissen der experimentellen Amyloid
forschung der letzten Jahre als sicher ansehen, daB namlich die Storung des 
intermediaren EiweiBstoffwechsels de.r Zellen, namentIich der Endothel- und 
Reticulum- und Bindegewebszellen, das ausschlaggebendste Moment bei der 
Amyloidentstehung darstellt und dabei diese Zellen eine aktive Rolle spielen, 
daB also die Amyloidablagerung nicht nur eine Infiltration aus dem Blute heraus 
darstellt. Die Beobachtungen geben uns einen Einblick in den Stoffwechsel 
der Zelle selbst. Ich hoffe, daB die hier auf Grund experimenteller Ergebnisse 
entwickelte Anschauung das Amyloidproblem nicht nur in einer neuen Richtung 
verschoben, sondern auch ein gut Stiick vorwarts gebracht hat, sowohl fUr 
die pathologische Anatomie als auch fiir die Klinik. Wir diirfen wohl sagen, daB 
es eine gewisse Prophylaxe gegen das Amyloid gibt, und zwar nicht nur durch 
die Beseitigung von chronischen Eiterungen, sondern durch Bekampfung aller 
der Prozesse, die zu einem gesteigerten intermediaren ZelleiweiBstoffwechsel 
fiihren konnen. Besonders kommt dabei auch der Ernahrung amyloidgefahrdeter 
Patienten eine Rolle zu. Die EiweiBmenge in der Nahrung wird nicht das 
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unbedingt erforderliche MaB uberschreiten durfen. Gerade bei TuberkulOsen 
hat man ja zuweilen eine enorm eiweiBreiche Kost verabreicht. lch mochte 
die Vermutung aussprechen, daB gerade die Art der Ernahrung an verschie
denenKrankenanstalten fur eine ganz auffallige Differenz in der Zahl der Amyloid
falie zum Teil verantwortlich gemacht werden kann. DaB bei amyloidgefahr
deten Personen therapeutische MaBnahmen, welche einen erhohten intermediii.ren 
EiweiBstoffwechsel herbeifuhren, wie z. B. die spezifische und unspezifische 
EiweiBtherapie und vor aHem auch Rontgenbestrahlungen unter den strengsten 
Kautelen, gehandhabt werden mussen, liegt danach auf der Hand. Die Be
obachtung einer Steigerung des Reststickstoffs im Serum, auch wenn sie nur 
'voriibergehend auftritt, wird vieHeicht gestatten, eine Regelung solcher Appli
kationen vorzunehmen; gerade vorubergehende stii.rkere Steigerungen des 
EiweiBstoffwechsels werden als ganz besonders bedenklich betrachtet werden 
mussen, denn nach den Erfahrungen aus dem Tierexperiment wissen wir, daB 
das Amyloid wahrscheinlich uberhaupt nicht alimii.hlich und kontinuierlich, 
sondern plOtzlich und in Schuben auftritt. Die Schwierigkeiten in der Therapie 
werden oft ein Fiir und Wider ergeben; die Losung dieser Fragen muB der 
Kunst des Therapeuten uberlassen werden. 

Bei Beobachtung aller in Frage kommenden Momente wird es auch immer 
mehr gelingen, friiher atiologisch unklareAmyloidfalie dem Verstandnis naher
zuriicken. 
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"Scientia est potentia." (Frants Bacon). 

"Die physiologische Begriindung der Patho
logie muB das Streben aller aufgekliLrten 
Geister, muB die Aufgabe und die ZUkunft der 
Heilkunde sein. In dem einen Worte ist alles 
enthalten, was die Wissenschaft besitzt, was 
sie verlangt und was ihr Not tut." 

[Roser und Wunderlich (1) (1842).] 

Die Heilkunde soil Wissenschaft sein oder 
sie soIl gar nicht sein. (N a unyn). 

Einleitung. 
Als N a u n y n (2) die Lehre vom Diabetes seinerzeit dargestellt hatte, 

folgte eine Zeitlang ein gewisser Stillstand in der Entwicklung auf diesem 
Gebiete. 

AlB wichtiger neuer Beitrag zu unserer heutigen Auffassung wahrend dieser 
Periode ware die Arbeit von Eppinger, Fa-Ita und Rudinger (3) (1908) 
zu nennen, in der diese Verfasser neben der Storung der inkretorischen Funktion 
des Pankreas der Steigerung des kohlenhydratmobilisierenden Effekts, der 
von den Nebennieren und den ihr verwandten Organen ausgeht, die entscheidende 
Rolle in der Pathogenese des Diabetes zuerkannt haben. In therapeutischer 
Hinsicht ware das von v. N oorden (4) als Kohlenhydratkur (urspriinglich sogar 
nur als "Haferkur") bezeichnete diatetische Verfahren (zuerst 1903) in erster 
Linie zu erwahnen. 1m Laufe der Zeit hat diese Behandlungsru·t allerdings 
eine sehr wichtige Wandlung erfahren. Wahrend zuerst bei dieser Kur sehr 
viel (vegetabilisches) EiweiB gegeben wurde, hat man dieses spater allmahlich 
eingeschrankt, und es muB zugegeben werden, daB die Form dieser Behandlungs
art, wie sie letzthin Falta (5) (1920) angegeben hat, eine weitgehende Beschran
kung der EiweiBzufuhr bedeutet. 

GewiB hat man wahrend diesel' Zeit stets an dem Diabetesproblem gearbeitet, 
sehr wesentlich hat sich indes unsere Betrachtungsweise seit jener ersten Dar
stellung nicht verschoben. In offenbarem Zusammenhang damit steht es auch, 
daB die mit dem Diabetes zusammenhangenden Probleme in "den Ergebnissen" 
nicht allzu oft behandelt worden sind. 1m Bd. I (1908) hat Magnus-Levy (6) 
eine klassische Darstellung des Azetonkorperproblems gegeben, im Bd. II (1908) 
hat Falta (7) die ganze Frage der Therapie eingehend behandelt, im Bd. IX 
(1912) hat Gigon (8) einer Reihe der wichtigsten theoretischen Fragen, die 
sich auf den Diabetes beziehen, eine klarlegende Arbeit gewidmet. Spater 
sind nur begrenzte Teile dieses Gebietes behandelt worden: in Bd. XI (1913) 
hat Blum (9) eine sehr vollstandige klinische Darstellung des Koma und seiner 
Behandlung veroffentlicht und spater - in Bd. XVI - hat (1919) Lesser (10) 
die mehr spezielle Frage von der Wechselbeziehung zwischen Glykogen und 
Traubenzucker in der Leberzelle und ihre Bedeutung fiir die Lehre vom Pankreas
diabetes behandelt. SchlieBlich hat Pollak (11) in Bd. XXIII (1923) die ganze 
Frage des Blutzuckerproblems sehr eingehend bearbeitet. 
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In den letzten Jabren ist wieder der Diabetes und nicht am wenigsten 
die Frage seiner Behandlung Gegenstand eingehender Forschung und regen 
Meinungsaustausches geworden. So bin ich der Aufforderung der Scbrift
leitung urn eine Darstellung der Behandlung schwerer Diabetesfalle gern nach
gekommen. 

1m Jahre 1876 ist die Iichtvolle Darstellung von dem hervorragenden medi
zinisch-historischen Forscher Julius Petersen (12) iiber die geschichtIiche 
Entwicklung der Arzneikunst ver6ffentIicht worden, WOlin er den besonders 
in der Mitte des verflossenen Jahrhunderts zwischen dem empirischen und 
dem rationellen Prinzip unserer Therapie wogenden Kampf schildert, eine Arbeit, 
die auch nachher in deutscher Ubersetzung erschien . 

.AhnIichen historischen Gesichtspunkten ist auch eine neuerdings erschienene 
Studie von Naunyn (13) (1922) gewidmet, der zwar bei dem Kampf "nicht 
anwesend war", dessen medizinischer Werdegang in die Zeit aber kurz nach 
diesem Streit fie!' In der Darstellung von Julius Petersen k6nnen wir ver
folgen, wie unsere Therapie urspriingIich nur rein empirisch begriindet war, 
wie es aber das Bestreben der Forschung gewesen ist, die Therapie auf einem 
moglichst festen Boden theoretischer Kenntnisse aufzubauen. 

Den Wert einer solchen "physiologischen" Auffassung unserer Therapie 
hat man auch so ausgedriickt, daB man sagte, die Leistungen des medizinischen 
K6nnens wiirden einmal als reife Friichte vom Baume unseres theoretischen 
Wissens fallen. Ais schOnstes Beispiel dafiir k6nnen wir die InsuIin-Entdeckung 
der kanadensischen Forscher anfiibren, welche wir ohne Z6gern als den wich
tigsten Fortscbritt bezeichnen k6nnen, den die Diabetesbehandlung bisher auf
gewiesen hat. GewiB wird es aber fiir die kiinftige medizinisch-historische 
Forschung ein schwer zu lOsendes Ratsel sein, warum 32 Jabre zwischen der 
ersten Arbeit von v. Mehring und Minkowski (14) und dieser Entdeckung 
verflossen sind. Meines Erachtens ist das Ratsel zum groBen Teil durch eine 
psychologische, zuweilen zu beobachtende Eigenart der Mediziner zu erklaren, 
namlich dem Mangel an Mut, zuzugeben, wie einfach die Wahrheit doch ist. 

I. Die theoretischen Bedingungen der diatetischen 
Behandlung. 

Bei der Darstellung der Therapie des Diabetes werden wir zuerst unsere Auf
merksamkeit der diatetischen Behandlung zuwenden, und uns mst spater mit 
der Frage des Insulins beschaftigen. Es ist nicht meine Aufgabe, ein Urteil 
damber abzugeben, in welchem MaBe es uns bisher gelungen ist, unsere diate
tischen V orschriften fiir verschiedene andere Krankheiten auf theoretischen 
Kenntnissen aufzubauen. Beim Diabetes dagegen k6nnen wir zu keinen Ent
schliissen fiir die diatetische Therapie gelangen, wenn wir uns nur auf praktische 
Erfabrung stiitzen wonten. Nur in nachster Verkniipfung mit unseren theore
tischen Kenntnissen k6nnen wir hier versuchen, unsere diatetischen MaBnahmen 
zu treffen. Unsere Kenntnisse von der Pathogenese derjenigen Symptome 
der Erkrankung, die wir vor allem zu bekampfen haben, miissen infolgedessen 
den Ausgangspunkt unserer Darstellung bilden: diese Kenntnisse miissen fiir 
die bei dieser Erkrankung zu wahlende Diatetik bestimmend wirken. 

7* 
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Die erste Frage wird demnach die sein: Welches sind die Symptome dieser 
Erkrankung, die wir vor aIlem zu bekampfen haben? Lange Zeit bestand 
die Auffassung, daB hauptsachlich hier die Glykosurie in Betracht zu ziehen 
ware. Dies ist heute nicht mehr der Fall. 

Die Bedeutung del' Bestimmung des Blutzuckers. 
Schon langer war es - seit den Untersuchungen von Bouchardat und 

auch von Cantani [nach Bang (15) zit.] - eine bekannte Tatsache, daB beim 
Diabetes eine Hyperglykamie besteht: aber erst durch die Arbeit dieses ver
storbenen genialen skandinavischen, in Lund tatig gewesenen Forschers Bang 
sind wir zu einer Mikromethode fUr die Bestimmung des Blutzuckers gekommen. 
Spater wurden, wie bekannt, eine ganze Reihe verschiedener Methoden dafiir 
angegeben [Lewis und Benedikt (16), Folin und Wu (17), Hagedorn (IS), 
Maclean (ISb) u. a.]. Bang ist aber der erste gewesen, und dies ist sein ruhm
voIles Verdienst, die Veranderungen des Blutzuckers der fortlaufenden kli
nischen Beobachtung zuganglich gemacht zu haben. 

Weitgehende Forderung vom Studium des Blutzuckers haben wir erst, 
wenn diese Bestimmung taglich ausgefiihrt wird 1). 

In keiner anderen Weise konnen wir zu einer so sicheren Beurteilung des 
KrankheitsfaIles gelangen, als wenn wir fortlaufend die Veranderungen des 
Blutzuckerwertes bei einem FaIle verfolgen. SeH vielen J ahren werden diese 
Bestimmungen in der hiesigen Klinik tj;j,glich ausgefiihrt. 

Die Griinde, weshalb die Bestimmung des Blutzuckers der Untersbchung 
auf Harnzucker iiberlegen ist, sind zwei. Erstens wissen wir, daB bei diabe
tischen ebenso wie bei normalen Personen Harnzucker erst bei einem gewissen 
"Schwellenwerte" des Blutzuckers auftritt. Die Hohe dieses Schwellenwertes ist 
bei den verschiedenen Diabetesfallen hochst wechselnd. 

Ich fuhre hier aus einer schwedisch gedruckten monographischen Bearbei
tung (19) meines Materials schwerer DiabetesfaIle, die wahrend einer ganzen 

1) Meiner persiinlichen Meinung nach stellt es einen groBen Vorteil der Bangschen 
Methode dar, daB dabei Blut aus den Kapillaren entnommen wird. Bei einer Reihe der 
sonst iiblichen Methoden wird durch Venenpunktion gewonnenes Blut gebraucht. Natiir
lich ist es richtig, wenn man sagt, es bedeutet keine Schwierigkeiten, taglich Venenpunk
tionen zu machen. Zwar kann es leicht sein, dies zu tun; tatsachlich tut man es aber nicht. 

Gerade letzthin besuchte ich eine ganze Reihe amerikanischer Kliniken, wo man der 
Diabetesbehandlung groBe Aufmerksamkeit schenkt, u. a. auch Toronto. Niemals fand 
ich aber eine Klinik, wo der Blutzucker taglich bestimmt wurde, hiichstens zweimal wiichent
lich. Wer in die Verhaltnisse in den amerikanischen Kliniken ein wenig Einblick gewonnen 
hat, weiB gut, mit welchem bewundernswerten Aufwand von Zeit und Arbeit man dort 
klinische Untersuchungen vornimmt, die man fiir wichtig halt. Was insbesondere den 
Diabetes betrifft, so kann man der Unerschrockenheit und der Miihe, sich klinischen Unter
suchungen zu widmen, wie man sie an den amerikanischen Kliniken findet, kaum genug 
Anerkennung schenken. Wenn man indessen trotzdem die tagliche Bestimmung des Blut
zuckers nicht eingefiihrt hat, die von so enormer Bedeutung fiir die fortlaufende klinische 
Beurteilung des Falles ist, so kann dies meines Erachtens nur damit erklart werden, daB 
die Methode der Verwendung von Venenblut ein Hindernis dagegen gebildet hat. 

Aus den Untersuchungen von Hagedorn (18) wissen wir, daB das Blut aus den Kapil
laren sehr oft einen hiiheren Blutzuckerwert als das Blut aus den Venen besitzt; auch mit 
Riicksicht auf dies Verhalten scheint es mir gerade einen Vorzug zu haben, daB wir das 
Kapillarblut zur Untersuchung verwenden, da sonst Hyperglykamien )eichteren Grades 
unserer Aufmerksamkeit entgehen kiinnen. 



Zur Behandlung schwerer DiabetesfiUle. 101 

Reihe von Jahren (1914-1921) in der Klinik behandelt wurden, folgende 
Tabelle iiber die Lage dieser Schwelle!), die ich dort gefunden hatte, an. 

Tabelle I. 

Die Lage der Schwelle wurde 
schatzungsweise angegeben mit 

130 mg-% 
140 
150 
160 
170 
180 
190 
200 
210 
220 
230 
240 
250 
300 

Bei folgender Zahl 
von Fallen 

1 
2 
3 

10 
6 
8 
7 
8 
4 
1 
5 
1 
1 
1 

W 0 der Blutzucker unterhalb dieser individuell wechselnden Schwelle fiir 
den betreffenden Fall liegt, konnen wir von der Untersuchung des Harnes auf 
Zucker keine Aufklarung des Falles erwarten. Fiir die Mehrzahl der FaIle 
besteht demnach eine breite Skala des Blutzuckers, wo die Untersuchung des 
Harne;; uns ganz im Stiche laBt. 

Als weiteren Grund der Bedeutung der Blutzuckerbestimmung erwahne ich 
eine andere Einschrankung des Wertes der Harnuntersuchung, die aber ganz ent
gegengesetzter Art ist. Bekanntlich gibt es eine gauze Reihe von Kranken, bei 
denen wir bei normalem niichtern Wert des Blutzuckers nichtsdestoweniger 
eine pathologisch gesteigerte Menge Harnzucker finden. Die Deutung dieser 
FaIle ist bisher nicht klar gewesen. Dieses Kapitel ist erst neuerdings der 
Forschung erschlossen worden - erschlossen, eben Dank der durch Bang 
erworbenen Moglichkeit der klinischen Bestimmung des Blutzuckers. Ehe diese 
FaIle einer sicheren Beurteilung zuganglich werden konnen, miissen wir aber 
iiber eine Erfahrung verfiigen, die sich auf eine lange Reihe von Jahren erstreckt. 

In bezug auf diese FaIle sind wir namlich bisher im Unsicheren gewesen, ob 
sie als echter Diabetes zu deuten sind und wir ein spateres Manifestwerden der 
Erkrankung zu erwarten bzw. zu befiirchten haben, oder ob es sich nur urn eine 
ganz harmlose konstitutionelle Eigenart des betreffenden Organismus handelt 
(sog. Diabetes renalis). 

Lange Zeit bestanden die Mitteilungen hinsichtlich dieser Frage fast nur 
in kasuistischen mehr oder weniger vereinzelten Beobachtungen; die Falle 

1) Bei diesen Untersuchungen wurde die Schwelle in ungefahrer Weise nach der Hohe 
des Blutzuckerspiegels am Morgen bestimmt, wie die Autoren dies im allgemeinen gemacht 
haben. Faber und Norgaard (20-23) spater Faber und Hansen (24), und Karen 
Hansen (25) haben versucht durch sehr zahlreiche Blutzuckerbestimmungen imLaufe 
des Tages die Lage dieser Schwelle in exakter Weise zu bestimmen. Auch Hatlehol (26) 
hat dieser Frage eingehendes Studium gewidmet. 

Diese Untersuchungen haben zwar ein groBes theoretisches Interesse, haben aber bis
her nicht zu einem fiir klinische Untersuchungen gangbaren Weg gefiihrt. 
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wurden dabei nur kurze Zeit verfolgt. In der neuesten Zeit sind abel' Arbeiten 
erschienen, die uns ein umfassenderes und langere Zeit beobachtetes Material 
bringen. 

So hat Holst (27) 77 solche Falle mitgeteiIt, die zum TeiI wahrend mehrerer 
Jahre verfolgt worden sind. Sein Material spricht in dem Sinne, daB wir bei 
Fallen dieser Art nicht eine Entwicklung zum Diabetes zu fiirchten haben. 
Ha tlehol (26) ist durch das Studium seiner Falle (17) zu demselben Ergebnis 
gekommen. 

Die Erfahrung der Autoren in diesem Punkte ist indes nicht iibereinstimmend. 
Gleichzeitig haben namlich Umber und Rosenberg (28) in einel' Arbeit iiber 
35 Falle berichtet und schlieBen daraus , daB Ubergange von Glycosuria 
innocens (wie sie diese Falle bezeichnen) zum wirklichen Diabetes vielleicht 
vorkommen konnen. 

Das Material del' FaIle von Glycosuria innocens (20 Falle) aus del' hiesigen 
Klinik ist von Malmros (29) bearbeitet worden. Auch er meint einen 
solchen Ubergangsfall gesehen zu haben. Es ist allerdings zu bemerken, 
daB wir unter diesen Fallen von Glycosuria innocens (d. h. solchen mit kon
stanteI' Glykosurie und normalem Blutzuckerwel'te) zwei Gruppen zu unter
scheiden haben, namlich einerseits diejenige, bei del' die BIutzuckerkurve nach 
Belastung mit Glykose (odeI' Kohlenhydraten) normal verlauft, andererseits 
diejenige, die dabei das BiId einer diabetischen Reaktion del' BIutzuckerkurve 
bietet, d. h. wo entwedel' die Blutzuckel'kurve zu hoch hinauf geht (iiber 200 mg 
Prozent) odeI' nicht in normaler Zeit (innerhalb 2 Stunden) zum normalen 
Werte zuriickgegangen ist (vgl. u.). Nul' bei den Fallen aus del' zweiten 
Gruppe (solche mit diabetischer Reaktion del' BIutzuckerkurve) ware eine 
Entwicklung zum echten Diabetes zu befiirchten. 

Jedenfalls vel'andel't sich die Glykosurie bei diesen samtlichen Fallen von 
Glycosuria innocens gar nicht odeI' wenigstens nicht viel dul'ch auch el'hebliche 
Veranderungen del' Diat. Einel'seits laBt sich daraus schlieBen, daB diese Falle 
im allgemeinen mit der iiblichen Diabetesdiat nicht zu behandeln sind und dem
nach hier eigentlich nicht in Betracht zu ziehen sind. [Vielleicht muB man 
allerdings in dieser Hinsicht fiir eiuige der FaIle mit diabetischer Reaktion 
del' BIutzuckerkurve (= alimentarer Hyperglykamie) eine Ausnahme machen.] 
Andererseits bestatigen FaIle diesel' Art die Behauptung von der Uberlegen
heit del' Bestimmung des Blutzuckers del' Harnuntersuchung gegeniiber. Diese 
Falle konnen namlich durch die Harnanalyse nicht von wahren DiabetesfaIlen, 
welche mit antidiabetischer Diat in regelmaBiger Weise zu behandeln sind, 
unterschieden werden. 

Rein theoretisch konnte man noch sagen, daB, da die Hyperglykamie bei 
gewohnlichem Diabetes von pathogenetischem Gesichtspunkte aus betrachtet 
als die Ursache del' Glykosurie zu bezeichnen ist, es schon a priori klar liegt, 
daB wir den Angriff unserer Therapie so weit als moglich gegen diese patho
genetisch als primal' zu betrachtende Erscheinung zu richten haben. 

Diese hier angefiihrten Griinde lehren, wie die Bestimmung des Blutzuckers 
fiir die klinische Beurteilung eines Falles wichtiger als die Harnanalyse ist. 
GewiB wird man am Krankenbette immer die tagliche Untersuchung des Harnes 
ausfiihren, daneben abel' wenn moglich auch die Bestimmung des Blutzuckers, 
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und meines Erachtens sind die Aufschliisse, die wir durch diese Bestirnmung 
erhalten, weitaus die wichtigsten. 

Die groBe Bedeutung der Blutzuckeranalyse zur Beurteilung des einzelnen 
Diabetesfalles, haben in neuerer Zeit mehrere Autoren hervorgehoben. lch 
fiihre hier nur Pickering (143), Hoest (144) und Brugsch (148) an. 

Nach dem oben Gesagten stellt die Hyperglykii.mie folglich die eine AuBerung 
der Erkrankung dar, gegen welche wir vorzugehen haben; die andere ist die 
"Acidose" oder wie sie jetzt genannt wird, die "Ketose". 

Allgemeine Bemerkungen iiber Ketose. 
Unter Acidose verstand man nach Naunyn die Stoffwechselstorung, die 

darin besteht, daB rt -Oxybuttersaure (und spater die von dieser Saure stam
menden anderen Acetonkorper) in abnormer Menge irn Organismus gebildet 
wird (oder unserer gegenwartigen Betrachtungsweise entsprechend vielleicht 
eher "nicht verbrannt wird"). Spater hat man, und zwar taten dies besonders 
amerikanische Autoren, diese Acidose irn Naunynschen Sinne ala Ketose be
zeichnet. Mit Acidose hat man namlich nach dem Vorschlage von Allen (30) 
eine Vermehrung der H-Ionenkonzentration im Blute bezeichnet, oder richtiger. 
da eine solche Gleichgewichtsstorung beirn Diabetes vielleicht nur kurz vor dem 
Tode im Koma zustande kommt, die Verminderung der Alkalireserve des Blutes, 
die durch das Studium der CO2-Kapazitat des Blutes unserer Beobachtung 
zuganglich wird (die kompensierte Acidosis). Fiir das Studium dieser Fragen 
sind die Arbeit und die Methoden von van Slyke und Cullen (31) von bahn
brechender Bedeutung geworden. lch werde irn folgenden diese Ausdriicke 
nach dem Vorschlage der amerikanischen Autoren (welche auch schon von 
vielen anderen Verfassern angenommen worden sind) benutzen. 

Die Bedeutung der Ketose beirn Diabetes beruht darin, daB sie die Ursache 
des Coma diabeticum darstellt. Dies ist als der regelmaBige Ausgang des Diabetes 
zu betrachten - wenn namlich die Erkrankung selbst zum Tode fiihrt und 
nicht Komplikationen eintreten, die den Tod verursachen. Die wichtigste unter 
diesen ist offenbar die Gangran. 

In dieser ganzen Frage kann ich auf die vollstandige Darstellung von BI u m (9) 
im Bd. XI verweisen. 

Nur mochte ich dabei bemerken, daB Blum meines Erachtens einer Be
trachtungsweise zuneigt, welche die Einheitlichkeit des Krankheitsbildes beirn 
Koma nicht anzuerkennen wagt, indem er eine besondere Abart von Koma 
schildert, die er als "eine kardiovasculare" Form bezeichnet. Nur nebenbei 
bemerke ich, wie die Erfahrung, die man jetzt mit der Insulinbehandlung beirn 
Koma gewonnen hat, im hohen MaBe geeignet ist, denjenigen von uns Recht 
zu geben, die gewagt hatten, die nosographische Einheitlichkeit des Coma 
diabeticum anzuerkennen. 

Wenn die Ketose die Ursache des Koma ist, ist es selbstverstandlich, daB es 
unsere Aufgabe sein muB, die Ketose zu bekampfen bzw. ihr vorzubeugen. 
Die vorherrschende Rolle, welche die Hyperglykamie in der Pathologie des 
Diabetes besitzt, Macht es selbstverstandlich, daB auch ihre Bekampfung eine 
sehr wichtige Aufgabe unserer Therapie darstellt. 
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Wenn es so ist, so miissen wir, falls wir versuchen wollen dem oben zitierten 
Grundsatz von Roser undWunderlich treu zu bleiben, in ersterLinie unsere 
1\.ufmerksarnkeit der Frage von der Pathogenese der Hyperglykamie bzw. der 
Ketose zuwenden. 

Die Pathogenese der Hyperglykamie. 
Als erster Faktor, welcher die Blutzuckerkurve steigert, ist die Nahrung 

zu nennen. In Ubereinstimmung damit ist Hunger derjenige, welcher die 
Kurve zum Sinken bringt. 

Der EinfluB dieser beiden Faktoren tritt sowohl bei diabetischen wie auch 
bei normalen Individuen zutage. 

A. Der Einfiu8 des Hungerns auf die Blutzuckerkurve. 

Der EinfluB des Hungerns ist als blutzuckererniedrigender Faktor beim 
Diabetes allgemein bekannt. In meiner oben zitierten Monographie (19) habe 
ich eine Zusammenstellung mitgeteilt, nach welcher die Senkung der Blutzucker
kurve nach einem Hungertage durchschnittlich 27 mg- % ausmachte (berechnet 
aus 194 Hungertagen), nach einer Periode von 2 Hungertagen durchschnittlich 
45 mg-% (berechnet aus 135 Versuchen), nach einer Periode von 3 Hunger
tagen war die Senkung sogar 96 mg- % (allerdings nur aus 3 Versuchen berechnet), 
dieser sehr hohe Wert ist offenbar als Zufall zu deuten. 

Als weiteres Beispiel des blutzuckersenkenden Einflusses durch Hungern 
beim Diabetes kann die Erfahrung bei der Allenschen (32) Behandlung des 
Diabetes mit Unterernahrung dienen (eine Behandlung, die wie ich durch Studien 
an den amerikanischen Kliniken habe ersehen konnen, allerdings jetzt von 
den meisten Klinikern dort verlassen worden ist). Bei dieser Methode haben 
die Kranken gehungert, bis sie von Zucker frei wurden; da das Hungern geniigend 
lange fortgesetzt wurde, hat man dies, wie die amerikanische Erfahrung uns 
lehrt, fast immer erreicht. Sicherlich stellt dies die Folge einer Verminderung 
der Blutzuckermenge dar, wenn auch die damaligen Beobachtungen dies nicht 
in dem MaBe, wie man es hatte wiinschen konnen, festgestellt haben. 

Der blutzuckersenkende EinfluB des Hungerns wird nicht nur bei diabe
tischen, sondern auch bei gesunden Personen beobachtet. Friiher hatte man 
seit den alten grundlegenden Untersuchungen von Cha uvea u (33) (am Pferde 
und Hund) allgemein angenommen, daB Hungern bei normalen Individuen 
keine Veranderung des Blutzuckerwertes zur Folge habe. In derselben Rich
tung haben auch spatere Versuche von Bierry und Faudard (34) an Hunden 
gesprochen 1). 

An anderer Stelle (36) habe ich indes eine Reihe von Untersuchungen bei 
nicht diabetischen Patienten (11 Ulcusfalle ohne nachweisbare Stoffwechsel
storung) mitgeteilt, wobei ich feststellen konnte, daB der Blutzuckerwert bei 
normalen Individuen durch einen Hungertag in der Regel eine Verminderung 

1) Nur Lepine (35) hat ein Experiment (beim Hund) angeftihrt, welches die Senkung 
der Blutzuckerkurve infolge des Hungerns lehrt. Der Verfasser ist aber von der herrschendeu 
Auffassung zu sehr beeinfluBt, so daB er nicht die betreffende SchluBfolgerung aus seinem 
Versuche zieht. 
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erfahrt, und zwar um lO-30 mg-%. Bei einem zweiten, unmittelbar darauf 
folgenden Hungertag scheint die Kurve dagegen unverandert zu bleiben (die 
Zahl der Beobachtungen, auf welche diese letzte SchiuBfolgerung sich stutzt, 
ist allerdings zu klein, um beweisend zu sein). 

Als ich diese Arbeit veroffentlicht batte, fand ich, daB ein Landsmann von mir, Lind
berg (37) schon friiher ahnliche Untersuchungen vorgenommen hatte, und zwar bei Saug
lingen. Sein Ergebnis ist mit dem meinigen identisch: am ersten Hungertage ein Sinken 
des Blutzuckerwertes (durchschnittlich sogar um 43 mg-% ), am zweiten Hungertage 
ist der VerIauf der Blutzuckerkurve horizontaP). Bei einem Saugling hat Mogvitz (67) 
den EinfluB des Hungerns studiert und ein Sinken des Blutzuckers gefunden, das sich 
auch am zweiten Hungertag fortsetzt; die Kurve ist bei ihm bis auf Werte von 56 mg-% 

bzw. 46 mg-% gefallen. 

Prinzipiell finden wir demnach bei normalen und diabetischen 
Individuen dasselbe: Wenn keine Nahrung gegeben wird, sinkt der 
Blutzuckerwert. Von rein prinzipiellem Gesichtspunkt aus k6nnen wir hier 
keinen Unterschied zwischen ihnen feststellen (jedenfalls soweit es sich um den 
ersten Hungertag handelt). 

B. Der EinfluB der Kohlenhydrate auf die Blutzuckerkurve. 

Auch hinsichtlich der Wirkung der Nahrungsaufnahme finden wir, sofern 
es sich um Zufuhr von reiner Glucose oder einer kohlenhydratreichen Mahl
zeit handelt, keinen prinzipiellen Unterschied zwischen dem diabetischen 
und gesunden Organismus: bei beiden tritt eine Steigerung des Blutzucker
wertes ein. Der Unterschied zwischen ihnen besteht aber darin, daB wir 
beirn Diabetes eine leichtere Beweglichkeit der Kurve find,en, soweit es sich 
um Steigerung der Kurve in verbikaler Richtung hande~t [bei den Ver
suchen von Gilbert und Baudouin (38) sogar ein Ansteigen bis auf 
640 mg-%, allerdings nach einer Zufuhr von nicht weniger als 150 g Glucose]. 
Andererseits ist oft festgestellt, daB die Kurve beirn Diabetes in dem Sinne 
weniger beweglich ist, daB sie im allgemeinen langsamer als bei normalen 
Individuen zur Norm zuruckkehrt; dies gegensatzliche Verhalten wurde zuerst 
in zwei schwedischen Mitteilungen [Berg mark (39) und Engstrand (40» 
festgestellt. 

Wir k6nnen meines Erachtens jetzt kaum noch irn Zweifel sein, wie die Ur
sache fiir die Veranderung des Bewegungstypus der Blutzuckerkurve beirn 
Diabetes, verglichen mit dem normaler Individuen zu erklaren ist. Das Vor
handensein einer genugenden Menge von Insulin stellt namlich eine notwendige 
Bedingung fur die normale Verbrennung des Zuckers dar; wo dieses inkretorische 
Prinzip des Pankreas nicht in genugendem MaBe zur Wirksamkeit gelangt, 
bekommt die Blutzuckerkurve die Tendenz zur Hochlage 2). Die Kurve geht 

1) In der Zusammenfassung von Lindberg findet sich eine irrige Angabe. Er sagt 
namlich: "Nachdem der Blutzuckerspiegel wahrend der ersten 12 Stunden schnell auf die 
untere Grenze des Normalwertes gesunken ist, haIt er sich, wenn die Inanition noch 
50 Stunden fortgesetzt wird, fast konstant". Nach Hungern in 12 Stunden ist indes der 
durchschnittliche Blutzuckerwert 94 mg -% und nach 24 Stunden sinkt er noch weiter 
bis zu 74 mg-% (dann aber ist der VerIauf der Blutzuckerkurve horizontal). 

2) Ich weiB wohl, daB in der hier behandelten Frage immer andere AuffasBungen ver
teidigt werden, finde aber gute Griinde fiir die hier vertretene Betrachtungsweise und will 
mich mit dieser Frage nicht weiter aufhalten. 
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dabei einerseits zu hoch hinauf, andererseits falit sie auch zu langsa,m ab, beides 
offenbar ala Folge der ungenugenden Verbrennung des Zuckers. 

Rein prinzipielilieg~ demnach die Sache meines Erachtens soweit kIar. FUr 
den Grad der Beweglichkeit der Blutzuckerkurve ergeben sich fur 
nor male Personen folgende W erte: nach 100 g Glucose ein Anstieg des Blut· 
zuckers bis zu hochstens 170 oder 180 mg.o/o, bei seltenen Ausnahmen sogar 
auf 200, nach Mahlzeit mit nicht mehr als l00g Kohlenhydraten auf hOchstens 
140 mg.%; oft bleibt aber der Zucker bei 120 mg.% oder vielieicht bei 
noch geringeren Werten stehen. Die Steigerung der Kurve nach Kohlen. 
hydratenzufuhr geht nicht uber 50 mg.% hinaus, gelangt abel' im allgemeinen 
nur zu einem entschieden geringeren Werte: vgl. 19 und 36, wo ich uber die 
betreffende Literatur berichtet habel). 

FUr den Diabetes begnuge ich mich mit der Bemerkung, daB diese Steigerung 
bekanntlich weit erheblicher werden kann. Werte anzufuhren hat hier weniger 
Interesse, da die Steigerung entsprechend dem jeweiligen Stand der Stoffwechsel. 
sWrung verschieden ist. 

c. Der EinfiuB der N·Zufnhr au! die Blutzuckerkurve. 

Wahrend man fmher annahm, daB reine EiweiBnahrung bei normalen Per· 
sonen im aligemeinen keinen blutzuckersteigernden EinfluB ausubte, scheint 
dies nach von mir vorgenommenen Untersuchungen (19 und 36) nicht richtig 
zu sein. 1hr Ergebnis ist wichtig genug, daB ich das Wesentliche der betref· 
fenden Versuche hier kurz anfuhren will. 

Tabelle II. Bewegungen der Blutzuckerkurve nach kohlenhydratfreier 
Mahlzeit (hochstens 2 g) mit etwa 9 g N (als Fleisch) und 14 g Fett. 

Versuchsperson I) 
Nr. 

7 
2 
8 
9 

27 
26 

Steigerung des 
Blutzuckers in mg· % 

13 
18 
17 
15,5 
31 
43,6 

Zeitpunkt nach der Mahlzeit, wo das 
Maximum des Blutzuckerwertes 

eintrat in Stunden 

F/a 
F/a 
1 
2 
2 
1 

Bei meiner ersten Mitteilung dieser Versuche (am Kongresse fUr innere 
Medizin in Wiesbaden 1922, 43) glaubte ich, daB diese Beobachtung ganz nen 
sei. Spater habe ich indessen zu meiner Freude bei Claude Bernard (44) 

1) Friiher hat Jacobsen (41) iiber etwas hohere Werte bei mehreren Beobachtungen 
berichtet. Eben jetzt hat Kjer (42) aus der Krankenhausabteilung Jacobsens Versuche 
veroffentlicht, bei denen er Werte angibt, die mit den oben zitierten besser iibereinstimmen 
(allerdings Werte bis zu 180 mg.%). Kjer hat die interessante Beobachtung gemacht, 
daB die Steigerung des Blutzuckerwertes innerhalb gewisser Grenzen von der Menge der 
zugefiihrten Kohlenhydrate unabhangig ist [vgl. auch Hansen (25).] 

I) Es handelt sich um gesunde Versuchspersonen, Arzte der Klinik, und nur betreffs 
der Person Nr. 26 ist hinzuzufiigen, daB sie wahrend der letzten Zeit an U'beranstrengung 
gelitten hatte, sich etwas nervos fiihlte und nicht gut schlafen konnte, auBerdem bestan:l 
Anamie. 
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iiber die Blutzuckerwerte des arteriellen Blutes beim Runde Beobachtungen 
von zum Tell entsprechender Art erwahnt gefunden (vgl. 36). 

Aus der spaterenZeit Hegen Beobachtungen von Labbe und Theodoresco (45 und 46) 
vor, die bei einer normalen Person mit 200 g Fleisch eine Steigerung der Blutzuckerkurve 
von 88 auf 103 bzw. 114 mg-% beobachteten, d. h. eine Steigerung, die ganz und gar der 
von mir beobachteten entspricht. 

Auch Rosenberg (47) teilt Versuche (mit 100 g Fleisch) bei normalen Personen mit: 
er hat dabei oft (nicht immer) eine ErMhung des Blutzuckers um 20-30 mg-% (einmal 
sogar um 66mg-%) gefunden, glaubt aber, daB psychischeFaktoren dabei von EinfluB sind. 

Beim Hunde hat Atkinson (48) Versuche mit Fleischfiitterung ausgefiihrt; die Ergeb
nisse waren wechselnd, zuweilen trat Erhohung des Blutzuckers ein (einmal sogar auf 
80 mg-%). 

Welz (49) hat mit 250 g Kalbfleisch unter 5 Versuchen zweimal eine Erhohung des 
Blutzuckers (um 20 bzw. 15 mg-%) beobachtet. 

Mit Kalbfleisch hat Jacobsen (50) eine Steigerung um 15 mg-% gefunden, mit 
"Fleischpulver" keine Veranderung der Kurve. 

Drei Versuche mit Fleisch liegen von Rolly und Oppermann (51) vor: bei zweien 
davon ergab sich eine Steigerung, indessen nur um 6 bzw. 2,5 mg- % • 

Cammidge, Forsyth und Howard (60) haben mit 40 g EiweiB (Fleisch) eine Steige
rung des Blutzuckers von 80 bis auf 120 mg-% (der Kurve nach zu urteilen) beobachtet. 

SchlieBlich haben Folin und Berglund (52) einen Versuch mit rohem EieiweiB 
(,,1000 ccm") und einen mit Gelatine vorgenommen und danach die Hohe der Blutzucker· 
kurve unverandert gefunden 1). 

Diese Versuche sprechen samtlich dafiir, daB Ei weiBzufuhr ein Ansteigen 
der Blutzuckerkurve bei normalen Personen zur Folge hat: InAn· 
betracht des Versuches von Folin und Berglund konnte man sich fragen, 
ob die Wirkung des Fleisches in dieser Rinsicht eine andere als diejenige des 
rohen EiereiweiBes ware. 

In spaterer Zeit hat man Zuckerbildung aus EiweiB auch fur normale 
Personen allgemein zugegeben. Unter denamerikanischen Autoren betrachtet 
man es sogar als festgestellt, daB dabei Zucker in einer Menge von 58 0/ 0 des 
umgesetzten EiweiBes gebildet wird [Lusk (53) u. a.]. Wenn dies richtig ist, 
bereitet es dem Verstandnis keine Schwierigkeit, daB EiweiBzufuhr die Blut· 
~uckerkurve ansteigen laBt. 

Wie verhalt sich in dieser Rinsicht der diabetische Organismus 1 Aus der 
Literatur kenne ich keine Untersuchung, die versucht, diese Frage in mehr 
gystematischer Weise zu beantworten. Zwar findet man vereinzelte Beobach· 
bungen, wonach die Blutzuckerkurve nach EiweiBzufuhr gestiegen ist. 

So haben Mosenthal, Clausen und Hiller (54) gefunden, daB Friihstiick mit 27 bis 
29 g EiweiB den Blutzucker um 20-30 mg-% erhoht. Allen (55) hat einmal berichtet, 
:laB der Blutzucker nach 50 g EiweiB von 130 auf 200 mg-% gestiegen ist. Leire [nach 
Bang (15) zit.] hat in der hiesigenKlinik gefunden, daB eine ziemlich eiweiBreiche Mahl· 
~eit (4 g Kohlenhydrat enthaltend) den Blutzucker von 110 auf 190 mg-% erMht hat. 
Leclerq (56) hat eine Beobachtung (Tabelle III) mitgeteilt, die meines Erachtens so zu 
leuten ist, daB die ErMhung der EiweiBzufuhr (von 25 auf 35 g) die Steigerung des Blut· 
mckers bewirkt hat. Rosenberg (47) hat in der eben zitierten Arbeit dieser Frage seine 
A.ufmerksamkeit gewidmet und gefunden, daB EiweiBzufuhr im allgemeinen den Blut· 
mcker steigert (100 g Fleisch maximal um 70 mg-%). 

Die angefuhrten Beobachtungen ergaben klar, daB EiweiBzufuhr beim 
Diabetes wenigsten oft den Blutzucker erhoht. N ach unserer ganzen Kenntnis von 

1) Spence und Brett (61) erwahnen nebenbei, daB sie nach EiweiBzufuhr keine 
Steigerung des Blutzuckers gesehen haben: die Ziffern werden indes nicht angefiihrt. 
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der Erkrankung ist es schon a priori zu erwarten, daB die Reaktion der einzelnen 
FaIle in dieser Hinsicht (wie in jeder anderen) weit verschieden sein muB. 

In meiner Monographie (19) habe ich versucht, diese Frage durch eine 
Zusammenstellung meines Materials in anderer Weise (als durch direkte Unter
suchungen) zu beleuchten. So habe ich - unter Benutzung meines samt
lichen Materials schwerer Diabetesfalle (mit BIutzuckerwerten von mindestens 
240 mg-%) , die wahrend einiger Jahre in der Klinik behandelt wurden - bei 
diesem Material den durchschnittlichen Wert des umgesetzten N (d. h. des N 
im Harne) flir die ganze Pflegezeit berechnet; ferner ermittelte ich das Ver
halten zwischen diesem Werte und dem Blutzuckerwerte des Kranken bei der 
Entlassung aus der Klinik. Das Ergebnis dieser Untersuchung folgt hier. 

Tabelle III. Das Verhaltnis zwischen der GroBe des umgesetzten N und des 
finalen Blutzuckerwertes. 

Der durch- Zahl dieser Faile, die beim Verlassen der Klinik einen 
schnittliche Blutzuckerwert hatten von 
Wert des 

umgesetzten N <130 130-160 170-190 200-230 >230 
in g mg-Ofo mg-Ofo mg-% mg-% mg-Ofo 

2,5-4,0 6 2 2 
4-5 5 10 3 2 3 
5-6 5 6 3 3 1 
6-7 5 6 5 1 2 
7-10 5 3 1 
>10 1 1 1 

lch werde auf eine Besprechung dieser Zahlen hier nicht eingehen (vgl. 
meine Monographie), begniige mich vielmehr mit der Bemerkung, daB sie mit 
groBer Wahrscheinlichkeit dafiir sprechen, daB ein ganz niedriger N-Umsatz 
auf den BIutzuckerwert einen hemmenden EinfluB ausiibt. 

lch habe ferner Einzelbeobachtungen gemacht, die in demselben Sinne 
sprechen und una zeigen, wie eine Steigel'ung des Blutzuckerwertes infolge 
einer Vermehrung der N-Zufuhr eingetreten ist. Aus meiner mehrmals zitierten 
Monographie (19) flihre ich folgende Beobachtungen hier an: 

Fall 23 b. Dreimal wurde versucht, zur Diat, die nur aus Fett, Gemiise und etwas Sahne 
bestand, Eier hinzuzufiigen, das erste Mal zwei Eier, die beiden letzten Male nur je eins. 
Bei dem einen dieser Versuche wurden gleichzeitig auch 30 g Kase gegeben. Jedesmal 
ist der Blutzucker gestiegen, einmal sogar von 140 auf 210 mg-% (namlich als auch Kase 
gegeben wurde). 

Fall 53b. Zweimal wurde versucht, einer ahnlichen Diat wie oben Eier hinzuzufiigen, 
das eine Mal eines, das andere Mal zwei Eier, beidemal ist eine deutliche Steigerung des 
Blutzuckerwertes eingetreten. 

Fall 82a. Die Zulage, ein Ei zur Nahrung, wurde sofort mit Hyperglykamie beantwortet. 
Fall 80. Bei Zulage von zwei Eiern zur Nahrung erfolgte sofort Steigerung des Blut

zuckerwertes von 120 auf 200 mg-Ofo, die sofort zuriickging, wenn die Eier weggelassen 
wurden. 

Fall 58. Wurden in die bisherige Kost zwei Eier eingeschoben, so trat sofort eine Steige
rung des Blutzuckerwertes von 140 auf 180 mg- % ein. 

Diese Beobachtungen lehren folglich, daB eine Zulage von 2,6 g N zur Nah
rung, aber auch schon von 1,3 g (die Eier haben hier im allgemeinen ein Gewicht 
von etwa 65 g) geniigt, urn eine Steigerung des Blutzuckerwertes zu bewirken. 
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Fall 53. Zweimal wurde eine Zulage von Fleisch versucht, das erste Mal 100 g (bzw. 
5,5 und 6,7 N) 1), wobei gleichzeitig zwei Eier aus der Nahrung weggelassen wurden. Der 
Blutzucker stieg danach von 130 auf 170 mg- %. Das zweite Mal Zulage von nur 80 g Fleisch 
(bzw.3,8 und 3,6 g N), gleichzeitig wurden von der bisherigen Kost zwei Eier gestrichen. 
Jetzt Steigerung des Blutzuckers von 120 auf 160 mg-%. 

Fall 54. Zulage von 50 g Fleisch (2,7 g N) zu der Kost; gleichzeitige Verminderung 
der Eier, von zwei auf 1, die Zunahme der Hyperglykamie ist hier nur gering gewesen. 

Fall 89c. Zulage von 50 g Salzhering (1,5 g N), worauf deutliche Steigerung des Blut
zuckerwertes erfolgte. 

Fall 93b. Zulage von 100 g Fleisch (bzw. 4,6, 2,8 und 4,0 g N) mit gleichzeitiger Ein
schrankung der Diat um zwei Eier. Eine deutliche Steigerung des Blutzuckerwertes trat ein. 

Fall 98c. Zulage von 100 g Fleisch (bzw. 2,9, 4,6, 4,6, 3,5 und 4,9 g N), gleichzeitig 
Fortlassen zweier Eier aus der Nahrung, danach deutliche Hyperglykamie. 

Fall 106. Zulage von 100 g Fleisch (bzw. 5,6 und 4,1 g N), die Zahl der Eier (1) wurde 
nicht verandert, danach leichter Grad von Hyperglykii.mie. 

Fall 107. Zulage von 30 g Kase hat eine Hyperglykamie bewirkt, da jedoch zwei Tage 
vorher zwei Eier gegeben wurden, konnen auch diese dabei eingewirkt baben. 

Wir beriicksichtigen diese letzte Beobachtung jetzt nicht, obgleich sie irn. 
Prinzip klar ist, und konnen dann unter den iibrigenBeobachtungen einen Unter
schied zwischen den Fallen machen, bei denen Fleisch oder Fisch zugelegt wurde, 
ohne eine Anderung der Kost, und denjenigen, bei denen Eier gleichzeitig aus 
der Nahrung fortgelassen wurden. 

Jene FaIle (106 und 89c) geben uns ein Beispiel, wie eine Zulage von 5,6 
und 4,1, im letztenFalle aber nur 1,5g N eine Steigerung des Blutzuckergehaltes 
bewirkt hat. Diese FaIle, bei denen Eier gleichzeitig aus der Nahrung weg
genommen wurden, zeigen uns, wie eine Zulage von 2,9 bzw. 4,1 g N (Fall 53) 
eine Steigerung des Blutzuckerwertes bewirkt hat, aber auch daB dieselbe Wirkung 
auftrat nach der Zulage von nur 2,0 und 1,4 g N (Fall 93b) oder auch von 
0,3, 2,0, 2,0, 0,9 und 2,3 g N (Fall 98c) oder ferner von 1,4 g N (Fall 54) 
oder schliemich von 1,2 und 1,0 g N (Fall 53). 

Beirn. Fall 94 hat der Vergleich zweier verschiedenen Perioden uns gezeigt, 
daB wir bei einer N-Zufuhr von 4,6 g normalen Blutzuckerwert hatten, spater 
aber bei einer Zufuhr von 7,5 g N (oder hoher) ma.6ige Hyperglykamie. 

Es folgt aus diesen Beobachtungen, daB auch eine so geringe Vermehrung 
der N-Zufuhr wie von 1-2 g eine deutliche Steigerung des Blutzuckerwertes 
zur Folge gehabt hat 2). 

Noch in anderer Hinsicht sprechen meine Beobachtungen fiir die Bedeutung 
der GroBe des N-Umsatzes fiir den Blutzuckerwert. Ich habe seit vielen Jahren 
die schweren Diabetesfalle mit starker Einschrankung der N-Zufuhr (vgl. unten) 
behandelt. Wahrend dieser Behandlung ist der Blutzuckerwert regelma.6ig 
sehr stark herabgegangen. In welchem MaBe dies mir gelungen ist, geht aus 
der nachfolgenden Tabelle hervor. Ich habe nur diejenigen FaIle beriicksichtigt, 
die einen initialen Blutzuckerwert von mindestens 240 mg- % gezeigt haben. Der 
Wert des Blutzuckers beirn. VerIassen der Klinik wird hier angefiihrt. 

1) Da die N -Quote der verschiedenen Fleiscbarten so verschieden ist, wird hier auch 
die N-Menge des Fleisches fiir jeden Tag angefiihrt. 

2) Die vereinzelten Beobachtungen, wo schon nach einer Zulage von 0,2 oder 0,3 g EiweiB 
eine Blutzuckererhohung eingetreten ist, sind offenbar entweder als Folge eines Zufalls 
zu deuten, oder auch damit zu erklaren, daB das EiweiB des Fleisches eine andere Wirkung 
alB dasjenige der Eier ausiibt, eine Ansicht, die z. B. von ABmann (57) hervorgehoben 
worden iBt. 
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TabeIle IV. "Uber die Veranderungen des Blutzuckers wahrend der Behandlung 
in der Klinik. 

Zahl der FaIle, die 
bei der Aufnahme 

Beim Verlassen der Klinik hatten diese FaIle einen 
Blutzuckerwert von 

in die Klinik einen 1-----,-------------;-----.----------,-----

Blutzuckerwert < 130 1130-;60 1 170-0190 1 200~230 1 
gezeigt haben von mg-Ofo mg- /0 mg- /0 mg- /0 

>230 
mg-Ofo 

I. FaIle, die wahrend der Zeit 1914 bis Juni 1917 behandelt wurden. 

240-290mg-0f0: 261 3 7 I 8 I 4 4 
300 mg- Ofo oder I 

mehr: 17 I 7 I 3 2 4 

II. FaIle, die wahrend der Zeit Juli 1917-1921 behandelt wurden. 

240-290mg-0f0: 321 16 II 1 3 I 2 I 
300 mg-Ofo oder I 

mehr: 27 12 II 3 I I 

III. FaIle in der Zeit 1922 bis Marz 1923 behandelt. 

I 
80 [ 90 1 100 [IIO [120 1 130 [140 [150 [170 [180 

mg-Ofo mg-Ofo mg-Ofo mg-Ofo mg-Ofo mg-Ofo mg-% mg-Ofo mg-Ofo mg-% 

240-290mg-0f0: 19 I I 3 I[ 5 6 II I I 2 I - I 
300 oder mehr: 14 I I 6 I I I I - I I 3 

Ich fiige noch hinzu, daB das ganze Material aus der Prainsulinperiode der 
hiesigen Klinik (die Insulinperiode fing im Mai 1923 an) stammt, und ferner, 
daB die samtlichen FaIle, die den betreffenden Blutzuckerwert (240 mg-%) 
einmal erreicht hatten, in dieser Tabelle aufgenommen wurden. 

Das Studium dieser Tabelle lehrt, wie die Ergebnisse der Behandlung im 
Laufe der Jahre weit besser geworden sind, sicher als Folge davon, daB ich all
mahlich an der EiweiBeinschrankung strenger und konsequenter festgehalten 
habe. Ich habe nicht die Uberzeugung gewinnen konnen, daB irgendein anderer 
Autor entsprechende Ergebnisse, was die Veranderungen des Blutzuckerwertes 
anbetrifft, hat, soweit mir bekannt ist, zeigen konnen. 

Da ich in bezug auf Einschrankung der N-Zufuhr weiter gegangen bin, als 
andere Autoren es bisher versucht haben, mochte ich ausdem Erfolg dieser 
Behandlung den SchluB ziehen, daB diese sehr starke Einschrankung des N-Um
satzes (als Folge der Verminderung der N-Zufuhr) derjenige Faktor gewesen 
ist, der auf die Blutzuckerkurve diesen stark senkenden Ein£luB ausgeiibt hat. 

Die bisher angefiihrten Beobachtungen beziehen sich auf Falle, bei denen 
der Elutzuckerwert nur eimnal taglich, namlich morgens, niichtern, bestimmt 
wurde. Ferner hat aber Odin in meiner Klinik bei Fallen von schwerem Diabetes 
einige Versuche mit reiner EiweiBzufuhr ausgefiihrt und dabei den Verlauf 
der Blutzuckerkurve und auch die CO2-Kapazitat des Elutes untersucht, was 
dies en Beobachtungen groBtes Interesse verleiht. Diese Frage wird aber erst 
im nachsten Kapitel behandelt. Mit Riicksicht auf die Blutzuckeruntersuchungen 
seien die FaIle indes schon hier mitgeteilt. Die Beobachtungen sind bisher 
nur zum Teil anderen Orts (58) veroffentlicht worden. 



Zur Behandlung schwerer Diabetesfii.lle. 111 

Versuch L 

Nr. 217, Mann, 44 Jahre. Fall von schwerem Diabetes. Am 7. August in die Klinik 
aufgenommen. Am 8. August Friihstiick von 100 g Fleisch (nichts anderes). 

co.· Ammoniak· 
AciditAt des KapazitAt menge des 

des Blutzucker Hams als Hams l ) als 
gesamten Normaliosung Normalsiure 

Blutes berechnet berechnet 

Vol. 'J. 
I 

mg·'/. cern cern 

I I 
Vor dem Friihstiick 43 270 -

I 
-

10 Minuten nach dem Friihstiick 39 310 - -
1 Stunde 39 310 3,5 I 3,4 

" " " I 2 Stunden 
" " " 

- 300 - I -
3 

" " " " 
41 290 4,2 4,3 

5 
" " " " 

41 250 
I 

5,6 4,1 
7 

" " " " 
39 240 - -

! 

Versuch 2. 

Nr. 218, 35jahriger Mann. Fall von schwerem Diabetes. Am 13. August in die Klinik 
aufgenommen. Am 14. August Friihstiick von nur 100 g Fleisch. 

CO,- Ammoniak-
AciditAt des Kapazitit menge des 

des Blutzucker Hams als Hams. als 
gesamten N ormaliosung Normalsiure 

Blutes berechnet berechnet 

Vol. 'J. mg··J. ccm cern 
I 

Vor dem Friihstiick 33 i 290 - -
10 Minuten nach dem Friihstiick 33 

I 

I - - -

1 Stunde 29 , 320 9,8 4,2 " " " I 
2 Stunden 

" " " - 320 10,2 5,3 

I 

3 
" " " " 

28 - 9,5 5,1 
4 

" " " " 
27,5 - 10,0 5,3 

5 " " " " 
- - 13,2 4,3 

6 
" " " " 

28 
I 

290 - -

Versuch 3. 

Nr. 220, Madchen, 13 Jahre. Fall von schwerem Diabetes. Am 13. April in die Klinik 
aufgenommen. Am 14. April Friihstiick von nur 100 g Fleisch. 

Vor dem Friihstiick 
1/, Stunde nach dem Friihstiick 

1 " 
2 Stunden 
3 
4 

1) Nach Michaelis (59) bestimmt. 

CO2-Kapazitat des /1 
gesamten Blutes 

Vol.-% 

36 I 

36 
34 
36 
37 

Blutzucker 

mg-OJo 

280 
310 
320 
340 
380 
350 
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Diese FaIle zeigen uns einwandfrei, wie die Belastung mit EiweiB den Blut
zuckerwert erhoht, im letzterwahnten Fall sogar in drohendem MaBe. Der 
Vergleich mit den oben erwahnten Beobachtungen bei normalen Personen 
lehrt uns, wie die Blutzuckerkurve bei schwerem Diabetes fiir die Belastung 
mit N-Zufuhr viel leichter beweglich ist als bei gesunden Personen (wie auch 
bei Belastung mit Kohlenhydraten). Andererseits finden wir aber, wie der 
Unterschied zwischen ihnen auch in diesem Punkte kein prinzipieller, sondern 
nur ein gradueller ist. 

Bei Beurteilung des Einflusses, welchen meinen Beobachtungen nach die 
EiweiBzufuhr bei normalen Personen auf die Blutzuckerkurve ausiibt, drangt 
sich die Frage auf, ob diese Bewegung der Kurve nicht den speziellen Effekt 
der EiweiBzufuhr darstellt, sondern die Folge der steigernden Einwirkung auf 
den Grundumsatz ist, welcher von der Nahrungsaufnahme iiberhaupt herriihrt. 
Zur Beantwortung dieser Frage haben wir unsere Aufmerksamkeit auf den 
EinfluB der Fettzufuhr auf die Blutzuckerkurve zu rich ten. 

D. Der EinfluB des Fettes auf die Blutzuckerkurve. 
Zuerst wende ich mich zu meiner allgemeinen klinischen Erfahrung iiber 

die Wirkung der Fettzufuhr. FUr das entsprechende klinische Material, das 
ich schon oben bei Beurteilung des Einflusses des N-Umsatzes auf den Blut
zuckerwert angefiihrt habe (die samtIichen schweren FaIle, die wahrend einiger 
Jahre in der KIinik lagen und die einmal einen Blutzuckerwert von 240 mg-% 
erreicht hatten), habe ich auch die Menge der durchscbnittIichen Zufuhr von 
Fett berechnet. Dann habe ich mein Material unter gleichzeitiger Beriicksichti
gung des Verlaufs der Blutzuckerkurve zusammengestellt. Die Ergebnisse 
dieser Untersuchungen sind in der folgenden Tabelle wiedergegeben. 

Tabelle V. 

tjber die Beziehung zwischen der durchschnittlichen Fettzufuhr 
und dem Blutzuckerwert beim Verlassen der Klinik. 

Kranke, mit einer Haben die Klinik verlassen mit einem Blutzuckerwert von 1) 

durchschnittlichen <130 
I 

130-160 
I 

170-190 
I 

200-230 
I 

>230 Fettzufuhr von mg-% mg-% mg-% mg_ 01o mg-% . 

107-150 g 3+0 3+0 
I 

- 1+0 0+1 
151-200 " 3+0 5+2 1+5 1+0 3+1 
201-250 " 12 + 2 4+7 4+0 1 + 1 1 + 1 
251-300 " 1+1 1+5 3+1 2+2 -
301-396 " 1+1 1+2 1+0 - 1+1 

Ich werde mich mit der epikritischen Beurteilung dieser Tabelle nicht lange 
aufhalten. (In meiner zitierten monographischen Darstellung habe ich mich 
mit diesen Beobachtungen eingehend befaBt.) Aus der Tabelle lassen sich leicht 

1) In jeder Rubrik sind zwei Ziffern nebeneinander (mit ,,+" dazwischen) angefiihrt. 
Die erste Zahl bezieht sich auf diejenigen Faile, die einen initialen Blutzuckerwert von 
240-290 mg-% hatten, die zweite auf Faile mit einem noch hOheren initialen BIut
zuckerwert. 
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die Griinde dafiir anfiihren, daB eine Fettzufuhr iiber 250 g zuweilen vielleicht 
ungiinstig gewirkt hat, abel' auch, daB andere FaIle eine so groBe Fettzufuhr 
(auch iiber 300 g) gut vertragen haben. Aus der Tabelle ist ferner ersichtlich, 
daB zwei FaIle durchschnittlich mehr als 300 g Fett bekommen haben, wo die 
Bekampfung der HypergIykamie ein ganz schlechtes Ergebnis gehabt hat. 
Hier muB man gewiB an die Moglichkeit denken, daB eine groBe Fettzufuhr 
schadlich gewirkt hat. Wenn wir von diesen Fallen absehen, gibt indessen 
diese Untersuchung keinen sicheren Anhaltspunkt, einen blutzuckersteigernden 
EinfluB auch der sehr groBen Fettzufuhr anzunehmen. Fettmengen iiber 250 g 
sind allerdings dieser Erfahrung nach vielleicht nicht immer zu empfehlen. 

Es laBt sich natiirlich einwenden, daB die Anstellung solcher statistischen 
Untersuchungen, bei denen viele verschiedene Faktoren zu beriicksichtigen 
sind, nicht den sichersten Weg bildet, urn Fragen dieser Art zu lOsen. lch kann 
indes auch direkte Versuche mit Fettbelastung anfiihren. 

An normalen Personen habe ich nur 2 Versuche angestellt (36). Die Per
sonen haben reines Olivenol (nur zusammen mit ein wenig Bordeaux) getrunken. 
Das Ergebnis folgt hier: 

Tabelle VI. 

Ver- Friihstiick Blutzucker mg- % 

suchs-
im I und nach der Mahlzeit person Fe~t (01) I Wein 

niichternen 
Nr. mg in g Zustand 1/2 Std. I I Std.lp/2 Std.12 Std. I 3 Std_14 Std. I 5 Std. 

6 66 50 U5,5 101 102 lu"j 85,5 69,5 90,5 95,5 
hochstens 

8 132 25 95 91 93 94,5 95,5 86,5 87,5 80 

Der erste Versuch zeigt eine sehr unregelmaBige Kurve (die Versuchsperson 
war von katarrhalischen Erscheinungen nicht ganz frei, sonst aber nicht krank; 
vielleicht ist dies die Ursache der unregelmiWigen Bewegungen der Kurve). 
Bei Versuchsperson 8 war der VerI auf der Kurve dagegen ganz regelmaBig 
und erlaubt die sichere SchluBfolgerung, daB diese "Mahlzeit", obgleich sie mehr 
als 1000 Kalorien enthielt, keine Bewegung der Kurve hervorgerufen hat. In 
Anbetracht einerseits des klaren Ergebnisses des zweiten Versuches, anderer
seits der volligen Regellosigkeit der Bewegungen der Kurve beim ersten Ver
suche scheint mir der SchluB vollig berechtigt zu sein, daB wir den ersten Ver
such nicht imSinne einer Steigerung des Blutzuckerwertes infolge der zugefiihrten 
Nahrung deuten konnen. 

Labbe und Theodoresco (45 und46) haben Versuche mit Zufuhr von Butter oder 
reinem 01 bei normalen Personen vorgenommen und dabei ein leichtes Sinken der Blut
zuckerkurve beobachtet. (Mit 50 g Butter von 118 auf 105 mg-OJo, mit 50 g 01 von 107 
auf 80 mg-OJo.) 

Versuche mit 75 g 01 hat auch schon J aco bsen (41 und 50) ausgefiihrt und dabei keine 
Schwankungen der Blutzuckerkurve feststellen konnen. Folin und Berglund (52) haben 
200 g 01 gegeben und danach ein Sinken des Blutzuckers (von 96 auf 70 mg-/ oo) beobachtet. 
Beim Hund hat Atkinson (48) gefunden, daB Zufuhr von 150-200 g "fat" zuweilen, 
nicht regelmaBig, den Blutzuckerwert erhOht (um 20-30 mg- 0J0). 

Beim Diabetes hat Rosenberg (47) nach 50 g 01 einen horizontalen Verlauf der Blut
zuckerkurve festgestellt. 

Ergebnisse d. inn. Med. 28. 8 
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Bei Kindern haben Frank und Mehlborn (66) Versuche mit Fett (Schweineschmalz 
40~50 g) vorgenommen. Die .Ausschlage der Blutzuckerkurve, die dabei auftraten, sind 
so klein und unregelmaBig, daB die Deutung der Verfasser, sie waren als ein Zufall zu 
bezeichnen, berechtigt erscheint. 

lch besitze eine groBe Erfahrung iiber. den EinfluB der reinen Fettzufuhr 
auf den Blutzuckerwert beim Diabetes. lch habe namlich sehr oft bei Behand
lung der schweren Form dieser Erkrankung Tage nur mit Butter (daneben aller 
dings Wasser, Kaffee, Tee, Bouillon und, wenn die Kranken es wiinschten, auch 
Wein) gegeben. lch habe dadurch eine ahnliche Wirkung auf die Blutzucker
kurve wie von den Hungertagen gesehen. (Oft gebe ich infolgedessen dem 
Patienten selbst die freie Wahl zwischen Hungertag und reinem Fettag, viele 
ziehen allerdings jenen VOl'.) Otterstrom (19) hat den EinfluB von Hunger
tagen bzw. reinen Fettagen bei einer Reihe von meinen Fallen untersucht. Die 
samtlichen Diabetesfalle mit einem initialen Blutzuckerwert von mindestens 
240mg-%, die wahrend einiger Jahre beobachtet wurden, sind fiir diese Unter
suchung herangezogen. Das Ergebnis war das folgende: 

Tabelle VII. -ober die durchschnittliche .Abnahme: ·des Blutzuckerwerts. 

.Als die Folge eines Hungertages 

" 

" reinen Fettages 
" von 2 Hungertagen 

" 
" 2 reinen Fettagen 

mg-Ufo 

27 
28,7 
45 
42 

Zahl der 
Beo bachtungen 

194 
16 

135 
47 

Weiter bemerke ich, daB ich spateI', nachdem die hier angefiihrten Unter
suchungen abgeschlossen waren, noch groBe Erfahrung iiber reine Fettage 
·und ihren EinfluB auf den Blutzuckerwert gewonnen habe. lch habe dariiber 
.keine genaue Berechnung angestellt; diese Erfahrung spricht in ahnlicher Rich
tung wie diejenige, die ich auf Grund der hier oben zitierten Untersuchungen 
gewonnen habe. 

Die Fettmenge, die diese Patienten an diesem Tag erhielten, war, wie ich 
hervorheben mochte, wechselnd, niemalsaber groBer als 200 g Butter. Wir 
·kommen folglich zu dem SchluB, daB eine Fettzufuhr in dieser Menge keine 
Erhohung der ·Blutzuckerkurve macht. Bei diesen Versuchen wurde zwar 
keine Untersuchung des Blutzuckers im Laufe des Tages ausgefiihrt, sondem 
die Bestimmung wurde nur morgens niichtern vorgenommen, und zwar nach 
den Hunger- wie nach den reinen Fettagen. 

Spater hat abel' Odin in meiner KIinik bei Fallen von schwerem Diabetes 
Mahlzeiten von reinem Fett (Butter) gegeben, die Blutzuckerkurve wurde in 
den folgenden Stunden von ibm verfolgt. Die Untersuchungen (andere dieser 
Art kenne ich nicht) diirften ein so groBes Interesse besitzen, daB ich einige 
derselben bier anfiihre. 

1) In meiner Darstellung im .Arch. f. exper. Pathol. u. Pharmakol. (36) findet sich leider 
ein Druckfehler, namlich die durchschnittliche Verminderung des Blutzuckerwertes nach 
einem Hungertage ist unrichtig mit 26 statt 27 angegeben worden. 



Zur Behandlung schwerer Diabetesfii,lle. U5 

Auch bei diesen Fallen hat Odin das Verhalten der Acidose (C02-Kapazitat) 
verfolgt. Die sich darauf beziehenden zahlenmaBigen Angaben folgen schon 
hier, ihre Bedeutung wird aber erst im nachsten Kapitel behandelt. 

Versuch 4. 

Nr. 124b, Madchen, 19 Jahre. Fall von schwerem Diabetes. Friihstiick von nur 
Butter. 

Vor dem Friihstiick 
1/, Stunde nach dem Friihstiick 

1 " 
2 Stunden 
3 
5 

CQ .• -
Kapazitat 

des 
gesamten 

BIutes 
Vo!.-'I, 

41 
44 
38 
39 
44 
44,5 

Blutzucker 

140 
150 
150 
150 
145 
155 

Versuch 5_ 

Ammoniak
menge des 
Harns als 

Normallosung 
berechnet 

cern 

11,3 
2,6 
2,1 
6,9 

Aciditat des 
Harns als 

Normalsaure 
berechnet 

cern 

Nr_ 222, Mann, 24 Jahre. Fall von schwerem Diabetes. Am 8. Mai Friihstiick von 
nur Butter. 

Vor dem Friihstiick 
1/, Stunde nach dem Friihstiick 

1 " 
2 Stunden 
3 
5 

" " Am 9. Mai Hungertag. 8 Uhr vorm. 
" 10. 8 

CQ .• -
Kapaiitat 

des 
gesamten 

BIutes 
Vol.-'I, 

37 
40 
37 
36 
36 
37 
39 
40 

Blutzucker 

mg-'I, 

300 
325 
330 
290 
280 
270 
280 
270 

Versuch 6. 

Am 11. Mai Friihstiick von nur Butter. 

Vor dem Friihstiick 
1/, Stunde nach dem Friihstiick 

1 " 
2 Stunden 
3 
5 

CQ.,
Kapazit,at 

des 
gesamten 

BIutes 
VoL-'I, 

40 
42 
40 
43 
45 
50 

Blutzucker 

mg-'I, 

230 
230 
230 
220 
210 
200 

Ammoniak
menge des 
Harns als 

N ormallosung 
berechnet 

cern 

9,8 
5,0 
5,9 
9,8 

Ammoniak
menge des 
Harns als 

Normallosung 
berechnet 

cern 

7,1 

4,9 
7,3 

Aciditat des 
Harns als 

Normalsllure 
berechnet 

cern 

3,9 
2,7 
3,4 
5,0 

Aciditat des 
Harns als 

Normalsaure 
berechnet 

cern 

4,1 

3,2 
3,6 

8* 
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Versuch 7. 

Am 16. Mai Friihstiick von nur Butter. 

CO,- Ammoniak-
Aciditiit des Kapazitiit menge des 

des Blutzucker Hams als Hams als 
gesamten N Ormallosung N ormaJsaure 

Blutes berechnet berechnet 

Vol.-'I, mg-'!, cern cern 

Vor dem Friihstiick 41 220 - -

1 Stunde nach dem Friihstiick 43 240 1,5 
3 Stunden 

" " " 
- - 8,6 

5 " " " " 
45 210 6,2 

I I I 

Versuch 8. 

Nr. 220. Vgl. oben. Nach 2 Hungertagen Friihstiick von nur Butter. 

Am 16. April Hungertag. Am Morgen 

" 17. " "" 
" 18. " Friihstiick von nur Butter 

Vor dem Friihstiick 
1/4 Stunde nach dem Friihstiick 

1 " 
2 Stunden 
3 
5 

CO2-Kapazitat des 
gesamten Elutes 

Vol.-Ufo 

35 
47 
42 
42,5 
44 
45 

Versuch 9. 

Am 23. April Hungertag. Am Morgen 

" 
24. 

" " " 
" 

25. 
" 

Friihstiick von nur Butter 
Vor dem Friihstiick 
1/4 Stunde nach dem Friihstiick 
1 
2 Stunden 
3 
4 

" " " " Mittag von derselben Diat 
1 Stunde nach dem Mittag 

COa-Kapazitat des 
gesamten Elutes 

Vol.-Ufo 

47 

47 
49 
49 
50 
51 

53 

Elutzucker 

mg-Ufo 

290 
210 

170 
140 
120 
110 
90 
70 

Elutzucker 

mg-Ufo 

150 
150 

120 
120 
100 
89 
92 

91 

3,6 
3,6 
2,6 
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Versuch 10. 
Nr. 218. Vgl. oben. 

co,- Ammoniak-
Aeiditat des Kapazitat menge des 

des Blutzueker Hams als Hams als 
gesamten N ormallosung Normais&ure 

Blutes berechnet bereehnet 

VoJ.-'!. mg-'!. cern cern 

Am 15. Aug. Hungertag_ Am Morgen 29 290 - -

" 
16. 

" " " " 
29 270 - -

" 
17. 

" 
Friihstiick von nur Butter - - - -

Vor dem Friihstiick 35 265 - -
10 Minuten nach dem Friihstiick 38 260 - -
1 Stunde nach dem Friihstiick 37 300 3,4 0,8 
2 Stunden 

" " " 
- 300 6,1 1,4 

3 
" " " " 

37 280 3,9 1,1 
4 

" " " " 
- - 4,3 1 1 

5 
" " " " 

37 270 4,9 1,3 
1 Stunde 

" " 
Mittag (von 

nur Butter) - 250 - -
3 

" " 
dem Mittag (von 

nur Butter) 42 230 - -
Am 18. Aug. Vor dem Friihstiick 42 230 - -

Versuch 11. 
Nr. 223, Mann, 17 Jahre. Fall von schwerem Diabetes. Am 16. August in die Klinik 

a.ufgenommen. Am 18. August Friihstiick von nur Butter. 

Vor dem Friihstiick 
1 Stunde nach dem Friihstiick 
2 Stunden " 
3 
1 
5 
B 

" " 
" 

co.
Kapazitat 

des 
gesamten 

Blutes 
Vol.-'!. 

35 
39 

39 

39 
42 

Blutzucker 

mg-'!. 

230 
255 

230 
230 

Versuch 12. 

Ammoniak
menge des 
Hams als 

N ormaJlosung 
bereehnet 

cern 

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

Aeiditat des 
Hams als 

NormalsaUTe 
berechnet 

cern 

Nr. 221, Frau, 40 Jahre. Fall von mittelschwerem Diabetes. Am 19. Juli Friihstiick 
~on nur Butter. 

Ammoniak
menge des 
Hams als 

Normallosung 
bereehnet 

cern 

6,4 
5,7 
9,2 
5,5 
6,7 
5,0 

Ae!ditat des 
Hams als 

NormalsaUTe 
bereehnet 

cern 

6,4 
1,2 
1,7 
1,1 
1,8 
0,9 
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Versuch 13. 
Nr. 210, Frau, 42 Jahre. Am 26. April in die Klinik aufgenommen. Am 29. April Friih

stuck von nur Butter. Am 30. April gestorben. Es trat komplizierend eine Nephritis 
hinzu. Es ist unsicher, ob nicht eine intravenose Natronbicarbonatinjektion als Todes
ursache anzusprechen ist. 

co.- Ammoniak-
Aeidititt des Kapazititt menge des 

des Blutzueker Hams als Hams als 
gesamten N ormallosung NormaIsaUle 

Blutes bereehnet bereehnet 

Vol.-'I. mg-'I. cem eem 

Vor dem Friihstiick 28 270 - -
20 Minuteri nach dem Friihstiick 28 300 - -
F/D Stunde nach dem Friihstiick - - 16,6 2,3 
21/2 Stunden 

" " " 
29,5 290 - -

3 
" " " " 

- - 50,2 6,7 
4 

" " " " I 30 300 - -
5 

" " " " 
31 290 

I 
24,3 

I 
4,7 

Versuch 14. 
Nr. 163b. Mann, 35 Jahre. Fall von schwerem Diabetes. Am 2. August Hungertag. 

Am Morgen des 2. August 
1 Uhr Nachmittag 

7 " 
Am 3. August Diat von nur Butter. 
Vor dem Friihstiick 
4 Stunden nach dem Friihstiick 
4 " Mittag 

CO2-Kapazitat des Blutzucker 
gesamten Blutes 

Vol.-% mg-% 

43 
46 
49 

47 
53 
50 

160 
110 
110 

120 
105 
87 

Wenn wir den Verlauf der vorstehend mitgeteilten Blutzuckerwerte ver
folgen, finden wir bei einigen Fallen nach Fettzufuhr einen Anstieg der Kurve, 
namlich bei,Nr. 218 mit 40 mg-OJo, bei Nr. 210 mit 30 mg-%, bei Nr. 223 mit 
25 mg-OJo und bei 222 mit 20--30 mg-%. Dieses Ansteigen der Blutzuckerkurve 
ist aber bei allen Fallen nur ganz vornbergehend, und nur bei Nt. 210 ist die 
Kurve spater nicht wieder gesunken (praletale Erscheinung). Bei den anderen 
5 Fallen (bei Nt. 222 verfiigen wit auch iibel' eine hierhel' gehOrige Beobachtung) 
hat aber die Kurve entweder anfanglich einen horizontalen Verlauf gezeigt 
(124b, 222, 221), oder sich schon von Anfang an nach unten bewegt (220, 163b). 
Bei der Mehrzahl der Beobachtungen (7 unter 11) sinkt die Kurve nach dem 
Verlaufe ~on 5 Stunden unter den Vorwert. 

Diese Beobachtungen von Odin stehen in bester Ubereinstimmung mit 
dem, was ich iiber den EinfluB der reinen Fettage auf die Blutzuckerkurve 
gefunden habe. Aus diesen Beobachtungen k6nnen wir also schlieBen, daB 
Fett weder bei Gesunden - hier ware gewiB eine gr6Bere Zahl von Beobach
tungen wiinschenswert - noch beirn Diabetiker eine Steigerung der Blutzucker
kurve im allgemeinen bewirkt. Natiirlich kann ich die Richtigkeit dieser SchluB
folgerungen nicht auf gr6Bere Mengen von Fett ausdehnen als den bei diesen 
Versuchen gegebenen. 1m allgemeinen haben diese Diabetespatienten etwa 
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50 g Butter zum Friihstiick bekommen. fiber den Ausfall etwaiger Vel'suche 
mit noch groBeren Fettmengen - leicht diirfte dies nicht sein - wage ich nichts 
vorherzusagen. 

SchlieBlich muB ich noch besonders hervorheben, daB aIle· diese Versuche 
ausscblieBlich mit Butter (und nur bei den ganz wenigen Versuchen an normalen 
Personen mit (1) angestellt sind. Wir diirfen folglich nicht vergessen, daB 
wir iiber die Frage, wie andere Arten von Fett wirken, nichts aussagen konnen. 
Die Zahl der verschiedenen Arten von Fett, die wir bei BotcheD Versuchen ver
wenden konnen, ist begrenzt. Yom praktischen Gesichtspunkte aus ware hier 
nur noch Speck von Interesse. Tatsachlich scheint es zwischen Butter und 
Speck ganz bestimmte Unterschiede in ihrer Wirkung auf den Stoffwechsel 
zu geben (vgl. unten). 

Jedenfalls bewirkt Butter in der hier angegebenen Menge fast keine Er
hOhung der Blutzuckerkurve. fiber den EinfluB des Fettes auf den Grund
umsatz ("basal Metabolism") wissen wir seit den klassichen Untersuchungen 
von Rubner (62), daB EiweiB in hOherem Grade als die anderen Bestandteile 
der Nahrung eine spezifisch dynamisch steigernde Wirkung auf den Grund
umsatz ausiibt. 

Die Untersuchungen von Magnus-Levy (63) haben ergeben, daB Fett 
(beimHund) den Grundumsatz um 16-19% (beimMenschen in entsprechendem 
AusmaB) steigern kaIin. Rubner (64) hat (auch beim Hund) nach Fettzufuhr 
eine Steigerung des Grundumsatzes um etwa 16% gesehen. Aus anderen 
Untersuchungen von Rubner (64b) ergibt sich, daB, wenn die Fett~ufuhr dem 
Bedarf des Organismus entspricht oder nur mit 60% denselben iibersteigt, 
keine Steigerung der Warmebildung erfolgt. Wenn aber der Bedarf um 181 % 
iiberstiegen wird, tritt eine Steigerung (um 18,4%) ein. 

Der EinfluB der Temperatur geht daraus hervor, daB Rubner (64b) bei 
2,7 0 C eine Steigerung der Warmeproduktion nach Fettzufuhr um 2,2%, bei 
15,5 0 C um 12,4% und bei 31 0 C um 23,9% gefunden hat. Auch durch die 
Untersuchungen von Murlin und Lusk (65) wissen wir, daB Fettzufuhr (beim 
Hund) die GroBe des Grundumsatzes steigert, und daB diese Steigerung bis 
zu 30% des Grundumsatzes betragen kann (bei einer Temperatur von 26 0 C). 
Man muB Rubner (64b) recht geben, wenn er hervorhebt, wie "die Frage" 
(die yom Grade der Steigerung des Grundumsatzes durch die Fettzufuhr) "sich 
iiberhaupt, wie man erkannt haben wird, gar nicht allgemein lOsen laBt, sondern 
nur fiir eine bestimmte Tierspezies, fiir eine bestimmte Nahrung und fiir eine 
bestimmte Temperatur". 

Diese verschiedenen Tatsachen sprechen dafiir, daB die erhohende Wirkung 
vonKohlenhydrat odervonEiweiB auf die Blutzuckerkurve mit ihrem steigernden 
EinfluB auf die GroBe des Grundumsatzes nicht in unmittelbarem Zusammen
hang gebracht werden karol. Nach der Fettzufuhr sehen wir namlich eine 
Dissoziation zwischen diesen beiden verschiedenen Stoffwechselerscheinungen 
zutage treten: einmseits Steigerung des Grundumsatzes, sofern die Fettzufuhr 
geniigend groB ist, andererseits aber - bei Zufuhr von Butter in der hier an· 
gegebenen Menge - keine Steigerung der Blutzuckerkurve. 

Die Antwort auf die Frage, ob eine ErhOhung des Grundumsatzes die Ur
Bache derBlutzuckersteigerung ist, diewir nach Zufuhr vonEiweiB oder Kohlen
hydrat sehen, besitzt eine auBerordentliche groBe Bedeutung fiir die Wahl 
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unseres diatetischen Verfahrens. Zum Beleg hierfiihr sei nur an die Allensche (32) 
Lehre von der Behandlung des schweren Diabetes mit Unterernahrung erinnert. 
Obgleich man von dieser Behandlungsart des Diabetes jetzt schon abgekommen 
ist, konnen wir sie in diesem Zusammenhange nicht unerwahnt lassen. Sie 
griindete sich auf die Vorstellung, daB man bei den schweren oder den schwersten 
Diabetesfallen die Krankheitserscheinungen nur dadurch bekampfen konnte, 
daB der Grundumsatz des lndividuums in geniigendem MaBe herabgedriickt 
wiirde. In der alten Zeit (der Prainsulinepoche) wurde dieses Prinzip unter 
den amerikanischen Klinikern zuweilen bis zum auBersten durchgefiihrt, so 
daB die Patienten durch die Unterernahrung in einen elenden Zustand kamen; 
Todesfalle durch Hungern scheinen dabei einige Male vorgekommen zu sein. 

Bei dieser Auffassung, die noch zum groBen Teil unter den amerikanischen 
Autoren herrscht, obgleich die Patienten von den friiher vorkommenden sehr 
weit gehenden Konsequenzen dieser Vorstellung durch das Insulin befreit worden 
sind, ware es offenbar von groBter Wichtigkeit, wenn wir es wahrscheinlich 
machen konnten, daB die GroBe des Grundumsatzes die Bewegungen der Blut
zuckerkurve nicht diktiert. lch glaube deshalb, daB die Untersuchungen von 
Odin und mir insofern von Bedeutung sind, als es uns gelungen ist, zu zeigen, 
daB eine vom praktischen Gesichtspunkte aus geniigende Fettzufuhr den Blut
zuckerwert gar nicht erhoht. 

Dber die Pathogenese derHyperglykamie konnen wir also auf Grund des 
Vorstehenden zusammenf~ssend folgenljes sagen: sowohlKohlenhydrate als auch 
EiweiB steigern bei normalen wie diabetischen Personen die Blutzuckerkurve, 
wahrend Fett, wenigstens Butter in der erwahnten Menge, im allgemeinen keinen 
EinfluB auf die Blutzuckerkurve ausiibt, diese verlauft nach reiner Fettzufuhr 
jn derselben Weise, als·wenn keine Nahrung gegeben ware, d. h. die Kurve sinkt 
allmahlich wie beim Hungern. Es braucht nicht besonders hervorgehoben 
werden, von welch ungeheurer Bedeutung die Kenntnis dieser Tatsache ist, 
wenn wir uns die theoretischen Griinde des zu wahlenden diatetischen Ver
fahrens beim Diabetes klar zu machen haben. 

2. Die Pathogenese der Ketose. 
Wenn man dieses Problem angehen will, wird sich dabei die Frage auf

drangen, aus welcher Quelle die Acetonkorper oder mit anderen Worten die 
p-Oxybuttersaure stammen. Diese Frage ist sehr vollstandig in klassiseher 
Weise schon von Magnus-Levy (6) im ersten Bande der "Ergebnisse" behandelt 
worden. leh kann mich hier damit begniigen, auf diese Darstellung hinzuweisen, 
und mochte in diesem Zusammenhange nur daran erinnern, wie wir besonders 
seit den Durchblutungsversuchen der Leber von Embden und seinen Mit
arbeitern (68 und 69) wissen, daB Oxybuttersaure sowohl aus gewissen Amino
sauren wie aus einer Reihe von Fettsauren entstehen kann. Ferner ware noch 
hinzuzufiigen, daB man auf Grund der Untersuchungen von Knoop (70) in 
unseren Tagen derVorstellung zuneigt, daB Oxybuttersaure ein normales Abbau
produkt des Fettes darstellt. 

leh will mieh mit dieser kurzen Bemerkung hier begniigen. Die Haupt
sache jedoch, vom therapeutischen Standpunkt· aus, ist namlich, wie Blum 
ganz riehtig in der Diskussion zu dieser von mir behandelten Frage auf dem 
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franzosischen KongreB fUr Medizin in Brussel im Jahre 1920 hervorgehoben 
hat, nicht die Frage, aus welcher Quelle die (i-Oxybuttersaure stammt, sondern 
die, unter welchen Bedingungen sie gebildet wird. Bis zu einem gewissen 
Grade befinden wir uns hier auf festem Boden. 

AlleForschersindsichnamlichdarineinig, daB Mangel an Kohlenhydraten 
in der Nahrung eine Ketose zustande bringt. Diese Lehre ist seit langem 
anerkannt und in gleicher Weise fiir den normalen, wie diabetischen Organismus 
gultig. Die Art der Kohlenhydratkarenz ist dabei gleichguItig. 

So wissen wir schon durch die Beobachtungen von Rosenfeld (71) und 
Ephraim (72) (1885), etwas spater von Hirschfeld (73), daB reine oder fast 
reine EiweiBnahrung bei Gesunden eine Ketose hervorruft, dasselbe ist fUr 
die reine Fettnahrung von Landergren (74) (1903) und spater von Berg
mark (75) dargelegt worden. In demselben Sinne wirkt auch Hunger, wie 
wir aus den klassischen Hungerversuchen an Cetti und Breithaupt [Lehmann, 
Fr. Muller, Munk und Senator (76)] sowie an Succi [Brugsch (77)] und 
Schenk [Bonniger und Mohr (78)] gelernt haben. Auch bei anderen Krank
heiten auBer dem Diabetes ist die ketogenbefordernde Wirkung von Hunger 
festgestellt worden [Fr. Muller (79), Nebelthau (80)]. 

a) Einflull des Hungerns auf die Ketose. 
1m folgenden will ich zunachst die Frage vom Einflusse des Hungerns 

auf die Ketose beim Diabetiker behandeln. Falls der Organismus glykogen
frei ist, muB im Hunger der Umsatz sich nur auf Fett und EiweiB erstrecken. 
Dies geschieht auch, wenn der Hunger langere Zeit dauert, und so erklart man 
sich im allgemeinen die Ketose nach Hunger. 

Beim Diabetes werden bekanntlich Hungertage oft eingeschaItet. 1m all
gemeinen hat man der Frage vom Einflusse dieser Tage auf die Ketose nicht 
viel Aufmerksamkeit geschenkt. Einige Autoren haben jedoch erwahnt, daB 
Hungertage beim Diabetes einen ketosehemmenden EinfluB ausuben konnen. 
So wird diese Ta tsache schon 1903 von S c h war z (81) in einer wohlbegrundeten 
Arbeit dargelegt. Dieser Auffassung haben sich auch spater Allard (82), StrauB 
(83 und 84) und La b be (85) angeschlossen. Auch die Erfahrung mit der Allen
schen Hungerkur in der Zeit ihrer Anwendung, die noch nicht soweit zuruck
liegt, hat gezeigt, daB Hunger wenigstens in gewissen Fallen ketosehemmend 
wirken kann. Es sei allerdings dazu bemerkt, daB man aus den Allenschen 
Beobachtungen nicht schlieBen kann, unterwelchenBedingungenHunger ketose
hemmend und unter welchen ketosebefordernd gewirkt hat. 

In meiner Monographie (19) habe ich dieser Frage an Hand eines groBen 
Materials schwerer Diabetesfalle meine Aufmerksamkeit gewidmet. 

Die Durchsicht meiner FaIle laBt erkennen, daB die Hungertage bei zahlreichen Kranken 
auf die Ketose hemmend eingewirkt haben; namlich bei nicht weniger als 33 in der betref
fenden Arbeit zitierten Fallen. 

Die Hemmung der Ketose ist in 3 Fallen nur bei einem einzigen Hungertage (Nr. 16, 
21, 101) beobachtet. Bei Nr. 95 handelt es sich nur urn eine Hungerperiode von 2 Tagen. 
Bei Nr. 22 wurden zwar mehrere Hungertage eingeschaltet, der Verlauf der Ketose konnte 
aber nur fUr einen Hungertag studiert werden, weil sie spater verschwunden war. Dasselbe 
trifft auch bei Nr. 46 und 83a zu, bei welchen nur eine Hungerperiode (hier von 2 bzw. 
3 Tagen) aus demselben Grunde in ihrer Wirkung auf den Verlauf der Ketose studiert werden 
konnte. Bei Nr. 104 und 108 konnten nur 3 Hungertage, in zwei Abschnitten, beobachtet 
werden. Bei Nr. 104 verschwand die Ketose spater. Fiir die hier aufgefiihrten FaIle gilt. 
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daB die Hungertage wahrend der ketosefreien Periode keine ketosefOrdernde Wirkung 
ausgeiibt haben. Bei Nr. 40 schlieBlich konnten nur 2 Hungerperioden, von je 2 Hungertagen 
beziiglich ihres Einflusses auf die Ketose studiert werden. Andererseits hat es sich aber, 
beispielsweise bei Nr. 42, um 15 Hungertage in 10 Abschnitten gehandelt und bei Nr. 103 
um 14 Hungertage, auf 12 Perioden verteilt. Samtliche Hungertage bei den angefiihrten 
Fallen lassen eindeutig ketosehemmende Wirkung erkennen. Ferner mag schon hier hervor
gehoben werden, daB bei sa.mtlichen Fallen die Hungertage eine deutliche Hemmung auch 
der GroBe des N-Umsatzes ausgeiibt haben. 

Ferner habe ich eine Reihe von Fallen beobachtet, bei denen die Hungertage im all
gemeinen hemmend auf die Ketose gewirkt haben, trotz gewisser Ausnahmen (anderer
seits erfolgt aber auch hier keine Ketoseforderung). Dies gilt fiir 8 verschiedene Falle 
(23b, 26, 29, 35, 51, 92, 99b und 107). Auch hier haben die Hungertage regelmaBig oder 
fast regelmaBig auf die GroBe des N-Umsatzes hemmend gewirkt. 

In diesem Zusammenhange verdient Fall 50 besonders beachtet zu werden. Nicht weniger 
als 15 Hungertage, auf 8 Zeitabschnitte verteilt, haben hier regelmaBig hemmend sowohl 
auf die Ketose als auf den N-Umsatz gewirkt. Bei einer Periode von 5 Hungertagen haben 
dagegen die beiden letzten Tage ketosefordernd gewirkt und ebenso eine andere Periode 
von 2 Hungertagen. Der Organismus dieses Kranken hat also nur 3 aufeinanderfolgende 
Hungertage ertragen ohne ketosefordernden EinfluB durch sie; lassen wir andererseits 
diese Periode von 5 Hungertagen auBer Betracht, so tritt bei 20 Hungertagen nur zweimal 
eine Ausnahme von der Regel ein, daB die Ketose durch Hungertage gehemmt wird. 

Daneben verfiige ich iiber eine Reihe von Beobachtungen, nach denen der EinfluB 
der Hungertage auf die Ketose als unregelmii.Big zu bezeichnen ist, wahrend der N-Umsatz 
gewohnlich durch die Hungertage gehemmt wurde. Unter meinem Material findensich 
18 Beobachtungen, die in dieser Weise gedeutet werden konnen (vgl. meine Monographie)_ 

Bei Fall 48 erfolgte fiir die Zeit vom 25. 6. bis 24. 7. eine Fettzufuhr von durchschnitt
lich 281 g und fiir die Zeit vom 5.6. bis 24.6 von 275 g, wahrend in der Zeit vom 25.7. 
bis 28. 8. durchschnittlich 208 g Fett gegeben wurden. Dabei fallen in die Zeit vom 5. 6. 
bis 24. 7. 2 Hungertage mit Verminderung der Ketose und zwei, an denen die Ketose im 
ganzen unverandert geblieben ist. Andererseits kommen auf die Zeit vom 10. 8. bis 27. 8. 
3 Hungertage, deren jeder mit einer Zunahme der Ketose verbunden war. 
, SchlieBlich erwahne ich noch eine Reihe von Fallen, bei denen die Hungertage einen 

unregelmaBigen EinfluB sowohl auf die Ketose, als auf den N-Umsatz ausgeiibt haben 
(12 verschiedene Beobachtungen in meiner Monographie). 
. Zu einigen dieser Falle ware noch folgendes nachzutragen: Bei Nr. 17 wurden an 
2 Hungertagen die betreffenden Untersuchungen ausgefiihrt. Der eine kam wahrend einer 
durchschnittlichen Fettzufuhr von 130 g und hat ketosefordernd gewirkt, der andere 
wahrend einer solchen .von 250 g und ketosevermindernd. 

Bei naher Betrachtung von Fall 34 finden wir folgendes: Wahrend derZeit vom 1.5. 
bis 14. 6. betrug die durchschnittliche Fettzufuhr 188,5 g, in der Zeit vom 15. 6. bis 22. 8. 
durchschnittlich etwa 300 g. In jener Periode haben 4 Hungertage weder hemmend noch 
fordernd auf die Ketose gewirkt, wahrend 4 Hungertage in dem 2. Zeitabschnitte regelmaBig 
die Ketose gehemmt haben. 

Bei Fall 98c hat dreimal der letzte von je 3 Hungertagen stark steigernd sowohl auf 
den N-Umsatz als auf die Ketose gewirkt. 

Ich finde nur einen Fall, bei dem Hungertage regelmaBig steigernd sowohl auf den 
N-Umsatz als auf die Ketose gewirkt haben, namlich Nr. 96, einen 64jahrigen Mann (mit 
Hochstgewicht von 88,5 kg), die Fettzufuhr bet,rug hier durchschnittlich nur 124 g. 

Aus dem Gesagten ergibt sich (Fall 48, 17 und 34), daB eine groBere Fett
zufuhr - weit iiber 200 g - die Hungertage ketosehemmend wirken laBt, 
wahrend niedrige Fettzufuhr - 200 g oder weniger - in anderen Perioden der 
Behandlungszeit desselben Falles eher ketosefordernd wirkt. 

Da die Zahl dieser Beobachtungen indes nur klein ist, habe ich eine syste
matische Bearbeitung der samtlichen hier angefiihrten Falle von diesem Gesichts
punkte aus vorgenommen. Dabei habe ich den durchschnittlichen Wert der 
Fettzufuhr wahrend der ganzen Behandlungszeit berechnet. Das Ergebnis 
ist in der folgenden Tabelle zusammengestellt: 
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Tabelle VIII. 

Die Beziehung zwischen der durchschnittlichen Fettzufuhr wahrend der 
ganzen Behandlungszeit und dem EinfluB der Hungertage auf die Ketose 

und den N - Umsatz. 

Bei einer GroBe 
der Fettzufuhr 

von 

101-175 g 
176-250 " 
251-325 " 
326-400 " 

Haben die Hunger
tage unregelmaBig 

sowohl auf die 
Ketose als auf den 
N-Umsatz gewirkt 

bei 

3 Fallen 23% 
8 62" 
2 15" 
o 

Haben die Hungertage 
unregelmaBig auf die 
Ketose, in der Regel 

aber hemmend auf 
den N-Umsatz gewirkt 

bei 

FaIle 5% 
12 Fallen 60" 
4 20" 
3 15 " 

Haben die Hungertage 
in der Regel hemmend 
sowohl auf die Ketose 

wie auf den 
N-Umsatz gewirkt 

bei 

3 Fallen 
10 
16 " 
4 " 

9% 
30 " 
48 " 
12 " 

Aus dieser Tabelle ist ersichtlich, daB die Mehrzahl der Falle, bei denen die 
Hungertage unregelmaBig auf die Ketose wie auf den N-Umsatz gewirkt haben, 
176-250 g Fett bekamen, daB aber die Zahl dieser Falle sowohl bei geringerer 
als bei groBerer Fettzufuhr abgenommen hat. Dasselbe gilt auch fiir die Falle, 
bei denen die Hungertage den N-Umsatz gehemmt haben, auf die Ketose aber 
unregelmaBig wirken. Die meisten Falle, bei denen die Hungertage sowohl die 
Ketose als den N-Umsatz gehemmt haben, finden sich unter denen mit einer 
Fettzufuhr von 251-325 g. Weiter ist hinzuzufiigen, was nicht aus dieser 
Tabelle ersichtlich ist, daB unter den Fallen mit unregelmaBiger Einwirkung 
auf den N-Umsatz sich keiner findet, der mehr als 275 g Fett erhalten hat. 
Unter den Fallen mit regelmaBiger Hemmung der Ketose wie des N-Umsatzes 
finden sich dagegen 10 FaIle mit einer so hohen Fettzufuhr. 

Wenn wir das Ergebnis dieser systematischen Untersuchungen iiberblicken, 
wie es oben in tabellarischer Form fUr das ganze Material bzw. in besonders 
angefiihrten Einzelbeobachtungen zusammengestellt ist, die zeigen, wie Hunger
tage mit verschieden groBer Fettzufuhr wahrend verschiedener Perioden einen 
entgegengesetzten EinfluB auf die Ketose ausiiben, erscheint folgende SchluB
folgerung erIaubt: GroBere Fettzufuhr bewirkt in der groBen Mehr
zahl der FaIle an Hungertagen einen ketosehemmenden EinfluB 
und setzt den N-Umsatz herab, wahrend bei Fallen mit niedriger 
Fettzu£uhr die Hungertage ofters steigernd auf die Ketose und 
zuweilen auch auf den N -Umsatz einwirken. Es scheinen mir genug 
Grtinde vorhanden zu sein, den verschiedenen Erfolg, den groBere bzw. geringere 
Fettzufuhr an Hungertagen auf die Starke der Ketose und die GroBe des N-Um
satzes ausiibt, nicht als zufallig, sondern als wohl begriindet anzusehen. lch 
will gern zugeben, daB es vereinzelte Ausnahmefalle gibt, bei denen die Ketose 
durch ganz groBe Fettzufuhr vielleicht gesteigert worden ist, so bei Fall 53 (tiber 
300 g). 

Wir sind zu dem Ergebnis gekommen, daB in fast allen Fallen, bei denen 
eine Herabsetzung der Ketose durch die Hungertage beobachtet 
wurde, eine solche des N -Umsatzes damit verbunden war. Nach 
dem Gesagten ist es leicht zu verstehen, wo wir die Ursache zur Hemmung 
der Ketose durch die Hungertage zu suchen haben. Weiter unten werde ich die 
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Grlinde fiir die Behauptung anfiihren, daB die Ketose beirnDiabetes iiberwunden 
werden kann, wenn wir nur den N-Umsatz geniigend herabsetzen. Wenn die 
Hungertage unter gewissen Umstanden (bei einer geniigenden Fettzufuhr) den 
N-Umsatz wie die Ketose auf niedrige Werte bringen, konnen wir uns dem 
SchiuB nicht entziehen, daB die Hemmung der Ketose durch die Runger
tage eine Foige davon ist, daB der N-Umsatz durch die Hungertage 
vermindert wurde. 

Es ist allgemein anerkannt, daB Kohlenhydratkarenz beirn Diabetes ketose
fordernd wirken kann. In meiner Monographie (19) habe ich mich in dem Sinne 
ausgesprochen, daB die Kohlenhydratkarenz eine ebenso starke Ketose bei ge
sunden wie diabetischen Personen zustande bringt. Es besteht demnach ein 
scharfer Gegensatz darin, daB Hunger bei Gesunden eine ketosefordernde 
Wirkung ausiibt, aber daB Hunger beirn Diabetes hemmend auf die Ketose 
wirkt. lch habe hier auseinandergesetzt, wie meine Erfahrung dafiir spricht, 
daB diese Ketosehemmung auf die Verminderung des N-Umsatzes, welchen 
die Hungertage unter gewissen Umstanden zustande bringen, zu beziehen ist. 
Diese Verminderung des N -Umsatzes durch Hunger haben wir, meiner Erfahrung 
nach, indes nur untei der Bedingung zu erwarten, daB geniigende Nahrung 
sofort dem hungernden Organismus zur Verfiigung steht: ist dies nicht der 
Fall, muB der Organismus sein eigenes EiweiB angreifen, und der N-Umsatz 
steigt. 

b) Bedeutung der N-Zufuhr fiir die Ketose. 

Die Erfahrung vom Einflusse der Hungertage auf die Ketose hat (neben 
anderen Beobachtungen) mir zu der Auffassung Veranlassung gegeben, daB 
beirn schweren Diabetes eine besondere Empfindlichkeit seines Organismus 
dem N-Umsatze gegeniiber vorliegt. 

Dafiir habe ich auch andere Grlinde. lch habe namlich fiir die Behandlung 
schwerer Diabetesfalle ein diatetisches Vedahren ausgearbeitet, wobei ich sehr 
wenig EiweiB, andererseits aber viel Fett (mindestens 200 g) gebe (vgl. unten 
Naheres). Hiermit kann man meiner Erfahrung nach im allgemeinen der Ketose 
Herr werden. 

Um eine Vorstellung davon zu geben, in welchem MaBe ich mit diesem 
diatetischen Verfahren etwas gegen die Ketose erreicht habe, fiihre ich hier 
eine tabellarische Zusammenstellung meines Diabetesmaterials schwerer FaIle 
(BIutzucker mindestens 240 mg-%) wahrend einer Reihe von Jahren von 
1914 ab an. 

Anfangliche 
Acetonmenge 

von 

> 5 g 
3-5 " 
2--3 " 
1-2 " 
< 1 " 

Tabelle IX. 

Zahl der FaIle mit einer Acetonkorpermenge beim Verlassen 
. der Klinik 

< 1 g 1-2 g 2--3 g 3-5 g 

14 FaIle 3 FaIle 
29 3 1 Fall 2 FaIle 
17 

" 
3 

" 
1 

" 
2 

26 2 
42 2 2 FaIle 
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Ich brauche mich nicht weiter mit einer Besprechung der Ergebnisse, die 
aus der vorstehenden Tabelle hervorgehen, aufzuhalten, da die Zahlen eine 
deutliche Sprache reden. Meines Erachtens kann dies gliickliche Ergebnis in 
bezug auf die Ketose nur als Folge der starken Einschrankung der N-Zufuhr 
bei diesen Fallen erklart werden. 

Wenn ich meine personlichen Beobachtungen eingehend priife, zeigt sich, 
wie die Ketose allmahlich in demselben MaBe sich vermindert, wie die GroBe 
des N-Umsatzes geringer wird. Bei einer groBen Reihe meiner Beobachtungen 
habe ich (vgl. dazu in meiner Monographie die epikritische Behandlung meiner 
Krankengeschichten) dieses Parallelgehen der Kurven fiir die Ketose [durch 
Bestimmung der Acetonkorper im Harne nach Embden-Ljungdahl (86)] 
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und des N-Umsatzes (nach der N-Menge des Harnes geschatzt) gesehen. AU8 
einer groBen Reihe solcher Kurven, die ich in meiner Monographie bereits 
wiedergegeben habe, werde ich hier nur zwei aufnehmen (vgl. Abb. 1 u. 2). 

Ich weiB wohl, wieviel sich gegen diese Bestimmung der Ketose (namlich 
durch Bestimmung der Acetonkorper im Harne) einwenden Ia.Bt. Denn einer
seits gibt die wechselnde Menge, in welcher die p'-Oxybuttersaure in die anderen 
Acetonkorper sich umwandelt, keine tatsachliche Vorstellung yom Grad der 
wahren Ketose, andererseits ist zu beriicksichtigen, daB die Retention der 
Acetonkorper bzw. ,6'-Oxybuttersaure uns bei Bestimmungen im Harn zu falschen 
Schliissen fiihrt 1). 

Durch ein naheres Studium meiner Beobachtungen bin ich zu dem Er
gebnis gekommen, "daB es bei jedem schweren Diabetesfalle eine gewisse 

1) Ich komme spater auf diese Frage zuriick. 
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Schwelle fiir den N-Umsatz gibt, oberhalb welcher die Acidose eintritt. Driicken 
wir aber den N-Umsatz unter diese Schwelle herab, so verschwindet die Acidose. 
Dieser Schwellenwert ist natiirlich individuell, er kann sich aber auch im Laufe 
der Zeit verandern in dem MaBe, als die Erkrankung sich entwickelt, sei es 
zum Besseren oder zum Schlechteren; er kann sehr tief liegen, bis zu 3 g, viel
leicht sogar noch tiefer" (87). 
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Um eine Vorstellung von der Rohe dieses Schwellenwertes fiir den N-Umsatz 
zu geben, fiihre ich das dafiir gefundene Untersuchungsergebnis an meinem 
klinischen Material - nur schwere FaIle -, das ich in meiner Monographie 
eingehend besprochen habe, an. 

Dieser Schwellenwert betrug: 

8-9 g N 

7-8 " " 
6--7 " " 

. 6 " " 
5--6 " " 

etwa 5 " .j 

weniger ala 5 " " 
4-5 " .. 

etwa 5 " " 
3--4 " " 

3 " " 

bei .3 Fallen 
" 10 
" 2 " 
" 1 Fall 
" 3 Fallen 
" 1 Fall 

" 1 " 
7 Fallen 

" 3 " 
7 " 
1 Fall. 

"Der einzige Unterschied zwischen dem diabetischen und dem gesunden 
Organismus fiir die Acidose ware demnach, daB bei jenem eine besondere Emp. 
findlichkeit dem N-Umsatze gegeniiber vorhanden ist, welche die am meisten 
charakteristische Sond~genschaft des diabetischen Organismus und vielleicht 
iiberhaupt auch die wichtigste .AuBerung der diabetischen Stoffwechselstorung 
darstellt. " 
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"Wenn ich oben erwahnt habe, daB die Kohlenhydratkarenz auch in 
quantitativer Hinsicht dieselbe Stellung in der Pathogenese der Acidose beim 
Diabetiker wie beim Gesunden einnimmt, will ich damit sagen, daB die 
Acidose infolge der Kohlenhydratkarenz auch beim Diabetes keine schwere 
ist. Die Bchweren Grade von Acidose sind immer auf die Empfindlich
keit des Organismus dem N-Umsatze gegeniiber zurUckzufiihren, indem der 
N-Umsatz jetzt den oben erwahnten, fiir diesen Fall giiltigen Schwellenwert 
iibersteigt. " 

"Dieser Unterschied im Effekt dieser beiden beim Diabetes wirksamen 
acidosesteigernden Faktoren findet auch seinen Ausdruck darin, daB bei gleich
zeitiger, aber einander entgegengesetzter Einwirkung beider Faktoren die 
Resultante dieses Krafteparallelogramms - wenigstens bei geniigend schwerem 
Diabetes - regelmaBig der Richtung folgt, in welcher die Empfindlichkeit 
des Organismus dem N-Umsatz gegeniiber wirkt. DaB es sich wirklich so ver· 
halt, geht deutlich aus den in meiner Monographie wiedergegebenen Kurven 
hervor. Aus diesen ist klar zu ersehen, wie die Acidose sinkt trotz gleich
zeitiger Verminderung der Kohlenhydratzufuhr, weil eben der N-Umsatz zu 
geringerem Werle als vorher absinkt. Unter den von mir genau beobachteten 
Fallen lassen sich auch keine sicheren Beispiele d,afUr auffinden, daB die 
Kohlenhydratzufuhr an und fiir sich die Acidose herabgesetzt hatte. Nur ein 
Fall in meiner groBen Kasuistik bildet vielleicht eine Ausnahme in dieser 
Hinsicht: Nr. 31 (87)." 

Oben habe ich die Unzulanglichkeit der Harnuntersuchung, um den Grad 
der Ketose zu beurteilen, hervorgehoben. Hier gibt uns erst die Untersuchung 
des Blutes sicheren Einblick. 

In der letzten Zeit hat Odin (88) in der hiesigen Klinik dahingehende Be
stimmungen ausgefiihrt. Odin hat dabei eine Modifikation der bekannten 
v. Slykeschen Methode (31) verwandt, wodurch er die COs-Kapazitat des 
Blutes, des Gesamtblutes (nicht des Plasma), und zwar des Kapillarblutes 
(nicht des venosen Blutes) bestimmt. Er kommt dabei, wenn er mit einem 
Druck von CO2 von 40 mm Hg arbeitet, zu 45-49 Volum-% CO2 ala dem nor· 
malen Wert. Die Schwankungen des Normalwerles sind folglich bei diesem 
Verfahren geringer als bei der urspriinglichen Methode von v. Slyke (53-75%), 
was wahrscheinlicherweise auf den wechselnden Grad von Stauung zu be
ziehen ist, der bei Blutproben aus den Venen auf die gefundenen Werte fUr die 
CO2-Kapazitat von EinfluB ist. 

Mit Hllie dieser MethQde, die CO2-Kapazitat zu bestimmen, hat Odin in 
meiner Klinik sehr interessante, noch unveroffentlichte Untersuchungen iiber 
die Faktoren, welche die Ketose bedingen, ausgefiihrt. 

Die hier behandelte Frage von der Bedeutung der N-Zufuhr fiir die Ketose 
hat Odin durch Analysen bei schwerem Diabetes nach Mahlzeiten von aus
schlieBlich Fleisch (100 g) zu beleuchten versucht. Diese Beobachtungen 
(als Versuche 1-3 bezeichnet) sind schon oben angefiihrt worden (vgl. 
S. lll). Sie lehren, wie der Wert der CO2 -Kapazitat nach solcher Mahl
zeit sich vermindert (namlich von 43 auf 39, bzw. von 33 auf 27,5 und 
von 36 auf 34). 
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Die N -Zufuhr hat demnach hier eine ganz deutliche ketogene 
Wirkung ausgeiibt. 

c) Bedeutung der Kohlenhydratkarenz fiir die Ketose. 

Die Tatsache selbst, daB die Kohlenhydratkarenz sowohl bei normalen als 
bei diabetischen Personen ketosefordernd wirkt, ist allgemein anerkannt. Ich 
habe schon oben die ii.1teren fiir diese Lehre grundlegenden Arbeiten (S. 121) 
zitiert. Die Frage bleibt aber offen, ob dieser ketogene Faktor die gleichgroBe 
Wirkung, von quantitativem Gesichtspunkte aus betrachtet, bei normalen und 
diabetischen Personen ausiibt. Wie aus meinen oben zitierten Worten hervor
geht, habe ich diese Frage schon friiher bejahend beantwortet. Ich muB 
allerdings zugeben, daB ich mich mit dieser Meinung nur auf eine schatzungs
weise Bewertung meiner Beobachtungen stiitzen konnte. 

Hier haben jetzt die Untersuchungen von Odin sehr wertvolle Aufklarung 
gebracht. Zuerst hat er den Grad der Ketose studiert, der als Folge der Kohlen
hydratkarenz beim Diabetes auftritt. Es handelt sich um Falle, die nach meinem 
diatetischen Verfahren fiir schwere Diabetesfalle mit sehr starker EiweiB- und 
mit erheblicher Kohlenhydrateinschrankung behandelt worden sind. Die Diat 
bestand nur aus Fett (Butter und Speck) und Gemiisen (neb en einigen Friichten 
ohne zu hohen Kohlenhydratgehalt); dazu etwas Sahne, j ede Art von Mehlspeise 
wurde gestrichen. Die jetzt auftretende Ketose ist offenbar auf die starke 
Einschrankung der Kohlenhydratzufuhr zu beziehen. Ich gebe hier ein Paar 
dieser Beobachtungen wieder. 

Versuch 15. 

Nr. 241. Madchen, 14 Jahre. Fall von schwerem Diabetes. 

Glykos- Blut- CO.-
Aceton-

Nim 
In der Nahrung 

Datum urie zucker Kapazitat 
k6rper im 

Harn N 

I 
Fett I Kohlen- Diat Harn hydrate 

g mg-% Vol.% g2) g g g g 

Jan. 
10. 5,27 4401 ) 45 0,061% 7,0+ - - - Fett und 
11. 7,6 230 41 0,53 5,9 2,7 181,1 58,7 Gemiise, 
12. 0 170 41 0,045 4,5 - I Hunger - 300 g 
13. 0 120 40 0,35 5,0 - " - Sahne 
14. 0 90 36 0,64 2,2 2,9 210,6 25,7 
15. 0 136 36 0,78 R,l 5,3 189,4 91,4 
16. 0 110 37 0,41 5,4 3,5 219,4 58,3 
17. 0 110 43 0,43 4,2 3,75 232,5 54,6 
18. 0 120 43 0,38 5,2 4,45 239,6 64,2 
19. 0 110 44 0,45 3,1 7,4 259,5 127,0 
20. 0 100 47 0,19 2,8 4,3 260,7 58,8 
21. 0 100 49 0,30 2,0 3,9 272,1 62,55 

I I 

1) Bestimmung nach einer Mahlzeit mit erheblicher Menge von Kohlenhydraten. 
2) Nach Emden-Ljungdahl (86). 
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Versuch 16. 
Nr. 216, Madchen, 17 Jahre. 

es mit Insulin iiberstanden hat}. 
Fall von sehr schwerem Diabetes (spater Coma, das 

Glykos- Blut- CO2 -
Aceton-

Nim 
In der Nahrung 

Datum urie zuoker Kapazitat 
korper im 

Ham N 

I 

Fett I KoWen- Diat Harn hYd;ate 
g mg-% Vol.-Ufo g g g g 

Febr. 
5. 9,73% 2801 ) - 0,70+ 5,8+ - - - Fett, 
6. 4,2 220 45 0,12 4,8 2,2 208,9 36,7 Gemiise, 
7. 0 180 43 0,53 8,4 7,4 334,8 47,7 2 Eier. 
8. 0 160 38 0,29 3,9 1,5 3,0 0;41 Hunger. 
9. 0 110 38 0,72 2,8 1,5 3,0 0,41 

" 10. 0 90 37 1,2 8,0 7,6 208,5 79,7 
11. 0 100 36 0,82 5,7 7,4 207,2 62,0 
12. 0 110 40 0,73 6,3 6,3 208,45 84,1 
13. 0 110 39 0,56 5,3 9,6 207,1 102,1 
14. 0 100 44 0,34 3,6 10,1 210,5 96,7 
15. 0 100 47 0,65 8,1 8,5 209,5 86,85 
16. 0 110 47 1,6 6,5 9,2 209,9 95,55 

Versuch 17. 
Nr. 202, Mann, 44 Jahre. Fall von sohwerem Diabetes. 

S Glykos- Blut- CO2- Aceton- Nim 
In der Nahrung 

~ Kapaii- kOfl:er 

I 
I KoWen-

Bicar-..., urie zucker Harn N Fett Diat 
<:il tat imHarn 

hyd;ate bonat 
A 

mg-% Vol.-Ufo g g g g g 

Jan. 
9. 6,55% 4902} 47 0,012% 0,43% _. - - - Fett, 

10. 26,2 270 47 0,73 6,9 6,3 304,2 81,4 - Gemiise, 
11. 30,7 230 36-37 0,62 9,0 1,9 Hunger - 10 150 ccm 
12. 0 180 43 0,67 5,9 1,1 

" - 20 Sahne. 
13. 0 130 47 1,21 7,0 6,5 210,5 110,0 25 
14. 8,4 150 - 0,96 3,0 6,0 248,45 88,75 30 
15. 14,5 170 - 1,54 2,1 7,8 280,5 133,2 35 
16. 2,1 160 50 0,t"75 1,5 5,7 251,8 166,8 40 
17. 12,7 160 51 0,15 1,7 7,6 208,7 131,3 35 

Die Tabellen lassen erkennen, wie die Kurve des Wertes der CO2-Kapazitat 
des Blutes - bei der Aufnahme dieser Kranken in die Klinik war der Wert 
normal -, eine fallende Tendenz zeigt. Die Kapazitat ist von den normalen 
Werten 45 auf 36 herabgegangen, d. h. eine Acidose ist zustande gekommen. 
die offenbar die Folge einer Ketose darstellt: diese ist wieder als Folge der Kohlen
hydrateinschrankung zu deuten. 

Ferner hat Odin ganz entsprechende (friiher nicht veroffentlichte) Versuche 
(d. h. eine Diat von nur Fett, Gemiise und etwas Sahne wahrend einer gewissen 
Zeit) an normalen Personen vorgenommen, und ein finnlandischer Kollege, Dr. 
Becker (89), hat auch nach Odin einen ahnlichen Selbstversuch in meiller Klinik 
vorgenommen. Dabei wurde sowohl die Menge der Oxybuttersaure wie die Menge 
des Ammoniaks im Harne bestimmt. Ihre Mengen werden nach Odin, in Normal
losung ausgerechnet, wiedergegeben, wodurch der Vergleich zwischen den Werten 
der Oxybuttersaure und des Ammoniaks sehr erleichtert wird. 

1} Dieser Wert ist nicht morgens niichtern bestimmt worden. 2} Nach einer MaWzeit. 
Ergebnisse d. inn. Med. 28. 9 
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Die Tabellen dieser drei Versuche werden nachstehend wiedergegeben. 

Versuch 18. 

In der Nahrung 1m Harne 
N Ammoniak I ~ ~ CD I Oxybuttersaure CO2-

I ' ~ inder gj S$ -0 !:l., des Harnes Kapazitat >: ... 
~ '" Ei-

-0 .... ., §:~ ~ Nah- 0" des Diat Fett ~.t; N lals Nor- ~~i 
...... 

weill §'i~ als Nor-
Blutes ~£ rung mal- ;a~~ mal-

IlOsung "is:rn saure 

I I 

.0""1 ct.:l G) 

"'8'" co; .... 

g g g g g g ""1 .... " ""1""1-0 g Vol.-% em' ~:d cm' ~'" 

156,0 0,631 130,7 0,051 252,2 23,5 4,2 10,2 37 0,4 3,8 48 Fett, Ge-

270,5 60,6 20,95 3,8 14,5 0,72 42 25,2 0,03 3,8 36,2 50 mUse und 
37 a 50cm' 

230,3 43,75 16,75 2,7 11,2 0,57 34 17,5 0,11 12,5 120,5 45 Sahne 

202,8 32,2 14,4 2,5 10,5 0,75 44 48,7 0,32 6,75 64,9 38 
194,0 1,4 1,45

1 
0,23 9,5 0,91 54 44,4 0,71 6,0 58 42,5 Diiit von 

165,1 35,3 12,8 3,4 8,7 1,5 90 44,8 1,27 9,6 92,2 43 
nur Butter 

203,4 40,35 14,0 3,2 9,5 2,5 147 41,2 0,89 12,1 115,4 46 
268,4 36,7 18,1 2,9 8,25 1,9 113 32,8 0,78 9,2 88,5 49 
337,6 36,2 20,6 3,3 7,0 1,6 95 28,5 0,79 6,15 59,1 48,5 
232,5 38,2 20,2 3,25 6,0 1,3 77 25,7 0,73 6,55 61,6 52 
244,55 38,8 19,7 3,1 5,7 1,2 71 24,1 0,74 6,8 65,5 50 
235,8 0 7,9 1,3 5,2 1,1 66 19,1 0,78 8,2 79,1 48 Diat von 

178,6 49,2 19,5 3,1 5,9 1,5 90 28,0 1,44 9,5 91,6 45 nur Speck 

169,3 64,0 20,7 3,3 8,5 1,9 112 52,6 1,63 16,7 160,7 43 
242,4 56,9 19,8 3,2 5,3 1,8 106 34,6 0,77 8,6 83,0 45,5 
169,7 41,9 12,5 2,0 3,9 0,68 40 23,1 0,29 2,3 22,0 51 Stark for-

227,5 45,0 22,2 3,55 3,1 0,67 40 20,6 0,45 1,7 16,1 48 
eierte Ar-
beit (mit 

177,4 49,1 18,9 3,1 5,1 0,62 36 25,6 0,50 3,0 29,1 45 Treppen-

153,2 40,2 15,8 2,5 6,2 0,67 40 24,7 0,81 5,3 51,2 46 
laufen) 

153,7 31,9 15,05 2,4 5,8 0,75 44 45 0,70 8,3 79 49 
212,6 29,6 98,4 15,7 5,7 0,77 45 22,7 0,96 5,4 51,5 49 200g Fleisch 

191,4 37,3 83,4 13,3 11,4 1,8 108 53,7 1,43 12,7 122,8 42 
199,2 34,4 80,3 12,85 12,4 1,6 93 51,3 1,26 9,8 94,4 47 
208,7 31,2 80,7 12,9 10,8 0,99 58 28,7 0,67 6,4 61,2 50 
221,4 33,6 80,4 12,9 10,2 0,81 48 18,6 0,80 8,6 83 53 (Migriine) 

213,95 29,9 81,3 13,0 9,2 0,82 48 12,9 0,73 6,5 62,3 49 

151,5 47,6 81,0 13,0 9,9 1,0 59 26,6 0,66 4,55 43,8 49 
95,0 5,1 76,5 12,2 9,9 2,0 118 42,8 0,52 3,6 34,5 50 (Migrane) 

Keine Vege-
tablien mit 
Ausnahme 
von etwas 
Lauch, 

187,9 10,2 97,9 15,65 13,2 0,87 61 25,3 0,55 5,9 56,5 45 
3 Eiern 

15,1 197,4 23,9 3,8 14,9 1,6 96 61,6 0,83 8,1 77 47 125 g Brot, 
40 g Kar-
toffeln,37g 

1 31,31 1 

Zucker, 

I 
75 g Hafer 

- - - - 8,2 0,77 45 - - - 49 

Anmerkung: Die Menge des EiweiBes und des Stickstoffes in derNahrung stimmen 
nicht iiberall iiberein, wei! die Versuchsperson mehrere Tage auch Bouillon genossen hat. 

Der Harn ist von Morgen bis Morgen aufgehoben und die jeweilige Gesamtmenge in 
der Tabelle bezieht sich infolgedessen auf die verflossene Nacht und den vorhergehenden Tag. 

Die Gesamtaciditat des Harnes, in Kubikzentimeter Normalsaure ausgedriickt, ist durch 
Titrieren der primaren und sekundaren Phosphate [nach Michaelis (59)] bestimmt worden. 

Die !1-0xybuttersaure des Harnes wurde nach der Methode von Olsson (90) bestimmt. 
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Versuch 19. 

In der Nahrung 1m Harne 
N in Oxybutter- CO,-
del' saure Kapazi-

Q) E.g "d;; Ammoniak I_ ~ i I • I . ~ 
§~ Ei-

Fett Nah- I ~~: ~:~ tat des DiiLt ;;::1i! N weiB lals Nor· 'S ~ if ".~ ala Nor- mutes 
~,t> rung 

mal- I'~"" .£ '" 
mal-

I 
I lOaung II OJ e e -! saure 

·dl" -<" 
I Vol.-Ofo g g g g g g I em' ~'il, -< I g em' 

I I 
49 Fett, 255,5 51,9 21,7 3,9 12,S 0,79 46,5 54'SI 0,06 0,56 i 5,4 

23S,9 55,3 20,2 3,5 S,5 0,42 24,7 16,3 0,33 4,1 I 39,2 46~47 
Gemiise 
37 a 50 em' 

246,6 56,5 lS,3 2,9 10,2 0,50 29,4 32,1 0,22 10,6 102,3 44 Sahne 

207,4 46,0 15,3 2,6 10,5 0,56 32,9 49,3 0,60 S,4 SO,6 3S~39 

lSS,3 50,2 15,S 3,0 10,6 0,73 42,9 55,6 1,04 9,S5 94,7 40,5 
lS5,2 47,3 17,9 3)S5 9,1 1,1 67,1 45,1 0,97 7,6 73,3 40 
243,5 47,0 23,1 4,7 S,O 1,2 6S,S 43,9 0,65 7,S 75,4 45~46 

262,1 40,4 19,4 3,1 6,9 0,77 45,3 39,1 0,57 11,0 105,6 47~44,5 

310,45 46,2 21,9 3,5 6,0 0,S3 4S,S 34,2 0,95 7,9 75,6 45 
172,9 1,2 1,3 0,21 6,4 1,3 74,1 35,7 0,S5 7,4 71,4 43 Nur Butter 
252,4 61,6 21,1 3,7 6,S 1,25 73,5 37,S 1,03 5,9 56,6 45 
195,5 51,0 21,3 3,4 6,6 1,3 76,5 2S,0 0,57 5,4 52,2 44 

50g lS5,4 60,7 19,5 3,1 6,4 1,25 73,5 35,1 0,67 5,9 56,9 43 Kartoffeln 
156,9 74,1 lS,3 2,9 5,2 1,2 71,S 32,4 0,76 6,35 61,1 43 100 g " 
225,75 S5,1 21,S 3,5 5,4 1,2 71,S 29,4 0,67 5,0 47,9 45 150g 

" 159,5 75,3 14,2 2,3 3,4 0,57 33,5 13,7 0,26 2,65 25,5 46 200 g " 
232,9 71,3 20,3 3,2 4,3 0,59 34,7 24,4 0,35 2,1 20,5 45 
149,0 7S,5 17,6 2,5 4,0 0,42 24,7 21,2 0,34 2,2 21,2 46 
153,1 7S,2 16,45 2,6 4,9 0,43 24,7 lS,4 0,4S 3,6 34,3 45~47 

201,S SO,2 21,7 3,5 4,3 0,54 31,S 2S,3 0,37 3,4 33,0 49 
291,7 67,7 63,0 10,1 4,5 0,49 2S,S 19,1 0,46 4,35 41,S 49 6 Eier 

24S,S S5,9 59,6 9,5 4,2 0,63 37,1 23,6 1,01 5,3 51,3 42 
300g 171,6 71,4 52,0 S,3 5,9 0,96 56,5 3S,3 0,S4 6,5 62,5 44 Kartoffeln 

220,S 71,3 53,2 S,5 6,2 0,65 3S,2 32,0 0,71 6,5 62,3 45 
23S,6 139,9 60,2 9,6 6,4 0,69 40,6 41,5 0,36 3,S5 37,0 4S 150g Brot 
206,S 113,95 5S,2 9,3 5,7 O,Sl 47,6 37,9 0,43 2,1 20,5 52 100g 

~ ~ ~ ~ 5,9 0,69 40,6 32,7
1

°,27 1,4 13,5 49 

Diese Versuche bieten sehr viel Interessantes. Bei samtlichen 3 normalen 
Personen sehen wir Acidose eintreten. Die Werte der CO2-Kapazitat sind bei 
diesen Versuchspersonen auf folgende Werte gesunken: 38 (am 4. Tage), 38-39 
(an demselben Tage) bzw. 35 (am 4. Tage). Die erwahnten Versuche bei Dia
betikern zeigen fast denselben Wert (36-37). 

Diese Acidose ist am 3.-5. Tage aufgetreten und auch in diesem Punkte 
finden wir demnach gute Ubereinstimmung zwischen den Versuchen an nor
malen und diabetischen Personen. (Dabei ist allerdings hinzuzufiigen, daB 
man beim Versuche 15 doch in Bezug auf die Deutung etwas unsicher werden 
kann. Wenn wir den Wert 41 fiir die CO2-Kapazitat als den Beweis einer Aci
dose ansehen, so ware hier die Acidose schon am 2. Tage aufgetreten.) 

Die Acidose bei den Gesunden hat 3-5 Tage gedauert, bei den diabetischen 
Personen wechselt diese Zeit etwas mehr (namlich 2-6 Tage). 

9* 

.. 
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Versueh 20 [Bee ker (89)]. 

In der Nahrung 1m Harne wahrend 24 Stunden 

Ammoniak c;~ B-Oxybutter- CO2-
co saure Kapazi-. ~ I ~B~ ""' .... ~.., - N =" 

Fett 
~ al El-

N ""'0,," :::P~ tat des Diat ~.a ~eiB ~z,~ als Nor-
,,., 

als Nor-

t:t12 mal- ;a~~ .8.~ ~ mal- Blutes 
Hisung ",'" saure ..... rnQJ ,-,l$ ,,= .... 

I < .... " « 
I Vol.-Ufo g g g g g g em' ~:~ g em' I ='" 

I Freie - - - - 11,3 0,8 47,2 37 0,1 0,8 7,7 47 Nahmng 
lO4,9 36,0 16,4 2,6 6,6 0,6 35,4 42 0,1 0,9 8,6 45 
163,6 42,7 21,0 3,4 9,9 0,9 53,1 33 0,7 5,2 49,9 41 
224,7 45,9 19,1 3,0 13,0 1,4 82,6 78 2,1 19,2 183,4 36 
202,3 92,2 18,7 3,0 17,1 2,3 135,7 67 1,8 17,7 169,9 35 
233,2 41,2 21,6 3,5 7,2 2,4 141,6 63 2,2 15,8 151,7 38 
233,3 52,4 20,0 3,2 7,9 2,9 171,1 62 1,9 17,7 169,9 40 
242,8 50,8 25,5 4,1 6,6 3,2 188,8 56 2,0 13,1 125,8 44 
293,9 31,9 29,6 4,7 6,1 3,2 188,8 49 1,7 12,3 118,1 45 
168,7 1,2 1,3 0,2 5,3 1,5 88,5 37 1,4 9,4 90,2 46 NurButter 

(200 g) 
295,3 78,5 31,2 5,0 5,4 2,6 153,4 43 2,3 11,9 114,2 45 
261,1 51,7 29,1 4,7 5,6 2,7 159,3 39 1,5 8,2 78,7 45 
259,5 83,1 30,4 4,9 6,1 2,0 118,0 39 1,9 9,4 90,2 45 
194,5 0 6,5 1,0 4,0 1,7 98,3 32 1,2 7,0 67,2 39 Nur Speck 

(250 g) 
281,6 36,1 24,6 3,9 5,5 2,2 129,8 57 2,3 17;8 170,9 39-42 
194,8 36,4 22,6 3,6 4,1 2,1 123,9 42 1,6 12,7 121,9 44 
242,1 90,4 24,9 4,0 4,7 2,2 129,8 35 1,5 10,0 96,0 46 
191,6 42,4 69,4 11,1 6,3 1,7 98,3 44 1,8 lO,4 99,8 42 Fleisch 

168,8 34,8 81,2 13,0 6,1 1,8 lO6,2 42 1,6 9,8 94,1 45 " 
169,5 53,5 74,7 12,0 7,3 1,6 94,4 40 1,2 8,2 78,7 47 " 

- - I - - 7,1 1,2 1 70,8 32 1 0,51 2,1 1 20,2 48 Nahrung 
beliebig 

Es kann offenbar kein Zweifel dariiber bestehen, daB diese fast vollig gleich
artige Acidose, die sowohl bei gesunden als diabetischen Personen auf tritt, 
wenn sie demselben diatetischen Regime unterworfen werden, auf dieselbe 
Ursache zu beziehen ist; diese Ursache kann offenbar nur die relative Kohlen
hydratkarenz sein, namlich das Fortlassen jeder Art von Mehlspeisen und 
Zucker. . 

Schon friiher kam ich zu der Auffassung, daB die Acidose, welche di~ Folge 
der Kohlenhydratkarenz darstellt, auch beim Diabetes keine gefahrliche wird 
und beim Diabetiker wie beim Gesunden in derselben Starke zu erwarten ist. 
Die Versuche von Odin sl'rechen dafiir, daB meine Auffassung in fast mathe
matischem Sinne richtig ist (natiirlich kann dies ein Zufall sein, so daB weitere 
Beobachtungen weniger genaue Ubereinstimmung ergeben wiirden: jedenfalls 
hat bisher meine Vorstellung eine sehr gute Bestatigung erhalten). 

In Ubereinstimmung damit deute ich infolgedessen diese Beobachtungen 
als eine wichtige indirekte Stiitze fUr die Auffassung, daB die starke Acidose 
beim schweren Diabetiker auf eine andere Ursache zu beziehen ist - und zwar 
meines Erachtens auf die Empfindlichkeit seines Organismus dem N-Umsatze 
gegeniiber. 

Bei Bearbeitung der letzten (28) Komafalle der KIinik (vgl. die nachsten 
Kapitel) bin ich zu dem Schlusse gekommer, daB (Nr. 274, S. 186) das Auf
treten des Koma in einem FaIle, das ich am 4. Pflegetage in der KIinik beobachtet 
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labe, nur auf die Einschrankung del' Kohlenhydratzufuhr zu beziehen war. Diese 
aeines Erachtens sehr wichtige und lehrreiche Beobachtung scheint in schroff
tem Widerspruche zu del' oben dargestellten Auffassung zu stehen. lch glaube 
!ldes den Fall so verstehen zu mussen: wenn wir sagen, daB diejenigeAcidose, die 
ls Folge von KohlenhydIatkarenz auftdtt, keinen erheblichen Grad erreicht, 
o gilt dies nur fiir die Faile, bei denen friiher keine Ketose vorhanden war. 
~erner lehrt diese Beobachtung, daB bei schon vorher erheblicher Ketose 
ler ketogene EinfluB del' Kohlenhydratkarenz die Acidose zwar nicht dem 
,bsoluten MaBe nach stark steigert, daB abel' eine maBige Steigerung unter 
liesen Bedingungen genugen kann, um Gefahr bzw. Koma zu verursachen. 
)aB diese Deutung fur den Fall 274 zutrifft, ersehen wir damus, daB schon 
,m ersten Behandlungstage eine AM-Menge im Harne von 3,1 g nachgewiesen 
rurde. (Diese£ Wert bezieht sich aberauf den Tag del' Aufnahme in die Klinik 
lnd folglich auf weniger als 24 Stunden.) 

Als SchluBfolgerung ergibt sich also, daB wir die ketogene Wirkung del' 
Cohlenhydratkarenz zwar nicht zu furchten haben, wenn vorher keineKetose 
lestand, daB sie aber andernfalls gefahrlich werden kann. 

Die Tatsache, daB die Acidose infolge del' Kohlenhydratkarenz bei Gesunden 
Lach wenigen Tagen wieder verschwindet, ist schon frillier von Straub (91) 
rwahnt worden. Eine Erklarung dafiir wurde abel' von Straub nicht ge
:eben. Aus den Beobachtungen von Odin und nach ihm von Becker konnen 
vir die Ursache dieses Verhaltens erkennen. Wenn wir die Werte del' Oxy
luttersaure verfolgen, finden wir, daB die Ketose noch besteht, auch wenn 
lie Acidose schon verschwunden ist. Bei Beobachtung der Ammoniakaus
cheidung finden wir hierfiir die Ursache. 

Aus den Tabellen geht hervor, daB die Ketose erst am 3. Tage zur vollen 
~ntwicklung kommt, offenbar als Folge des Glykogenvorrates im Organismus 
leim Beginn del' Versuche. Erst wenn diesel' verbraucht worden ist, tritt die 
~olge del' Kohlenhydratkarenz, die Ketose, ein. Die Tabelle abel' lehrt ferner, 
laB die Ammoniakausscheidung erst am 5. bis 6. Tage einen solchen 
;Vert erreicht, daB die Oxybuttersaure dadurch einigermaBen 
teutralisiert wird. Diese Erscheinung bedeutet eine verlangsamte Reaktion 
les Organismus in dem Bestreben, sich einer Saureproduktion gegeniiber 
lurch vermehrte Ammoniakbildung wirksam zu verteidigen. Diese Tatsache, 
laB del' Organismus erst nach ein paar Tagen diese seine Verteidigungsorgam
ation verwendet, ist meines Wissens friiher nicht beobachtet worden. Die 
: Versuche sprechen dafiir, daB diesel' Vorgang ein regelmaBiges Ereignis dar
tellt. 

Nunmehr verstehen wir das Zustandekommen diesel' kurzen Acidosewelle. 
;Venn das Glykogen verbraucht ist, besteht einige Tage UberschuB an Saure 
Oxybuttersaure), del' Alkalivorrat des Organismus wird angegriffen und Aci
lose tritt infolgedessen ein. Ein paar Tage spateI' ist indes die Verteidigung 
les Organismus durch die vermehrte Ammoniakbildung in Ordnung; die abo 
lOrme Saurebildung durch die Ketose wird neutralisiert und die Acidose 
)esiegt. Dann folgt eine Periode mit eventuell erheblicher Ketose, wo 
Lber del' Zustand des Blutes normal ist. Die Tatsache del' vermehrten 
\mmoniakproduktion bedeutet fiir das Blut eine SchutzmaBnahme; solange 
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sie besteht, konnen wir trotz der Ketose oft keine Veranderung des Blutes 
nachweisen. 

Wir lernen folglich, daB es auch bei normalen Zahlen fiir die CO2-

Kapazitat des Blutes eine erhebliche Ketose geben kann. 

Die Versuche zeigen ferner, daB eine Zunahme der Ketose auch spateI' 
wieder eingetreten ist, so bei Versuch 18 zweimal nach Zulage von Fleisch 
und nach del' starken Einschrankung del' Kohlenhydrate, bis zu fast volliger 
Kohlenhydratkarenz am Ende dieses Versuches; in Versuch 19 stieg die Ketose 
nach del' Zulage von 6 Eiern. Bei Durchsicht del' Tabelle bekommt man den 
Eindruck, daB die Kurve del' Ammoniakproduktion bei diesen spateren An
fallen von Ketose leichter beweglich gewesen ist. Es scheint demnach, daB, 
wenn dieses Verteidigungsmittel des Organismus, namlich die vermehrte Am
moniakproduktion, einmal mobilisiert worden ist, del' Organismus bei den 
folgenden erneuten Perioden vermehrter Produktion von Sii.ure jetzt dieses 
Verteidigungsmittel schneller zu verwenden gelernt hat. 

Unter den Versuchen mit einer Diat ausschlieBlich von Butter spricht Fall 
Nr. 19 dafiir, daB dies eine gewisse Hemmung der Ketose zuweilen bewirkell 
kann, die hier 2 Tage lang gedauert hat. Bei den anderell Versuchen (Nr. 18 
und Nr. 20) tritt dies zwar nicht hervor (vgl. die Note auf S. 130 betreffs 
del' Zeit, auf welche die Sammelmenge des Harnssich bezieht), anderseits mBt 
sich wedel' in Versuch 18 noch 20 eine Steigerung del' Ketose aIs die Folge des 
Buttertages feststellen. 

Wenden wir uns aber zu den Tagen mit einer Nahrung, die ausschlieBlich 
aus Speck besteht, so scheint ein Tag mit nur Speck deutlich ketosefOrdernd 
gewirkt zu haben, und zwar hat dieser EinfluB des Specktages sichfiir die 
zwei folgenden Tage in sehr klarer Weise geltend gemacht (sowohl Versuch 18 
als 20). 

Es ist gewiB von groBem allgemeinem Interesse, falls es sich bestatigen 
sollte, daB wir eine verschiedene Wirkung von zwei verschiedenen 
Fettarten wie Butter und Speck beziiglich der Ketose bekommen 
konnen. Wenn es so ist, ist es ein neuer Beweis fiir· die Richtigkeit del' SchluB
folgerung, die ich seit langem in allen diesen Fragen verteidige, daB wir darin 
sehr vorsichtig sein miissen, aus einer bestimmten Beobachtung allgemeine 
SchluBfolgerungen zu ziehen, die sich auf andere aIs die eben bei dem betreffen
den Versuche vorhandenen Verha.ltnisse beziehen. 

Eine sehr interessante Frage ist die, ob eine Gewohnung des Organismus 
der oben angewandten Dia.t gegeniibel' eintritt, so daB er spateI' die relative 
Kohlenhydratkarenz ertragt und die Ketose geringer wird. Versuch 19 wie 
auch 20 ergeben, daB 15 bzw. 16 Tage (trotz del' Zufuhr einer gewissen 
Menge von Kartoffeln die letzten 3 Tage in jenem FaIle) jedenfalls 
nicht geniigt haben, um den Organismus an die Kohlenhydratkarenz zu 
gewohnen. Die Deutung des Versuches 18 in diesem Punkte ist nicht 
klar. Hiertritt schon am 16. Tage der Diat bei demselben Grade von 
Kohlenhydratkarenz eine erhebliche Verminderung der Ketose ein, diese 
wird am folgenden Tage noch deutlicher, ist am 18. und 19. Tage noch 
vorhanden, am folgenden Tage steigt aber die Ketose wieder. Es scheint 
moglich zu sein, daB man die Abnahme der Ketose am 16. bis 18. (19.1) 
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Tage als eine Folge del' Gewohnung des Organismus an diese Diat mit del' 
relativen Kohlenhydratkarenz ansehen kann, sichel' ist abel' diese SchluB" 
folgerung nicht. 

Wie dem auch sei, es bleibt auffallend, daB die Zulage einer etwas erheb. 
licheren EiweiBmenge (200 g Fleisch bzw. 6 Eier) bei den Versuchen 18 und 19 
(nicht abel' bei 20) eine ketosefordernde Wirkung ausgeiibt zu haben scheint. 
Bei Versuch 18 ware diese Steigerung del' Ketose allerdings mit einer gewissen 
(indes nul' geringen) Einschrankung del' Menge del' Kohlenhydrate (Gemiise), 
die gleichzeitig erfolgte, vielleicht in Zusammenhang zu bringen. Eine ahnliche 
Erklarung fiir den ketosefordernden EinfluB del' Zulage von 6 Eiern in Ver
such 19, del' trotz erheblicher Kartoffelzufuhr eingetreten ist, findet man abel' 
nicht. 

Um diese Steigerung del' Ketose nach vermehrter N-Zufuhr zu erklaren, 
habe ich an die Moglichkeit gedacht, ob nur del' diabetische Organismus Schwie
rigkeiten hat, EiweiB zu vertragen: Es ware vielleicht denkbar, daB auch del' 
normale Organismus, wenn Ell' wahrend geniigend langeI' Zeit einer EiweiB
karenz unterworfen wird, eine Empfindlichkeit dem EiweiB gegeniiber voriiber
gehend bekommen konnte - von ahnlichem, abel' geringerem Grade, wie wir 
es beim Diabetes kennen gelernt haben. 

lch werde mich in diesem Zusammenhange auf die hier behandelten Fragen 
beschranken und auf weitere Einzelheiten nicht eingehen. 

Bekanntlich haben VOl' kurzer Zeit Nash und Benedikt (92) behauptet, 
daB das Ammoniak in den Nieren selbst gebildet wiirde. Gegen diese Auf
fassung hat indes spateI' Henriques (93) Einwendungen gemacht; die spatere 
Diskussion [Benedict und Nash jun. (94), Henriques und Gottlieb (95)] 
zu diesel' Frage hat noch' keine vollige Klarheit gebracht. 

lch halte es nicht fUr notwendig, einen bestimmten Standpunkt zu diesel' 
Frage einzunehmen, da alles, was ich oben betreffs del' Verteidigung des Orga
nismus del' abnormen Saurebildung gegeniiber durch die vermehrte Ammoniak
bildung angefUhrt habe, ebenso berechtigt ist, wenn wir die Ammoniakbildung 
in die Nieren odeI' an eine andere Stelle des Organismus verlegen. leh gebe 
gern zu, daB Nash und Benedict fiir ihre Auffassung ganz gute Griinde heran
gezogen haben. 

Auf Grund del' kiihnen Experimente von Mann (96) in Rochester, die Leber 
bei Saugetieren durch dreizeitige Operation zu exstirpieren, haben wir wohl 
begriindete Hoffnung, daB wir von den Funktionen del' Leber durch diese 
experimentellen Beobachtungen klare und bestimmte Antwort erhalten werden. 
Dies trifft sowohl fiir die Bildung des Harnstoffes (in del' Leber) ala auch fiir die 
von Aminosauren und Bilirubin (diese beiden entstehen wenigstens zum groBen 
Teil auch auBerhalb del' Leber) zu [Mann, Bollman und Mogath (97 und 98)], 
scheint abel' bisher nicht fiir das Ammoniak del' Fall zu·sein. Diesel' Auffassung 
iiber den letzten Punkt scheint nach miindlicher Mitteilung an mich Mann 
auch selbst zuzustimmen. 

d) Bedeutung der Fettzufuhr fiir die Ketose. 

Wir werden jetzt unsere Aufmerksamkeit del' Frage von del' Bedeutung 
des Fettes in del' Pathogenese del' Ketose zuwenden. Viel Interesse nefen 
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seinerzeit die Untersuchungen meines verstorbenen Landsmannes G. For Bner 
(99 und 100) hervor, der glaubte gefunden zu haben, daB die Ketose, die er 
durch Kohlenhydratkarenz bei gesunden Menschen hervorgerufen hatte, in Be. 
ziehung zur GroBe der Fettzufuhr stande. 

Bei genauerer Durchsicht meines groBen, in meiner Monographie veroffent
lichten Materials habe ich nur 6 Falle gefunden, wo ich Griinde habe anzu
nehmen, daB eine starke Fettzufuhr vielleicht ketosefOrdernd gewirkt hatte. 
Bei allen diesen Fallen handelt es sich um eine Fettzufuhr von mehr als 300 g 
(vgl. S. 577, 19). 

(Vgl. auch den Fall 252. S. 180, wo ich das Auftreten eines Koma ,mit einer 
Fettzufuhr von mehr als 400 g in Verbindung gebracht habe.) 

Zu dem gleichen SchluB, daB Fettzufuhr iiber 300 g ketosefordernd wirken 
kann, sind schon friiher Staubli (101), Loeb und Mohr (102) gekommen. 

Als Beitrag zu dieser Frage habe ich von meinem schon vorher angegebenen 
Material die Durchschnittswerte der Fettzufuhr ffir die ganze Behandlungs
zeit in der Klinik zusammengestellt. 

Tabelle X_ 

Die Beziehung zwischen der GroBe der Fettzufuhr und dem Verlaufe 
der Ketose. 

Falle mit einem Acetonkorper
wert von mehr ala 5 g bei der 
Aufnahme und mit einem solchen 
kleiner als 1 g beim Verlassen 

der Klinik. 

Falle mit einem Acetonkorper
wert von 3-5 g bei der Auf
nahme und mit einem solchen 
kleiner als 1 g beim Verlassen 

der Klinik. 

Falle mit einem Acetonkorper
wert groBer als 2 g beim Ver

lassen der Klinik. 

Zahl der Falle mit einer durchschnittlichen 
Fettzufuhr von ' 

<;::200 g /200-250 g / 250-300 g \ > 300 g 

2 4 4 

4 6 9 3 

1 4 2 

Diese Untersuchung fiihrt demnach zu dem Ergebnis: je groBer die durch
schnittliche Fettzufuhr, desto besser die Ketose, je niedriger aber die durch. 
schnittliche Fettzufuhr, desto weniger giinstig der Verlauf der Ketose. 

lch glaube am ehesten, daB diese unterschiedliche Wirkung, die die 
'GroBe der Fettzufuhr bei meinem Material, wie ich es oben gruppiert 
habe, auf den Verlauf der Ketose ausgeiibt hat, auf einen Zufall zu beziehen 
ist. Unter allen Umstanden ergibt indes diese methodische Untersuchung, 
daB mein klinisches Material gar keine Stiitze ffir diejenige Annahme gibt, 
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daB eine groBere Fettzufuhr das Auftreten der Ketose begiinstigt, wenn auch 
dieses Verhalten bei vereinzelten Fallen fiir eine kiirzere Periode hervorzu
treten scheint. 

Wenn wir meine Erfahrung mit den zitierten Beobachtungen von For Bner 
(99 und 100), die 'dem Anscheine nach im Widerspruch miteinander stehen, 
vergleichen, ergibt sich folgendes: For Bner hat nur 40 g Kohlenhydrate 
gegeben, ich im allgemeinen eine groBere Menge, und nur bei verein
zelten Fallen meines Materials betrug die Kohlenhydratzufuhr unter 40 g. 
For Bner hat 270 g Fett, manche Tage dazu noch 80 g 01 gegeben, also die 
gleiche Fettmenge, bei der auch ich zuweilen eine ketosefordernde Wirkung 
gesehen habe. 

Landergren (74) hat auch in seinem oben zitierten Versuche, der klassisch 
geworden ist, eine erhebliche Ketose nach Fettnahrung gesehen. Es handelt 
sich aber dabei um wirkliche Kohlenhydratkarenz (3 g) bei einer Fettzufuhr 
von 405 g. Jene habe ich niemals verordnet (sondern immer Gemiise und ge
wisse Friichte, besonders PreiBelbeeren). Ein Widerspruch kann also nicht 
zwischen den nicht analogen Versuchen von Landergren und von mir kon
struiert werden. 

Wenn ich eben sagte, daB ich keine Kohlenhydratkarenz verordnete, muB 
ich allerdings hinzufiigen, daB ich vereinzelte '-L'age von ausschlieBlicher Fett
nahrung (nur Butter) in groBem MaBstab versucht habe (vgl. S. 114). In meiner 
Monographie (19) hat Otterstrom (S. 588 ff.) im einzelnen meine betreffenden 
Beobachtungen (d. h. der alteren, nach Beendigung dieser Arbeit habe ich 
namlich eine immer groBere Erfahrung von reinen Fettagen erworben) ana-
lysiert. . 

Als das Ergebnis dieser Bearbeitung kann zusammenfassend gesagt werden, 
daB viele dieser Fettage ketosehemmend, viele aber auch ketosefordernd ge
wirkt haben. 

Als EinfluB der. Hungertage auf die Ketose fanden wir fast immer 
eine Dbereinstimmung zwischen diesem Einflusse und der Einwirkung des 
Hungertages auf den N-Umsatz: Namlich der Wechsel der Ketose ist fiir 
die groBe Mehrzahl der Beobachtungen als Folge des veranderten N -Um
satzes, welchen die Hungertage bewirkt hatten, anzusehen. Auch die Fett
tage haben ziemlich oft zu einer Hemmung der Ketose und in diesen 
Fallen auch zu einer solchen des N -Umsatzes gefiihrt. FUr samtliche diese 
FaIle haben wir folglich allen Grund anzunehmen, daB die Ketosehem
mung eine Folge des verminderten N -Umsatzes gewesen ist. Die nicht 
geringe Zahl von Fallen, bei denen die Fettage ketosefordernd gewirkt 
haben, obgleich die GroBe des N -Umsatzes gleichzeitig vermindert wurde, 
lehrt uns, daB (an den Fettagen) ein neuer Faktor dazugekommen sein 
muB, der in ketosefordernder Richtung wirkte und bei den Hungertagen 
nicht vorhanden war. Dieser Faktor kann infolgedessen nur die Fettzufuhr 
selbst sein. 

Nach allem erhebt sich die Frage nach der Ursache dieser verschiedenen 
Wirkung der Fettage. Der Unterschied kann nicht dUlch eine wechselnde 
GroBe der Fettzufuhr erklart werden. 
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J edenfa.lls steht fest, daB die reinen Fettage zuweilen eine ketosefordernde 
Wirkung ausgeiibt haben und daB wir hier beim Diabetiker eine Parallele zu 
den betreffenden Experimenten von Landergren und For Bner an Ge
sunden finden. 

Meine Erfahrung spricht entschieden dafiir, daB, wenD man von Tagen 
mit reiner Fettnahrung absieht, eine Fettzufuhr bis 300 g gar nicht ketose
fordernd, sondern eher hemmend auf die Ketose gewirkt hat. 

Odin hat an der hiesigen KIinik den EinfluB von reiner Fettnahrung auf 
die Ketose in anderer Weise untersucht. Er hat namlich nach Mahlzeiten von 
nur Butter bei schweren Diabetesfallen den Verlauf der Kurve der CO2-Kapazitat 
verfolgt. Die betreffenden Versuche (Nr. 4-14) sind schon oben auf S. 115-118 
angefiihrt worden. 

Diese Versuche haben ergeben, daB nach Mahlzeiten von nur Butter vor
wiegend eine Steigerung des Wertes der CO2-Kapazitat, d. h. eine Hemmung 
der Acidose eingetreten ist (bei Versuch 4 von 41 zu 44, Versuch 5 von 37 zu 40, 
Versuch 6 von 40 zu 50, Versuch 7 von 41 zu 45, Versuch 8 sogar von 35 zu 47, 
Versuch 9 von 47 zu 51, Versuch lO von 35 zu 38, spater sogar 42, Versuch 11 
von 35 zu 39, spater sogar 42, Versuch 12 von 32 zu 38, Versuch 13 von 28 
zu 31 und bei Versuch 14 von 47 zu 53). 

Diese Beobachtungen sprechen demnach bestimmt dafiir, daB die Zufuhr 
von nur Butter oft einen entschieden ketosehemmenden EinfluB 
beim Diabetes ausiibt. 

Anderseits kann die Einwirkung auf die Ketose auch entgegengesetzt 
sein. So haben wir bei Fall 277 (Koma vgl. S. 191) folgende Versuche 
gemacht: 

16. Sept. 11,40 vorm. 
12,40 nachm. 
3,10 " 
7,0 " 

Versuch 21. 

Blutzucker 

mg-% 

250 
240 
200 
190 

COs-Kapazitiit 
im Blute 

Vol.-% 

33 
24 
30 
24 

Zufuhr von 

50 g Butter (1 vorm.) 

50 " " (4 nachm.) 

Man sieht hieraus, wie die Zufuhr reinen Fettes zwar die Kurve des 
Blutzuckers senkt, daB aber Butter hier einen stark ketogenen EinfluB 
ausgeiibt hat. Der Versuch mit reiner Fettnahrung ist in diesem Fall, d,er 
von mir als Prakoma (vertiefte Atmung) aufgefaBt wurde, zu kUhn gewesen. 
Wie .dem auch sei, jedenfalls spricht die Beobachtung darur, daB im Koma 
(Prakoma) Butter nicht imstande ist, einen ketosehemmenden EinfluB aus
zuiiben. 

Auch die folgende Beobachtung von Dr. Malmros in der KIinik ist hier 
anzufiihren. 
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Versuch22. 
Nr. 273b 1924/1438. Frillier als Koma.fall in der Klinik behandelt (vgl. S. 187). Am 

15. Sept. wieder in die Klinik aufgenommen. 

~ .. 
Aceton Zufuh,r von 

a co.· .~ 8 

~ 
Blut· Kapazi· ~~ im Nim 

I FeU Uhr zucker tAt im aa Harne Harne N Kohlen· DiiLt 
A Blute -<- hydrate 

mg·% Vol.·o,. g g g g I g g 

Sept. 
- 15. 8 vorm 230 - - - - - - - Fet!;, 

Gemiise, 
100 ccm 

Sahne 
2,30 nachm. 226 - 1,0+ 0,40+ 3,9+ 2,4 234 17 -

16. 8 vorm. 190 40 - - - - - - -
2,30 nachm. 220 - 0,91 0,38 3,6 2,2 201 16 -

17. 8 vorm. 160 40 - - - Hunger - - -
2 nachm. 89 40 - - - - - - -
7 

" 
91 39 0,88 0,19 3,2 - - - -

18. 8 vorm. 78 34 - - - - - - 75gButter 
(8 vorm.) 

9 " 70 32 - - - - - - -
11 

" 70 30 - - - - - - -
1 nachm. 68 24 1,5 1,0 6,4 0,08 63 0,45 -

19. 8 vorm. 64 26 - - - - - - DiiLt wie 
am 15. 

2 nachm. 120 - 1,7 1,4 8,2 3,4 218 37 -
20. 8. vorm. 120 26 - - - - - -

2 nachm. 120 - 0,26% 0,35+ 7,6+ 2,8 207 27 -
2l. 8 vorm. 140 - - - - - - -

2 nachm. 110 - 1,15 0,36 3,6 2,5 231 26 -
22. 8 vorm. 110 - - - - - - - -

2 nachm. 89 - 0,94 0,15 3,8 2,8 225 30 -
23. 8 vorm. 88 38 - - - - - - -

2 nachm. 69 - I 0,7~ 0,03 2,46 2,6 187 42 -
24. 8 vorm. 110 46 - -

!H':ser 
-

2 nachm. 92 - 0,46 0,03 3,4 - - -

lch muB-zugeben, daB das Ergebnis dieser Beobachtung in gewissen Punkten 
fUr mich iiberraschend gewesen ist. Auffallend ist namlich die sehr starke 
Acidose, die im niedrigen Werte der CO2-Kapazitil.t ihren Ausdruck findet, 
die ein paar Tage gedauert hat und nur auf den reinen Buttertag bezogen werden 
kann. Ferner ist auffallend,daB keine sehr erhebliche, dieser starken Acidose 
entsprechende Steigerung des Am eintrat. lch kann nur annehmen (das Fehlen 
der Bestimmungder CO2-Kapazitat am 21. und 22. ist sehr zu bedauern), 
daB dieser Vorgang auf die von Odin nachgewiesene Tragheit des Einsetzens 
der Ammoniakverteidigung des Organismus einer Acidose gegeniiber zu be· 
ziehen ist. 

Es steht aber fest, daB die reine Butternahrung einen stark ketogenen Ein
fluB ausgeiibt hat. Man konnte meinen, daB -der vorhergehende Hungertag 
den Organisnius glykogenarm hatte machen konnen, so daB das Verhaltnis 
der (umgesetzten) ketogenen zu den ketolytischen Substanzen dadurch un· 
giinstig geworden ware. Dazu ist zu hemerken, daB nicht weniger als 4 unter 
den Versuchen von Odin (8, 9, 10, 14) unmittelbar nach Hungertagen (dreimal 
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2 Hungertage nacheinander) vorgenommen wurden und daB dabei keine acidose
fordernde Wirkung eingetreten ist. 

Auch kann der Unterschied nicht damit erklart werden, daB der Patient 
im Versuche 22 eben in der Klinik aufgenommen und nicht schon langere Zeit 
an die hohe Fettnahrung gewohnt war, denn auch Versuche 5, 11 und 13 von 
Odin wurden eben so kurze Zeit nach der Aufnahme,in die Klinik vorgenommen; 
auch die Versuche 8, 10 und 12 nach nur ganz wenigen Tagen. 

So bleibt uns nur iibrig, festzustellen, daB unter EinfluB von Umstanden; 
die ich nicht eruieren kann, die Wirkung der reinen Butternahrung bei ver
schiedenen Fallen venichieden sein kann. 

Rein prinzipiell ist tatsachlich dieser Unterschied kein groBerer, als ich 
bereits fiir die Tage mit reiner Butternahrung auf Grund der Urinuntersuchung 
annahm: neben Hemmung der Ketose konnte ich anderseits nicht selten (auch 
bei Hemmung des N-Umsatzes) einen ketosefordernden EinfluB beobachten. 

e) Die modernen Theorien der "Anti. Ketogenesis". 
Mancher wird es vielleicht auffallend finden, daB ich die Faktoren, die auf 

die Ketose einen EinfluB ausiiben, so ausfiihrlich behandelt habe, ohne daB 
ich auf die Versuche in der neuen Zeit, diese Faktoren in einer einfachen Formel 
auszudriicken, eingegangen bin. Ich habe aber gemeint, das Wichtigste miisse 
immer bleiben, Beobachtetes darzulegen, ehe man die Tatsachen in ein be
stimmtes Schema faBt. 

Das Kapitel der "Anti-Ketogenesis" ist besonders von Shaffer (103-105) 
bearbeitet worden. 

Er hat sich zuerst auf seine Beobachtungen in vitro iiber die Oxydation 
von Zucker mit Wasserstoffsuperoxyd in alkalischer LOsung und das Ver
schwinden. der Acetessigsaure aus der Losung unter diesen VerhaItnissen ge
stiitzt, spater aber seine Untersuchungen auch auf Diabetiker erstreckt. In 
seiner ersten Arbeit hat Shaffer den Standpunkt eingenommen, daB das 
molekulare VerhaItnis zwischen den ketogenen und den ketolytischen Sub
stanzen im Stoffwechsel 1 : 1 sein muB, wenn nicht Ketose eintreten solI. 

In diesem Zusammenhange ware an die schon alteren Arbeiten von Zeller 
(106) zu erinnern, der die Beobachtung erwahnt, daB man bei 90% Fettcalorien 
eben Aceton findet, bei hOherem Werte der Fettcalorien dagegen eine stiLrkere 
Acetonreaktion. Jene Menge von Fettcalorien entspricht einem Verhaltnis 
(dem Gewicht nach) Fett/Kohlenhydrate von 4 : l. 

Woodyatt (107) hat sich so ausgedriickt, daB dem Gewichte nach das 
VerhaItnis zwischen ketogenen und ketolytischen Substanzen nicht iiber 1,5 : 1 
hinausgehen darf. Dies entspricht dem Standpunkte von Sha.ffer, der namlich 
nicht von dem Gewichte dieser Stoffe, sondern von der berechneten Zahl von 
Molekiilen ausgeht. In bezug auf die Zahl fiir dieses Verhaltnis hatte sich 
indes Woodyatt nicht ganz festgelegt. 

In der Tat hat auch Shaffer in einer spateren Arbeit (108) seinen Stand
pnnkt insofern geandert, als er das molekulare Verhaltnis zwischen ketogenen 
und ketolytischen Stoffen, um keine Ketose zu haben, mit 2 : 1 jetzt annimmt. 
Dabei gibt er auch zu, daB diese Zahl bei verschiedenen Fallen eine versChie
dene ist. 
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Mc Cann und seine Mitarbeiter (109) haben das molekulare Verhaltnis 
zwischen ketogener und ketolytischer Substanz, bei denen die Ketose ver
schwindet, wechselnd gesehen, namlich zwischen 0,9 und 2,5. 

Schon friiher hatten Wilder, Bo oth by und Beeler (110) durch sehr beweis
kraftige Beobachtungen beim Diabetes zeigen konnen, daB ein molekulares 
Verhaltnis von 2 : 1 zwischen ketogenen und ketolytischen Stoffen geniigt, 
um ketosefrei zu sein. Banting, Campbell und Fletcher (Ill) haben aber 
ein molekulares Verhaltnis von 1,3 : 1 angenommen - wenigstens als praktisch 
verwertbare Formel. 

Spater sind Ladd und Palmer (112) durch Versuche bei diabetischen 
Individuen zu dem Ergebnisse gekommen, daB ein Verhaltnis 4: 1 Fett/Kohlen
hydrate dem Gewichte nachgeniigt, um die Ketose fernzuhalten. Dies Er
gebnis stimmt mit den Beobachtungen von Zeller ganz iiberein. 

Bei Beurteilung dieser Probleme erhebt sich trotz der vorstehenden Formeln, 
die dem Anscheine nach schematisch eine sichere, wenn auch wechselnde Ant
wort geben, eine sehr wichtige noch ungelOste Frage: ob es tatsachlich 
richtig ist, daB Fett und EiweiB in ihrer ketogenen Wirkung nach 
einem bestimmten Verhaltnis nebeneinander gestellt werden 
konnen. 

In der zitierten letzten Arbeit von Shaffer (108) hebt dieser hervor, daB 
die geringste EiweiBmenge, bei welcher Bilanz erreicht werden kann, beim 
schweren Diabetes die giinstigste ist. 

In der schon erwahnten Arbeit berichten Wilder, Booth by und Beeler 
(110), daB sie eine sehr gefahrliche Acidose eintreten sahen, wenn sie viel EiweiB 
gaben; der Kranke konne also nur durch eine starke EiweiBeinschrankung 
in der Nahrung gerettet werden. 

Fiir diese Frage sind die hier oben mitgeteilten Versuche von Odin von 
groBem Interesse. Die Beobachtung der Veranderung der CO2-Kapazitat des 
Blutes zeigt namlich, daB eine Mahlzeit von nur Fleisch (100 g) beim schweren 
Diabetes den Wert der CO2 vermindert, d. h. ketosefordernd wirkt, daB aber 
Butter in der Mehrzahl der Versuche einen deutlich ketosehemmenden Ein
fluB ausgeiibt hat. Dies Ergebnis spricht demnach nicht fiir gleichsinnige 
Wirkung von EiweiI3 und Fett, sondern wenigstens unter den betreffenden 
Umstanden fiir eine gegensatzliche. 

Oben habe ich erwahnt, wie die Beobachtungen bei Gesunden dafiir sprechen, 
daB Speck eine ketosefordernde Wirkung ausiiben kann. Die Mehrzahl del' 
Versuche mit Zufuhr von nur Butter sp~icht indessen dafiir, daB diese Art von 
Fett einen stark ketosehemmenden EinfluB ausiiben kann; diese Tatsache 
laBt an eine verschiedene Wirkung der einzelnen Fettarten denken. 

Aile diese Ergebnisse lassen sich, wie man sieht, nicht in einem einfachen 
Schema (wie dem Shafferschen oder einem anderen) vereinigen, wohl aber 
mit dem in der letzten Arbeit von Shaffer vertretenen Standpunkte, dem 
schweren Diabetiker moglichst wenig EiweiB zu geben. 

Wenn wir alles, was ich in dies em Kapitel angefiihrt habe, zusammen
fassen, mochte ich folgendes sagen: Die moderne·Lehre von. Shaffer, die dem 
Anscheine nach besonders bei den amerikanischen Autoren allgemein anerkannt 
worden ist, ist insofern bedenklich, als sie behauptet, daB EiweiB und Fett 
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in gewisser Proportion eine miteinander vergleichbare Wirkung fUr die Patho
genese der Ketose besitzen sollen. Meine hier angegebenen Griinde berechtigen 
mich meines Erachtens dazu, mich in diesem Punkte ablehnend zu verhalten. 

Wenn wir die Auffassung Shaffers auBer Betracht lassen, vielmehr an
erkennen, daB dem EiweiB in der Pathogenese der Ketose eine besondere Be
deutung zukommt, so wird die eigentIiche Fragestellung dieselbe, wie die ur
spriingIich von Zeller (106) und spater von Ladd und Palmer (112), namIich 
die, welches Verhaltnis zwischen Fett und Kohlenhydrate notig ist, um von 
Ketose frei zu sein. Vielleicht gibt es tatsachIich ein solches Verhaltnis, und 
der von Zeller angegebene und spater von Ladd und Pal mer angenommene 
Quotient dafUr ist vielleicht richtig. 

Ich will gar nicht diese MogIichkeit ablehnen und mochte hier nur hervor
heben, wie ich die Bedeutung der Kohlenhydratkarenz in bezug auf die Patho
genese der Ketose vollig anerkenne, und daB auch ich Beobachtungen gemacht 
habe, die dafUr sprechen, daB eine groBere Fettzufuhr (mehr als 300 g) ketose
fordernd wirken kann. Bei reinen Buttertagen gilt dies zuweilen (nicht aber 
konstant) auch fiir eine weit geringere Menge von Butter. Die Frage nach der 
GroBe des eventuellen Quotienten fUr das Verhaltnis: Fett und Kohlenhydrate 
ist noch ganz unentschieden. 

In diesem Zusammenhange ist daran zu erinnern, daB Versuche, die auf 
diese Fragen eine sichere Antwort geben sollen, in der Weise durchzufiihren 
waren, daB man sicher beurteilen konnte, was der Kranke einerseits gegessen, 
was er anderseits tatsachIich verbrannt hat. In der neueren Zeit Iiegen auch 
Versuche in dieser Richtung von Mc Cann und seinen Mitarbeitern (109) vor. 

Zusammenfassend konnen wir von der Pathogenese der Ketose demnach 
folgendes sagen: Beirn schweren Diabetes (und nur hier ist diese Frage von 
wirkIich praktischer Bedeutung, aber hier auch die weitaus wichtigste praktische 
Frage der Diatetik) spielt das EiweiB oder richtiger die GroBe des N-Umsatzes -
wenn sie die oft nUt" ganz kleine Schwelle iiberschreitet - die wichtigste Rolle 
in der Pathogenese der Ketose. Nur durch Uberschreitung des Schwellen
wertes des N-Umsatzes fiir den betreffenden Fall kommt die gefahrIiche Aci
dose zustande. Bei einer gewissen Kohlenhydratzufuhr (Gemiise und niedrige 
Friichte), welche der Diabetiker vertragt, hat eine Fettzufuhr unterhalb 300 g 
und ganz sicher eine solche unterhalb 200 g keinen ketogenen Effekt. Die 
plotzliche Einschrankung der Kohlenhydratzufuhr bringt eine Ketose zustande
und zwar in demselben Grade bei gesunden und diabetischen Individuen -
jedoch nur eine solche von maBigem Grade, wenn namIich vorher noch keine 
Ketose vorhanden war. In welchem MaBe der Organismus sich an die Ein
schrankungder Kohlenhydratzufuhr gewohnen kann, ist noch nicht ingeniigender 
Weise weder fiir diabetische noch fiir normale Individuen untersucht worden. 
Der oben geschilderte Versuch 18 spricht dafiir, daB nach Verlauf von 16 Tagen 
eine solche Anpassung vielleicht eintreten kann. 

Einige Autoren behaupten, es handle sich zuweilen bei dem diabetischen 
Koma um andere Sauren als diejenigen der Ketosegruppe. So meinen z. B. 
Bock, Field und Adair (113) dies bei 15 unter 58 Komafallen festgestellt 
zu haben. Ich muB dabei daran erinnern, daB es, um solche Schliisse zu ziehen, 
nicht geniigen diirfte, nur nachzuweisen, daB die Gerhardsche Probe im Harn 
nur schwach positiv ist. 
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Die sehr gut bekannte Tatsache, daB P'-Oxybuttersaure nur in sehr wech. 
selndem Verhaltnis in die anderen Acetonkorper iibergeht (vielleicht bei ge· 
wissen Fallen gar nicht) und daB eben im Koma starke Retention samtlicher 
Acetonkorper oft eintritt, habe ich schon oben hervorgehoben. Um den Schlu.6 
zu ziehen, es handle sich um eine andere Saure als Oxybuttersaure, waren ganz 
andere chemische Untersuchungen notig: wenigstens miiBte man aber die 
p'.Oxybuttersaure im Harn bestimmen. 

War burg (167) hat einen Fall von Koma mitgeteilt, bei dem die Gerhard· 
sche und Legalsche Probe im Harne negativ waren. Hier ist in der Tat be
merkenswert, daB die Am-Menge im Harne, die bestimmt wurde, nicht ver- . 
mehrt war; die Bestimmung ist jedoch erst am dritten Tag in der Klinik aus
gefiihrt worden, und es ware moglich, daB die Steigerung der Am-Menge unter 
dem Einfiusse der Insulinbehandlung damals schon zuriickgegangen war. Auch 
hier wurde Oxybuttersaure nicht bestimmt. 

Gerade jetzt berichte~ Feinblatt (114) voneiner interessanten Beobach
tung, die diese Frage sehr gut beleuchtet. Feinblatt hat bei einem Komafall 
mit einem Wert fiir die CO2-Kapazitat von 14,3 keine Acetessigsaure und nur 
Spuren von Aceton im Harne gefunden (iiber das Verhalten der Oxybutter
saure wird keine Angabe gemacht). In der Cerebrospinalfliissigkeit war in
dessen viel Aceton, eine Tatsache, die deutlich zeigt, daB es sich bei Feinblatts 
Fall trotzdem um die Siiuren der Ketongruppe gehandelt hatl). DaB der 
Autor selbst zu einer anderen SchluBfolgerung kommt, ist dabei - im Hiu
blick auf die wichtigen Tatsachen, die er festgestellt hat - nur von geringem 
Interesse. 

II. Die diatetische Behandlung des Diabetes .. 

Die Entwicklung in neurer Zeit. 
Kurz zusammengefaBt laBt sich iiber die Entwicklung der diiitetischen 

Therapie des Diabetes folgendes sagen: Wahrend man zuerst gelernt hatte, 
dieKohlenhydratzufuhr einzuschranken, dabei aber im allgemeinen mehrEiweiB 
gab - in dieser Richtung bildet nur Bouchardat (115) in der ganz alten 
Zeit schon eineAusnahme -, war man durch Naunyn (2) und Weintraud 
(1l6) allmiihlich dazu gekommen, auch die EiweiBzufuhr einzuschriinken. 
Kolisch (1l7-119) hat das groBe Verdienst, in seinen Forderungen hiein 
schon friiher weiter gegangen zu sein als seine Zeitgenossen. 

Unter den neuen Vorschlagen fiir die diatetische Therapie ware hier 
nochmals die von v. Noorden (4) als "Haferkur", spateI' mehr allgemein als 
"Kohlenhydratkur" angegebene Behandlung zu nennen. Ich gehe nicht auf 
eine nahere Schilderung der Geschichte dieses diatetischen Verfahrens ein, 
da diese schon bei Falta (7) geschildert wurde. Spater haben wir zuerst durch 
Blum (120) gelernt, daB die Wirkung dieser Kur nichts fiir Hafer Charakteri
stisches ist, sondern auch durch andere Kohlenhydratspeisen erreicht werden 
kann (Weizenmehl usw.). 

1) Hier ware auch ein von Warburg (167) mitgeteilter Fall zu erwahnen, wo die Ger
hardsche Probe negativ war, die Exspirationsluft aber nach Aceton roch. 
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Die letzte Entwicklungsstufe dieses diatetischen Verfahrens ist in der 
Arbeit von Falta (5) iiber die Mehlfriichtekur (1920) zu finden. Er betont 
hier, daB die GroBe der N-Zufuhr einzuschranken ist (ein gewaltiger Unter
schied von dem urspriinglichen v. No or denschen Verfahren, wo eine sehr 
groBe Menge von - zwar vegetabilischem EiweiB - gegeben wurde), er schlagt 
allerdings 10 g N vor. Zuweilen laBt Falta das animalische EiweiB ganz aus 
der Kost weg ("monatelang, ja selbst bis P/2 Jahre lang"). 

Wahrend die v. Noordensche Kur gewohnlich nur 3 Tage angewandt 
wurde, schlagt Falta fiir die seine 8-10 Tage vor, "oft aber viellanger". Et' 
fordert ferner, daB man "zu einer Kur immer nur ein bestimmtesKohlenhydrat 
verwendet", ferner, daB "sie in nicht zu langen Zwischenpausen mehrfach 
wiederholt wird" . lch gehe sonst auf Einzelheiten dieses Verfahrens nicht 
naher ein, im ganzen erstrebt es einen starken Wechsel mit plOtzlichen Ande
rungen der Diat von kohlenhydratreichen zu kohlenhydratarmeren Tagen (ohne 
Mehlspeisen), im allgemeinen aber viel Fett. Auch in der neuesten Zeit ist 
Falta (122) fiir eine diatetische Behandlung nach etwa diesen Grundsatzen 
eingetreten 1) in einer Arbeit, auf die ich noch zuriickkomme. 

Eine noch groBere Aufmerksamkeit ist dem Allenschen Verfahren der 
Behandlung des Diabetes zuteil geworden. Allen (32) hat sich bei Ausarbeitung 
dieser Behandlung in folgerichtiger Weise auf experimentelle Arbeiten, be
sonders von partieller Pankreasexstirpation, gestiitzt. Er (123) hatte namIich 
gefunden, daB nach dieser Operation der Verlauf des Diabetes weitgehend 
durch das diatetische Verfahren bestimmt werden konnte. Von allgemeinen 
Gesichtspunkten aus ist es gewiB richtig, zu versuchen, eine Diat nach experi
mentell gewonnenen Erfahrungen auszuarbeiten. Dabei ist allerdings hinzu
zufiigen, daB die betreffenden experimentellen Untersuchungen von Allen 
nicht so weit gefiihrt wurden, daB sie den exakten Beweis liefern konnten, daB 
die Dilit eben in einer bestimmten Weise reguIiert werden miisse und in keiner 
anderen Weise mit demselben Erfolge gestaltet werden konnte. "Obrigens diirfte 
es eine unmogliche Forderung sein, die vorbereitende experimentelle Arbeit 
iiberhaupt soweit zu fiihren, doch scheint es mir wichtig, an diese Begrenzung 
zu erinnern. Nur insoweit hat namlich Allen sich auf seine experimentellen 
Untersuchungen stiitzen konnen, als er gefunden hatte, daB ein bestimmtes 
diatetisches Verfahren im Experiment nach partieller Pankreasexstirpation von 
giinstiger Wirkung auf den Verlauf der Erkrankung gewesen war. 

In der urspriinglichen Form war das Allensche Verfahren etwa das fol
gende. Nach einer ganz kurzen Beobachtung des Kranken lieB man diesen 
hungern und fuhr damit fort, bis Aglykosurie eingetreten war. Urspriinglich 
hat Allen sich jedenfalls vom Verhalten des Harnzuckers leiten lassen, spater 
vielleicht den Veranderungen des Blutzuckers mehr Aufmerksamkeit geschenkt, 
ist aber meines Wissens niemals dahin gekommen, die Hohe des Blutzuckers 
die Behandlung bestimmen zu lassen. 

Auf die Tage des Hungers folgt eine Periode, die Allen als Toleranzversuch 
betrachtet. Dabei wird die Kohlenhydratzufuhr von 0 anfangend um 10 g pro 
Tag - langsamer, falls Glykosurie eintritt - vermehrt. Dabei fallt jede 

1) Mit Rticksicht auf eine Bemerkung in der betreffendenArbeit von Falta will ich gem 
zugeben, daB dieser Autor in der N-Eischrankung ziemlich weit gegangen ist. 
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andere N -Zufuhr aIs die durch den EiweiBgehalt der Gemiise weg, ebenso 
jedes Fett. 

Wenn dieser "Toleranzversuch" wochen- oder sogar einen Monat lang fort
gesetzt worden ist, wird die Diat verandert, indem Allen zu einer Dauerdiat 
("maintenance diet") iibergeht. Dabei gibt er EiweiB 1,5 bis zu 1,0 g pro Kilo
gramm Korpergewicht, erst jetzt Fett, dies aber bei den schwersten Fallen 
nur in sehr geringer Menge. 

Diese Allensche Diat ist demnach eine solche mit starker, zuweilen sehr 
starker Unterernahrung. Dies kommt daher, daB Allen von der aprioristischen 
Auffassung ausgeht, daB die Steigerung des Grundumsatzes, welche als Folge 
der Fettzufuhr auftritt, von schadlicher Einwirkung auf die diabetische Stoff. 
wechselstorung ist, und daB deshalb alles darauf ankommt, die Calorienzufuhr 
geniigend einzuschranken. 

Es diirfte daraus ersichtlich sein, wie wichtig das Ergebnis meiner oben 
gegebenen Auseinandersetzung ist, aus welchen ich geschlossen habe, daB die 
Fettzufuhr eine wechselnde Steigerung des Grundumsatzes bewirkt, niemaIs 
aber die Blutzuckerkurve beeinfluBt - wenigstens so lange die Zufuhr nicht 
200 (300 1) g iibersteigt. 

Es muB zugegeben werden, daB man mit dem Allenschen Verfahren die 
Erscheinungen der diabetischen Stoffwechselstorung in hohem MaBe beein· 
flussen kann. Die Nachteile dieses Verfahrens sind, daB einmal der lange initiale 
Hunger eine gefahrliche, zuweilen sogar todliche Acidose hervorrufen kann, 
hauptsachlich aber, daB anderseits die Unterernahrung bei dieser Diat, wenn 
sie lange dauert, die Kranken in hohem MaBe angreift, zuweilen sogar den 
Hungertod verursacht. 

Dieses diatetische Verfahren hat seinerzeit sehr weite Verbreitung erfahren. 
Von groBer Bedeutung hierfiir ist es gewesen, daB Joslin (124), der hoch
geschatzte Diabetesforscher und der unermiidliche Organisator des Kampfes 
gegen den Diabetes, fUr dieses diatetische Verfahren eingetreten ist. Dabei 
hat Joslin allerdings schon damals diese Therapie in wichtigen Punkten modifi
ziert. So laBt er das Hungern nicht mehr als 4 Tage dauern, ferner gibt er 
wahrend der "Toleranzprobe" schon yom dritten Tage ab 20 g EiweiB mit 
Steigerung um 15 g pro Tag bis zu 1 g EiweiB pro Kilogramm Korpergewicht. 
Erst spater fangt er mit Fett an. So weit es sich aus der Arbeit von Joslin 
beurteilen laBt, ist er auch nicht mit der Unterernahrung so weit wie Allen 
gegangen. Als eines unter den Prinzipien seines diatetischen Verfahrens hebt er 
"Vermeiden von Inanition" hervor. In Ubereinstimmung damit tritt 
er dafiir ein, wenn moglich (bei der Dauerdiat), die Fettzufuhr z u 
erhohen, so daB keine Unterernahrung entsteht. 

Von verschiedenen Seiten hat man iiber giinstige Erfolge durch eine Diat 
nach Allen berichtet [Geyelin (125), Motzfeld (126), Hagedorn (127), 
Hoest (128) u. a.]. Dabei ist allerdings hinzuzufiigen, daB man wohl allgemein 
etwas von den strengsten Forderungen dieser Diat abgegangen ist. 

Indes ist Allen (129) bei dieser Diat nicht stehen geblieben. Vor 2 Jahren 
hat er namlich vorgeschlagen, die Hungerperiode in eine solche mit geringer 
EiweiBzufuhr (nur 20 g) zu verandern. 

Spater hat Allen offenbar sein diatetisches Verfahren weiter in erheb
lichem MaBe modifiziert. Nach einem personlichen Besuch des physiatrischen 

Ergebni$S8 d. inn. Med. 28. 10 
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Instituts in Morristown im Mai 1924 habe ich den .Eindruck bekommen, daB 
er das initiale Hungern verlassen hat und im allgemeinen mit einer Diat von 
etwa 800 oder etwas weniger Calorien anfangt. 

In der letzten Auflage seines Handbuches (1923) hat auch Joslin (130) 
seinen friiheren Standpunkt geandert. Er hebt jetzt die Notwendigkeit hervor, 
das Verhaltnis vonketogener zu antiketogener Substanz in Betracht zu ziehen. 
Er schlieBt sich am ehesten der Formel von W oodya tt (107) an und empfiehlt 
ein Verhaltnis von 1,5 dem Gewichte nacho Er schlagt (zum Tell wohl als Bei
spiel) vor, 1 g EiweiB pro Kilogramm Korpergewicht zu geben und gleichzeitig 
3mal mehr Fett (dem Gewichte nach) als Kohlenhydrat. Wenn damit nicht 
Aglykosurie erreicht wird, will er das EiweiB auf 2/3 g pro Kilogramm Korper
gewicht reduzieren, gleichzeitig aber 4mal soviel Fett als Kohlenhydrat geben. 
Diese Arbeit ist erst in der Insulinepoche erschienen und folglich gibt er an: 
Wenn so 'keine Aglykosurie eintritt, soli man Insulin geben. Urn eine Vor
stellung von der Verschiebung in der Diat J oslins zu geben, fiihre ich hier' 
einige Werte einer Tabelle von Joslin an, wo er die durchschnittlichen Werte 
der Nahrungszufuhr bei 30 von ihm behandelten Diabetesfallen fUr jede der 
angegebenen Perioden berechnet hat. 

Tabelle XI (nach Joslin zit.) 

Durchschnittliche Zufuhr 

Faile behandelt Erste W oche in der Kli nik Letzte Woche in der.Klinik 
in der folgenden 

Ei- I F I Calorien Ei- I F I Calorien Zeit Kohlen- Kohlen-
hydrate weiJ31 ett hydrate 'J3 ett I 

g g I Total I :£e:-o 
weI Sum-I per 

g g gig me Kilo 

April 1915 bis 

I Marz 1916 . 19 17 11 1243 4 26 54 76 992 18 
Marz-Juli 1916 25 24 6 234 4 43 60 82 1151 21 
Juli 1916 bis 

Februar 1917. 27 24 16 356 6 43 60 90 1239 23 
Februar-Mai 

1923 ..... 53 38 67 965 21 71 58 123 1623 33,5 

Beim Besuch in Toronto habe ich gefunden, daB Campbell (131), welcher 
sich mit diesen Fragen in der medizinischen Klinik der Universitat dort be
schaftigt, mit einer Diat, die dem fiir den ruhenden Organismus berechneten 
Grundumsatze entspricht, anfangt [EiweiB 2/3, g pro Kilogramm K6.rpergewicht, 
Fett und Kohlenhydrate nacheinem Verhaltnis ketogen:antiketogener Sub
stanz (molekular berechnet) 1,3 : 1 Banting, Campbell, Fletcher. (Ill)]. 
Nach einiger Zeit versucht .er die Diat zu steigern (etwa urn 5 g Kohlenhydrate 
und 20 g Fett). Wenn diese Zulage zur Diat fiir eine Periode "of a week or 
more" gut vertragen wird, versucht er eine ahnliche Zulage dreimal vorzu
nehmen im ganzen, so daB der Patient in dieser Weise zu etwa 600 Calorien 
iiber den erforderlichen Grundumsatz gelangt. 

Campbell fiigt noch hinzu: "the importance of maintaining low bloodsugar 
levels in diabetes has never been overestimated and was never so clearly demon
strated as now. At the present time there is a tendency even under insulin 
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treatment to neglect this important factor in the belief that increased insulin 
will take care of any further loss of tolerance which may develop. Nothing 
could be more fallacious." 

lch begnuge mich mit dem Gesagten zur Kennzeichnung der diatetischen 
Behandlung des Diabetes in der letzten Zeit, da diese Frage infolge der Ent
deckung des Insulins. in gewisser Hinsicht von etwas verandertem Gesichts
punkt aus betrachtet werden muB. 

Meine diatetische Behandlung schwerer Diabetesfalle. 
Seit einer Reihe von Jahren verwende ich ein bestimmtes diatetisches Ver

fahren zur Behandlung des schweren Diabetes, dessen Entstehungsgeschichte 
auf folgende Beobachtqng zurUckgeht. 1m Beginn meiner Tatigkeit im Herbst 
1910 als Professor an der Klinik in Lund, .wo ich viele schwere Diabetesfalle 
in Behandlung bekam 1), gab ich vereinzelte Hungertage im alten Naunyn
schen Sinne und, wie es damals Sitte war, einerseits vor und anderseits un
mittelbar nach diesen Hungertagen (1 oder 2) Tage mit nur Fett und Gemusen. 
lch war uberrascht, wie wahrend dieser Tage die Erscheinungen der Ketose 
oftmals sich besserten. Infolgedessen kam mir der Gedanke, Perioden von nur 
Fett und Gemusen nicht nur 1-2 Tage, sondern wahrend langerer Zeit, oft 
wochenlang, in die Behandlung einzuschieben. Diese Artder BehandluIlg er· 
folgte schon im Jahre 1911 und ist der Anfang des von mir spater ausgebauten 
diatetischen Verfahrens gewesen. Von diesem Zeitpnnkte ab bin ich hiermit 
ebenso unaufhorlich, wie mit der Arbeit, die Gesetze und Indikationen fiir diese 
diatetische Behandlung auszubauen, beschaftigt gewesen. 

Schon auf dem skandinavischen KongreB fUr innere Medizin im Jahre 
1911 (133) habe ich es unternommen, mich zu der Frage der Behandlung schwerer 
Diabetesfalle zu auBern. Aus dem damaligen KongreBbericht fuhre ich fol
gendes an: 

"Andererseits hat Landergren (134) in einer vor einigen Jahren ausgefiihrtim, aber 
erst jetzt verofientlichten Arbeit zeigen konnen, wie die Acidose in einem gewissen Ver
haltnis zur GroBe des' N-Umsatzes steigt. Ich bin in der Lage gewesen, entsprechende 
Beobachtungen in derselben Richtung zu machen. Meine Untersuchungen umfassen vier 
naher studierte Falle von Diabetes gravis. Bei allen habe ich finden konnen, wie der Grad 
der Acidose ganz unabhangig von der Menge des Fettes in der Nahrung ist, daB sie aber 
im Verhiiltnis ihrer EiweiBmenge bzw. dem N im Harne wechselt, und zwar auch bei ver
anderter Menge von Kohlenhydraten. In Vbereinstimmung mit dieser allgemeinen Erfah· 
rung habe ich ein sehr giinstiges Ergebnis von einer starken Einschrankung des EiweiBes 
in der Nahrung bis auf 0,5-1 g pro Kilo Korpergewicht gesehen 2). Es ist mir gelungen, 
dies fiir lange Zeit, in ein paar Fallen fiir einige W ochen, in einem FaIle-sogar fiir 2 -3 Monate 
durchzufiihren. In 2 Fallen ist es mir auch gelungen,Patienten, die sehr nahe am Coma 
diabeticum waren - der eine ein 39jahriger Patient mit beginnender deutlicher groBer 
Atmung, der andere ein 15jahriger Patient, der wahrend mehrerer Tage trotz Gaben von 
70 g Bicarbonat (Korpergewicht 40 kg) stark sauren Harn hatte, dessen Reaktion sich erst 
durch starke Einschrankung des EiweiBes in der Nahrung anderte - von der Acidose 
ganz frei zu machen (den letzten Fall fiir einige Monate; der erstgenannte Fall wurde bisher 
nur kurze Zeit, rund 1 Monat, beobachtet). 

1) In Upsala, wo ich friiher meine klinische Tatigkeit mehrere Jahre ausg~iibt habe, 
habe ich hauptsachlich leichte oder nur mittelschwere Diabetesfalle gesehen. Uber meine 
dabei gewonnenen Erfahrungen habe ich (132) seinerzeit berichtet. 

2) Beit langem schranke ich jetzt (1925) die N-Zufuhr weit starker ein. 

10* 
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"Ich habe hervorgehoben, daB man zwar zugeben muB, wie die VerhiUtnisse fiir den 
Ursprung der Acetonkorper bei jedem einzelnen Fall von Diabetes ganz verschieden sein 
konnen: in manchen Fallen konnen die Acetonkorper sowohl aus dem Fett als aus dem 
EiweiB stammen (was besonders aus den oben zitierten Beobachtungen von Magnus
Levy (135) hervorgeht), doch spricht die Erfahrung jedenfalls stark gegen den von 
ForBner (99), wenn auch in ganz vorsichtiger Form gemachten Vorschlag, bei drohendem 
Roma das Fett aus der Nahrung wegzunehmen. Bei starker Acidose sollte moglichst 
versucht werden, die Menge des EiweiBes in der Nahrung zu vermindern, wobei nicht zu 
befiirchten ist, daB man zu weit mit der EiweiBmenge herabgeht oder ihre Einschrankung 
zu lange fortsetzt, sofern man nur erreicht, daB die Kranken die verordnete' Nahrung 
nehmen." 

Ich habe hier dies Zitat angefiihrt, nicht, als ob ich auch heute noch genau 
diesen Standpunkt einnahme, sondern um darzulegen, daB ich schon damals 
(1911) auf den Gedanken starker EiweiBeinschrankung gekommen war, und 
daB ich viel meinem verstorbenen Landsmann Landergren verdanke, was 
die Grundidee meines diatetischen Verfahrens anbelangt. 

Seit dem Jahre 1911 habe ich viele Jahre nichts iiber meine diatetische Diabetesbehand
lung veroffentlicht (auBer einigen Mitteilungen in hiesigen Arzteversammlungen), meine 
Arbeit aber auf diesem Gebiete fortgesetzt. Erst im Jahre 1917 ging ich an die literarische 
Bearbeitung meines Materials und brauchte dazu einige Jahre. Erst im Jahre 1923 wurde 
die monographische Darstellung dieser Bearbeitung veroffentlicht (19), schon friiher 
hatte ich indes iiber die· Griinde fiir mein diatetisches Verfahren offentlich gesprochen, 
in Dresden auf dem KongreB fiir innert? Medizin im Friihjahre 1920 (136), dann auf dem 
franzosischen Kongresse fiir innere Medizin in Briissel (137), und in demselben Jahre auf 
einer Arzteversammlung in Amsterdam [in Neuroterapia (138) dort veroffentlicht]. Spater 
habe ich dariiber auch auf dem skandinavischen KongreB fiir innere Medizin in Helsingfors 
1921 (139) und auf dem franzosischen Kongresse fiir innere Medizin in StraBburg 1921 (140), 
und in Paris 1922 (141) Vortrage gehalten. Ferner berichtete ich dariiber auf dem deutschen 
Kongresse fiir innere Medizin in Wiesbaden 1922 (43) und Wien 1923 (142). Weiter habe 
ich, unter liebenswiirdiger Mitwirkung meines Kollegen Dr. S. Lang in Karlsbad, in Mar
holds Sammlungen zwangloser Hefte (87), eine Darstellung meines Verfahrens gegeben, 
ebenso spater nach den Vorschlagen der betreffenden Redaktionen in der Wien. med. 
Wochenschr. (58), in einem franzosischen Archive (146) und in Endocrinology (147). 

Die DiM, die ich seit vielen Jahren bei schwerem Diabetes verwende, 
ist durch sehr starke Einschrankung der N -Zufuhr charakterisiert. 
Zuerst fand ich, daB die Ketose mit diesem diatetischen. Verfahren geringer 
wurde bzw. schwand; spater (schon vor vielen Jahren), daB diese Diatform 
auch gegen die Hyperglykamie eine sehr kraftige Waffe war. Meine SchluB
folgerung ist demnach, daB diese diatetische Behandlung bei jedem schweren 
Faile von Diabetes anzuwenden ist, auch wenn keine Ketose im Augenblick 
da ist. 

Die Indikationen fiir eine Behandlnng mit starkerer 
N-Einschranknng. 

Ehe wir weiter gehen, haben wir zur Frage, bei welchen Failen dieses diateti
sche Verfahren indiziert ist, Steilung zu nehmen. Bei der monographischen 
Bearbeitung meines klinischen Materials habe ich absichtlich nur Faile mit 
einem Blutzuckerwert von mindestens 240 mg-% (bei in der Hauptsache freier 
Diat) herangezogen, well ich an dieser Steile nur schwere Faile besprechen 
woilte und den Eindruck hatte, daB Faile mit diesem Blutzuckerwert als schwer 
zu betrachten waren. Die Nachuntersuchung der Faile hat gelehrt, daB diese 
Annahme richtig war; eine andere Frage ist die, ob nicht auch Faile, die niemals 
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so hohe Blutzuckerwerte als 240 mg- % erreicht hatten, sich als schwere heraus
stellen wiirden. Diese Frage habe ich in der monographischen Bearbeitung 
meines Materials gar nicht behandelt, sondern habe sie offen gelassen. Spater 
hat Malmros (148) in meiner Klinik bei den samtlichen Diabetesfallen, die 
in den Jahren 1914-1919 in der Klinik behandelt worden sind, Nachunter
suchungen vorgenommen. Aus seinen Ergebnissen werde ich hier nur die Mor
talitat anftihren, die er je nach den verschiedenen Werten des Blutzuckers 
gefunden hat: 

Tabelle XII (nach Malmros). Uber die Prognose des Diabetes. 

Bei einem Blutzucker-I Zahl der Fane 
Mortalitat 

werte von mg- % % 

110-130 8 0 
140-170 13 46,1 
180-220 29 72,4 
230-270 28 75 
280 oder ein 

hoherer Wert 43 100 

Ich fiige noch zu, daB 'die letzte Nachuntersuchung des Materials im Jahre 
1924 (d. h. nach einer Karenzzeit von 5-10 Jahren) ausgefiihrt wurde. 

Ahnliche altere statistische Untersuchungen liegen kaum vor. Gewohnlich 
wurden Fragestellungen tiber den Diabetes so behandelt, daB man einige wenige 
Falle sehr genau beobachtete und tiber den Verlauf in der Klinik berichtete. 

Joslin (130) hat zwar in seinem Handbuche auch vom prognostischen 
Gesichtspunkte aus sein Material untersucht, aber in der Weise, daB er die 
Da,uer der Erkrankung sowohl einer Reihe an Diabetes verstorbener Patienten 
als auch noch lebender Diabetiker angibt. Diese Art der Zusammenstellung 
gibt zwar eine gewisse Vorstellung von der Prognose der Erkrankung, ermog
licht es aber nicht, die Mortalitat prozentual auszudrticken. Etwas unserer 
Statistik Ahnliches kenne ich nur aus einer Mitteilung von Allen und Sherrill 
(129), die im Jahre 1922 mitteilen, daB von 65 wahrend der Jahre 1914-1919 
an der klinischen Abteilung des Rockfellerinstitutes behandelten Fallen, deren 
spateres Schicksal bekannt geworden war, jetzt nur 9 am Leben waren; unter 
diesen 9 Fallen werden 6 als leichte bezeichnet; unter 53 als schwer bezeichneten 
Fallen waren damals nur 3 am Leben. Von 480 Fallen, die wahrend der Jahre 
1919-1921 im physiatrischen Institute in Morristown behandelt waren, waren 
62 gestorben (im Marz 1922 veroffentlicht). 

Angaben tiber den Blutzuckerwert bei diesem Material geben die Verfasser 
allerdings nicht; ein direkter Vergleich mit der Untersuchung von Malmros 
ist infolgedessen nicht moglich; bei Malmros betrug die Zwischenzeit bis 
zur Nachuntersuchung 5-10 Jahre, mindestens aber 5 oder fast 5 Jahre. Bei 
der Untersuchung von Allen und Sherrill aber in der alteren Serie 2 bis 
7 Jahre, mindestens 2 Jahre: in der neueren Zusammenstellung nur 2 Jahre 
bzw. ganz kurze Zeit (wie kurz wird nicht gesagt, es scheint, sie konnte bei den 
letzten Fallen kaum mehr als einen Monat betragen). 

Schon fruher war ich zwar zu der Erkenntnis gekommen, daB es auch unter 
den Fallen mit geringerem Blutzuckerwerte als 240 mg-o/(J nicht wenige schwere 
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gab. Ich muB aber nichtsdestoweniger zugeben, daB das Ergebnis von Malmros 
mich darin uberrascht hat, daB die Prognose auch bei einem so niedrigen Blut
zuckerwerte als 180 mg-O/o so ernst ist. 

Malmros hat auch den EinfluB des Alters auf die Prognose untersucht 
und hat hier ein ganz klaresErgebnis erhalten; je junger der Patient, desto 
schlechter die Prognose. Ich fiihre hier keine Zahlen an, da dies Ergebnis nichts 
Unerwartetes bedeutet. 

Fruher vertrat ich einen Standpunkt, wie er aus den folgenden Worten 
meiner Monographie (19) ersichtlich ist: "Ich mochte bei jungeren Individuen 
(unterhalb 30 Jahren oder vielleicht auch unterhalb 40 Jahren) mein diateti
sches Verfahre;n auch bei einem Blutzuckerwerte von 230 odeI' 220 mg-O/o 
fiir angezeigt halten; bei einem Blutzuckerwert von 210 mg-% bin ich daruber 
im Zweifel; wenn es sich aber um ein Individuum unter 25 Jahren handelt, 
bin ich sehr dazu geneigt, auch hier zu dieser stark eingeschrankten Diat zu 
greifen." 

In diesem Zusammenhange mochte ich auf folgende, von mir in spateren 
Jahren oft gemachten Erfahrungen hinweisen: Ein Patient, der erst seit kurzer 
Zeit wenige Monate oder vielleicht nur wenige W ochen die Erscheinungen von 
Diabetes dargeboten hat, und zwar besonders ein Patient im jungeren Alter 
(unter 40 Jahren), kommt in die Klinik mit nur maBig erhohtem Blutzucker
wert; er zeigt sich fiir die Diat empfindlich, der Blutzucker wird folglich normal 
und die Diat laBt sich spater bei bewahrtem normalem Blutzuckerwerte steigern, 
vielleicht sehr erheblich, und der Kranke verlaBtdie Klinik in vortrefflichem 
~ustand mit ausreichender Diat. Nach 1 oder 2 Jahren oder noch spater, viel
leicht abel' auch schon fruher, nach 1/2 Jahre oder schon nach wenigen Monaten 
kommt der Kranke zuruck, hat jetzt einen viel h6heren Blutzuckerwert und 
ist der Einschrankung der Diat gegenuber viel meht· resistent. Ein solches 
Verhalten habe ich oft beobachtet und brauche dies hier nicht mit kasuisti
schen Mitteilungen zu belegen. GewiB ist ein solcher Verlauf als das Er
gebnis der spontanen Progression del' Erkrankung aufzufassen. Es handelt 
sich hier um ein Ereignis, das, wie ich glaube, auch schon fruher beobachtet 
worden ist. 

Mit Rucksicht auf diese hier erwahnten Beobachtungen und die Ergebnisse 
del' Untersuchung von Malmros mochte ich jetzt den S·tandpunkt einnehmen, 
daB ich die Diat mit del' starken Einschrankung del' N-Zufuhr schon bei einem 
geringeren Blutzuckerwerte als fruher: beispielsweise schon bei 180 mg-° I ° 
indiziert finde. GewiB ist hier das Alter des Patienten und die Dauer del' Er
krankung von Bedeutung. Bei einem jugendlichen Patienten von noch nicht 
30 odeI' gar noch nicht 20 J ahren ist an del' erwahnten Regel bestimmt fest
zuhalten, und zwar um so mehr, wenn die Erkrankung erst kurze Zeit bestanden 
hatte, selbst wenn del' Blutzuckerwert nicht hoher als 180 odeI' nur 160 rug-O/o 
ist. Wenn abel' del' Patient schon ein Alter von 50 Jahren erreicht hat und 
noch mehr, wenn die Erkrankung bereits mehrere Jahre bestanden hat, 
empfiehlt es sich, bei Blutzuckerwerten von nicht mehr als 200 (210 1) zu 
einer starken EiweiBeinschrankung nicht uberzugehen. 

1m ganzen kann ich demnach nicht fiir aIle FaIle eine schematische Ant
wort auf die Frage, wann mein diatetisches Verfahren indiziert ist, geben -
mit Ausnahme der FaIle, bei denen del' Blutzuckerwert 230 odeI' vielleicht 
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220 mg-% betragt, denn hier bin ich sicher, daB die betreffende Diateinschran
kung wiinschenswert ist. Andererseits gibt es nach dem oben Gesagten aber 
auch Grenzfalle, wo die Indikationen unsicher sind; fiir diese laBt sich immer 
sagen, daB man mit nur maBiger Diateinschrankung (namlich hauptsachlich 
der Kohlenhydrate) anfangen kann, spater aber auch zu der starken EiweiB
einschrankung iibergeht, wenn die Kohlenhydrateinschrankung nicht geniigt, 
urn den Blutzuckerwert normal zu machen. 

Schildernng des von mir vorgeschlagenen diatetischen Verfahrens 
znr Behandlnng schwerer Diabetesfalle. 

In den Fallen, bei denen ich mein diatetisches Verfahren fiirindiziert halte, 
schreibe ich eine Diat von nur Fett und Gemiisen, eventuell mit etwas Sahne vor. 

Die verabreichte Kost besteht, solange es sich um den scharfsten Grad 
der Beschrankunghandelt, nur aus folgenden Nahrungsmitteln: . 

1. Aus Gemiise: Von diesen werden gestattet: Griinkohl, WeiBkohl, Sauerkraut, Spinat, 
Blumenkohl, verschiedene Arten griiner Bohnen, Erbsenschoten, Spargel, Gurken, Salat, 
Oliven, Radieschen, Rhabarber, Lauch, Tomaten, gelegentlich Topinambur (allerdings in 
nicht zu groBer Menge und nicht ofter als jeden dritten Tag, mit derselbenEinschrankung auch 
Schwarzwurzeln), von Friichten: Apfel, Erdbeeren, unreife Stachelbeeren, Citronen, Grape
friichten, Heidelbeeren und besonders PreiBelbeeren, von welch letzteren oft Mengen bis zu 
3 -400 g verabreicht werden, und zwar oft taglich. Der Kohlenhydratgehalt dieser Gemiise 
schwankt von 5-8% (Topinambur ausgenommen), fiir die PreiBelbeeren wurde in hier 
ausgefiihrten Analysen der Kohlenhydratgehalt zu 6,8% ermittelt [Laurin (149)J. Die 
Menge der verzehrten Gemiise erreichte pro Tag nicht selten ein Gewicht von 1 kg, zuweilen 
noch mehr (dies gilt besonders vom WeiBkohl, den viele von unseren Kranken taglich ver
zehrten). Aus psychischen Griinden wurde den Patienten in der Auswahl der hier ange
gebenen Gemiise eine moglichst groBe Freiheit gestattet; nur so war es moglich, die einformige 
Kost fiir lange Zeit durchzufiihren. Auch die zu genieBende Menge dieser Nahrungsmittel 
wurde den Kranken freiges"ellt (mit Ausnahme von Topinambur), nur verhaltnismaBig 
selten habe ich eine Einschrankung vorgenommen (u. a. einige Male z. B. nicht iiber 1 kg 
WeiBkohl erlaubt). 

2. Aus Fett, und zwar in Form von Butter und Speck, von dem die anhaftenden sicht
baren Muskelpartien weggeschnitten wurden. tiber eine Fettmenge von 250 g lasse ich die 
Kranken in der Regel nicht hinausgehen. Andererseits wiinsche ich, daB sie bis zu 200 g 
genie Ben, und ermuntere sie, wenn sie nicht soviel verzehren. 

3. Aus kleinen Zulagen von Sahne (niemals Milch) in Mengen von hochstens 150 ccm, 
im allgemeinen mit Wasser gemischt. Die Sahne hatte einen Fettgehalt von 30% , Wenn 
notig, wurde die Sahne fortgelassen. Diese Verscharfung der Diat, fiir welche die Kranken 
im allgemeinen ziemlich empfindlich (vom psychischen Gesichtspunkt aus) waren, habe 
ich jedoch nur vorgenommen, wenn sich dieselbe im Verlauf der Beobachtungen als notig 
erwiesen hatte (dies aber jetzt in der Zeit des Insulins nur selten). 

4. Aua reiner Fleischbriihe, aus Kaffee, in den oft ein Teil der Butter vermischt wurde, 
und aus Tee; gelegentlich gestattete ich eine halbe Flasche Bordeaux, der frei von redu
zierender Substanz war, besonders an den Hungertagen; starke alkoholische Getranke 
kamen fast nie zur Anwendung. 

Bei dieser Diat fallen also einerseits Fleisch, Fisch, Kase und Eier, ander
seits aber auch alle Mehlspeisen weg. DaB diese starke Einschrankung der 
N-Zufuhr keine Gefahren mit sich bringt, diirfte nach den jetzt vorliegenden 
Erfahrungen jeder zugeben. Wenn jemand daran Zweifel gehabt hat, diirften 
sie durch meine Erfahrung, die zeigt, daB ich in der Regel eine befriedigende, 
teilweise erhebliche Besserung des Allgemeinzustandes der Kranken erreicht 
habe, widerlegt werden. 



152 Karl Petren: 

Isaac (150, 151), der offenbar mein diatetisches Verfahren versucht hat, 
hat anerkannt,daB es "auBerstwirksam" ist, und gibt zu [ebenso wieFalta (122)], 
daB die Furcht gewisser amerikanischer Autoren der Fettzufuhr gegenuber 
unbegriindet ist, behauptet aber, daB man sie nicht lange fortsetzen kann 
wegen "des Widerwillens", den sie auslOst, und der Unfahigkeit der Ver
dauungsorgane, so groBe Fettmengen zu bewaltigen. Ich kann dazu nur sagen, 
daB ich StOrungen der Tatigkeit der Verdauungsorgane fast niemals sehe; 
durchschnittlich habe ich etwa lO Kranke in der Klinik, die diese Diat ein
halten mussen, und zwar wochenlang, sehr oft auch monatelang. Ich muB 
betonen, daB die Kranken im allgemeinen sich wohl dabei befinden und nicht 
an Verdauungsstorungen leiden. 

Freilich mochte man aus psychischen Grunden nicht selten wiinschen, die Diat 
freier gestalten zu konnen. Eine ernstliche KIage seitens der Kranken ist mir in
dessen nie zu Ohren gekommen. Es ware hier zu erwahnen, daB anscheinend das 
Gewohnen an diese Diat alteren Personen - etwa den uber 60 Jahre alten -
zuweilen mehr Schwierigkeiten bereitet; ihnen wird es in der Tat zuweilen 
schwer, sich an eine Diat mit nur Gemuse und reinem Fett zu gewohnen. Ge
legentlich (aber nur sehr selten) habe ich auch gesehen, daB die obige Diat 
in diesem Alter Verdauungsstorungen verursachen kann. Anderseits ist man, 
aber nur verhaltnismaBig selten gezwungen, in diesem Alter die N-Zufuhr so 
stark einzuschranken; folglich bedeutet diese zuweilen beobachtete Intoleranz 
der alteren Leute keine praktisch wichtige Einschrankung fur die Anwendung 
dieses diatetischen Verfahrens. 

Die Beurteilung der Folgen des plOtzlichen Fortlassens der Mehlspeisen 
diirfte nicht so einfach sein. Man konnte sich auf die oben zitierten Versuche 
von Odin beziehen, die zeigen, wie gleichzeitig mit dieser Diat ein gewisser 
Grad von Acidose fiir einige Tage [bei Gesunden, vgl. auch den Versuch von 
Becker (89) und diabetischen Individuen] einsetzt. Es scheint mir klar, daB 
diese Acidose nur auf die plOtzliche Einschrankung der Kohlenhydratzufuhr 
zu beziehen ist. Betreffend die Frage, ob diese Acidose als gefahrlich zu be
trachten ist, ist folgendes zu sagen. Lange war ich der Uberzeugung, daB diese 
Acidose niemals gefahrlich werden konnte, jetzt habe ich aber einen Komafall 
(Nr. 274, vgl. S. 188) gesehen, den ich nur auf diese Kohlehydrateinschrankung 
beziehen muB. Mit Rucksicht auf dieseErfahrung habe ichoben(vgl. S.132-133) 
den SchluB gezogen, daB die Acidose infolge der Kohlenhydrateinschrankung 
zwar keinen erheblichen Grad erreicht, wenn vorher keine Ketose vorhanden 
war, daB aber auch diese Acidose gefahrlich werden kann, wenn eine erheb
liche Ketose schon bestand, ehe die Kohlenhydrateinschrankung vorgenommen 
wurde. Falls man mit dieser Gefahr rechnet, konnte man ein paar Tage ein 
wenig Brot gestatten, ehe man es ganz wegnimmt. 

H ungertage verwende ich bei diesen Fallen immer; in ihrer Anwendung 
hat sich mein Standpunkt verschiedentlich etwas geandert. Jetzt bin ich dabei 
geblieben, bei den sicher schweren Fallen 2 Hungertage nacheinander zu geben, 
und zwar im allgemeinen 2-3 Tage nachder Aufnahme des Kranken in die 
KIinik. Spater gebe ich gewohnlich nur vereinzelte Hungertage, und zwar 
solange noch Hyperglykamie besteht (dabei sehe ich 120 oder 130 mg-% als 
Grenzwert an). Diese Hungertage gebe ich einmal in der Woche, zuweilen 
sogar jeden 6. Tag, wenn die Erkrankung dies notig macht, d. h. die 
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Hyperglykamie hartnackig weiter besteht. Wahrend der Hungertage be
kommen die Kranken noch Bouillon, Kaffee, Tee und auf Wunsch etwas 
Bordeaux. . 

Als notwendige Vorbedingung der Hungertage betrachte ich, daB die Kranken 
an den Tagen zwischen ihnen eine ausreichende Calorienzufuhr bekommen, 
damit der Organismus iiber die geniigende Menge Nahrungsmittel von vorn
herein verfiigt. Wenn die Kranken nicht geniigend Fett (beispielsweise nur 
150 g oder noch weniger) zu sich nehmen, bin ich im Zweifel, ob Hunger
tage zu verordnen sind. Die Griinde fiir diese Regel diirften aus dem, was 
ich oben im Kapitel "EinfluB des Hungerns auf die Ketose beim Diabetes" 
(S. 121) ausgefiihrt habe, geniigend hervorgehen. 

Zuweilen gebe ich statt Hungertagen solche mit nur Butter (zuweilen auch 
01. Jec. As., in neuerer Zeit abel' kaum mehr). Fettage gebe ich ofters als Hunger
tage, 2 Tage unmittelbar nacheinander. Die Kranken nehmen fast nie
mals mehr als 200g Butter, meistens nicht so viel: sie konnen danebenBouillon, 
Kaffee, Tee und Wein haben. 

1m allgemeinen wird Wein nur an Hunger- und Buttertagen gegeben, sonst 
abel' nicht. Nul' wenn die Kranken es besonders wiinschen, konnen sie auch 
sonst Wein bekommen. Starkere alkoholische Getranke gebe ich nur ganz 
ausnahmsweise. 

Die Griinde fiir ein solches diatetisches Verfahren ergeben sich aus der 
Darstellung in den zwei vorhergehenden Kapiteln libel' die Pathogenese der 
Hyperglykamie und Ketose. Die Ergebnisse an meinem klinischen Material, 
hinsichtlich dieser beiden Erscheinungen der Erkrankung, sind schon dort 
wiedergegeben. Wenn ich die Erfahrung aus der Pra-Insulinperiode mir ver
gegenwartige, muB ich sagen, daB ich durch diese Diat meistens sowohl der 
Hyperglykamie - und natiirlich auch del' Glykosurie - als auch der Ketose 
Herr geworden binI). 

Bei den schweren Fallen habe ich im allgemeinen seit vielen Jahren Opium 
gegeben, gewohnlich 8 Tropfen Tinct. Op. dreimal taglich nach dem Essen. 
Entscheidend fiir die Wahl dieses Mittels ist fiir mich die Mitteilung von Lan
dergren (134) gewesen, del' einen giinstigen EinfluB auf die Erscheinungen 
del' Stoffwechselstorung durch Opium sah. Auch habe ich auf die Empfehlung 
dieser Therapie durch Naunyn Riicksicht genommen. 

Da ich bei samtlichen gleichschweren Fallen immer Opium verwendet habe, 
ist mein Material nicht dazu geeignet, eine Antwort auf die Frage der Wirkung 
des Mittels zu geben. Ich kann also nicht beanspruchen, einen Beitrag zu diesel' 
Frage gegeben zu haben. Ich erwahne, daB Gigon (152) und af Klercker (153) 
nach systematischen Untersuchungen zum Schlusse gekommen sind, daB Opium 
einen giinstigen EinfluB auf die krankhaften Erscheinungen der Stoffwechsel
storungen ausiiben kann 2). 

1) Wenn Falta (122) sich dahin ausdriickt, daB "Petren sagt, daB sich unter seinen 
Fiillen keine Beispiele dafiir auffinden lassen, daB die Kohlenhydrat-Zufuhr die Acidose 
an und fiir sich herabgesetzt hatte", so kann ich nur sagen, daB ich diese Meinung als die 
meinige nicht anerkennen kann. Aus dem, was ich oben im Kapitel: Die Bedeutung del' 
Kohlenhydratkarenz fiir die Ketose (s. 8.128) angefiihrt habe, diirftegeniigend hervorgehen, 
daB die von Falta zitierten Worte meiner Betrachtungsweise nicht entsprechen. 

2) In diesem Zusammenhange scheint es von groBem Interesse zu sein, daB Ahlghen 
(8kand. Arch. f. Physiol. Bd. 47, 1925) durch Untersuchungen im physiologischen Institute 
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Bei der oben geschilderten di.a.tetischen Behandlung fiihlten sich fast aile 
Kranken wohl und klagten nie oder fast nie iiber Schwachegefiihl, da die Calorien
zufuhr, wie immer betont sei, geniigend war. 

Das Hauptprinzip meines di.atetischen Verfahrens besteht indessen darin, 
diese Diat so. lange einhalten zu lassen, bis der Blutzucker normalen Wert er
reicht hat, d. h. nicht mehr als no mg-% betragt; in der Deutung des Wertes 
120 bin ich, wie schon erwahnt, nicht ganz sicher. 

Ferner habe ich seit langem an dem Grundsatz festgehalten, genau dieselbe 
Diat weiterzugeben, bis die Kranken zwei Wochen hindurch ohne Hyper
glykamie waren (in diesem Zusammenhange habe ich den Wert von 120 mg-% 
nicht als Hyperglykamie gedeutet). 

Nach Ablauf dieser zwei Wochen kann man eine Erweiterung der Diat 
versuchen l ). Mit welchem Nahrungsmittel soil man dabei beginnen1 Wenn 
wahrend der vorhergehenden starken Diateinschrankung die negative N-Bilanz 
groB gewesen ist, halte ich es fiir ganz angebracht, zuerst Eier einzuschalten, 
selbstverstandlich nur eins, spater auch zwei. Wenn eine starke negative Bilanz 
nicht vorhanden war, ziehe ich vor, zuerst Brot zuzulegen.Dieses ist auch 
das Nahrungsmittel, nach welchem die Kranken sich am meisten sehnen. 

Wenn die Kranken auch wahrend der scharfsten Diateinschrankung eine 
gewisse Ketose gezeigt haben, betrachte ich dies als einen deutlichen Hinweis, 
der Diat nicht zuerst Eier zuzulegen. 

Welches Nahrungsmittel ich auch bei der ersten Erweiterung der Diat 
wahle - war es notig, auch die Sahne zu streichen, fange ich immer damit 
zuerst an - betrachte ich es als im hochsten Grade wichtig, mit kleinen Mengen 
des betreffenden Nahrungsmittels anzufangen und mit seiner Steigerung sehf 
langsam vorzugehen. Dies steilt meines Erachtens eine durchaus notwendige 
BediJigung fiir die diatetische Behandlung dar. 

Was die psychologischen Gesichtspunkte betrifft - und meine reiche, 
jahrelange Erfahrung hat mich in iiberzeugender Weise immer wieder gelehrt, 
wie auBerordentlich wichtig diese fiir eine erfolgreiche Durchfiihrung einer 
solchen di.atetischen Behandlung sind -, kann ich sagen, daB es im ailgemeinen 
voilstandig geniigt, mit der Erweiterung der Diat sehr langsam und vorsichtig 
vorzugehen. 

Wenn ich zuerst Brot zulege, entweder sofort oder nach den Eiern, so 
beginne ich im ailgemeinen mit nur 20 g. Spater. erfolgt die Vermehrung der 
Brotzulage um nicht mehr als 10 g jeden vierten Tag. Dabei lasse ich die Dia.t 
nie ofter als jeden zweiten Tag in irgendeiner Weise erweitern. Wenn man, 
wie wir es in der Klinik immer tun, den Blutzucker taglich bestimmt, ist man 

zu Lund hat feststellen konnen, wie Morphhim und gewisse Morphiumderivate typische 
insulinahnliche Wirkung besitzen. Bei entsprechenden Versuchen mit 40 anderen 
Alkaloiden hat er sonst niemals eine solche Wirkung bekommen. 

1) Bei Falta (122) finde ich folgende Satze: "Auch in einem anderen Punkte kann ich 
Petren nicht ganz beistimmen, namlich darin, daB jeder Diabetiker, bei dem der Blut
zucker im nicht behandelten Stadium niichtern einmal den Wert von 300 mg-% erreicht 
oder iiberschritten hat, diesem Verfahren mit all seinen Entbehrungen unwiderruflich 
verfallen ist". Wenn dies so zu verstehen ist, daB diese Kranken immer dieser Diat "ver
fallen" waren, so muB ich dem widersprechen. Wenn Falta aber nur meint, daB es unter 
dieser Bedingung angemessen ist, diese Diatform eine Zeitlang zu versuchen, so kann ich 
dies als meine Meinung gewiB anerkennen. 
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immer in der Lage, bei der Morgenvisite die Wirkung einer tags vorher ge
statteten Zulage zu beurteilen, ehe man eine weitere verordnet. 

Der weitere Verlauf des diatetischen Verfahrens gestaltet sich bei den ein
zelnen Kranken sehr verschieden. Haben sie die erste Zulage in Form von Eiern 
bekommen, so erhalten sie spater, wenn sie auf zwei Eier gekommen sind, auch 
Brot. Wenn mit Brot als Zulage begonnen wurde, so erhalten sie erst spater 
Eier, wenn sie eine gewisse Menge Brot (zwischen 30 bis 70 g, im allgemeinen 
jedoch nicht mehr als 50 g) vertragen konnen. 

Wenn die Kranken wahrend der scharfsten Dia teinschrankung Ketose 
zeigten, ist es gut moglich, daB sie, wenn die Diat mit Brot erweitert worden 
ist, spater von der Ketose frei werden: man kann dann Eier zulegen. 

Fleisch einschIieBlich Fisch bekommen die Kranken erst viel spater und 
nur in vorsichtiger Menge, hochstens lOO g. 

In der letzten Zeit neige ich immer mehr dazu, bei gewissen Fallen niemals 
mehr Fleisch zu geben: bei allen Fallen, die man als gefahrlich besonders fiirchten 
muB: Leute in ganz jungem Alter mit besonders hohem initialen Blutzucker 
und kurzer Dauer der Erkrankung. 

Anderseits wird sofort wieder Einschrankung der Diat vorgeschrieben, wenn 
der Blutzuckerwert wahrend dieses Verfahrens auf 130 mg-% steigt. Nur 
ausnahmsweise kann man sich damit begniigen; ein Steigen der Blutzucker
kurve lediglich mit der Einschaltung von Hungerperioden zu beantworten. 

Meistens wird dies aber nicht geniigen, sondern wir werden genotigt sein, 
aufs neue zu Diateinschrankungen iiberzugehen. Denn unser Hauptziel bleibt 
stets, die Kranken bei einem normalen Blutzuckerwert zu erhalten [vgl. Ca m p
bell (131)). 

Hyperglykamie bedeutet immer eine Insuffizienz des Pankreas (und anderer 
Organe 1). Ebenso wie ein gewissenhafter Arzt es fiir unmoglich halt, einen 
Kranken mit Insufficientia cordis, mit Stauungsodemen herumlaufen zu lassen, 
sondern energisch Bettruheverordnet, bis samtliche Stauungserscheinungen 
verschwunden sind, miissen wir auch lernen, daB die Insuffizienz der hier in 
Frage kommenden Organe nur mit einer MaBnahme beantwortet werden kann: 
namlich mit einer Verminderung der Anforderungen an die funktionell ge
schwachten Organe, d. h. mit einer Einschrankung der erlaubten Diat. 

Wie der spatere Ausbau der Diat sich gestaltet, hangt selbstverstandlich 
von der Natur des Falles abo Zuweilen gelingt es, mit einer nicht allzu strengen 
Diat auszuls:ommen, z. B. 100 g Brot und sogar etwas Fleisch; bei anderen 
Fallen, welche dem Arzte viel Sorge bereiten, konnen wir selbst nach monate
langer Diat nicht iiber die scharfste Einschrankung hinausgehen. Aber auch 
unter diesen Umstanden erreichen wir, daB die Kranken unter dauernder Zu
fuhr geniigender Fettmengen. von Hyperglykamie frei bleiben und sich gesund 
fiihlen. Ihre Zukunft war aber vor der Insulinperiode traurig, nur urn den 
Preis der starksten (qualitativen) Entbehrungen konnten sie sich die Aufrecht
erhaltung ihres. Zustandes und damit auch ihr Leben erkaufen. Nicht immer 
waren sie geneigt, diesen Preis zu bezahlen, und dann bestand die Gefahr, daB 
sie friiher oder spater dem Koma entgegengehen wiirden. 

Ich will hier nicht bei einer naheren Schilderung der Ergebnisse, die ich 
mit diesem diatetischen Verfahren erreicht habe, verweilen; iiber die Verande
rungen der Blutzuckerwerte und der Ketose, nach der Menge der Acetonkorper 
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im Harne beurteilt, verweise ich auf oben. Schon friiher habe ich anderenorts 
in deutscher Sprache einzeIne Mitteilungen dariiber veroffentlicht (58 und 87); 
in dieser Arbeit habe ich auch die Ausfiihrung dieser diatetischen Behandlung 
auseinandergesetzt. Hier will ich mich damit begniigen, iiber die Veranderungen 
des Korpergewichts und der Toleranz fiir Kohlenhydrate wahrend dieser diateti
schen Behandlung in der Klinik zu berichten; dabei sind nur Falle der Pra
Insulinperiode beriicksichtigt. Die folgenden Angaben beziehen sich auf Falle, 
die in gewissen Jahren in der Klinik behandelt wurden und einen Blutzuckerwert 
von mindestens 240 mg-% anfanglich zeigten, und zwar auf samtliche Falle 
dieser Art, die ich in der Klinik in dieser betreffenden Zeit gesehen habe. 

Ta belle XIII. 

Ober die Veranderung des Korpergewiohts wahrend der Behandlung in der 
Klinik. Beriioksiohtigt sind alieFalie mit dem angegebenenBlutzuokerwerte, 

die wahrend der Jahre 1914-1921 behandelt wurden. 

Korpergewiohts- Anzah! der Korpergewiohts- Anzah! der Falle 
zunahme um Falle abnahme um 

hOchstens 1 kg 13 hOchstens 1 kg 6 (dabei einer mit 98 kg, 
1,1-3,0 kg 21· 1,1-3,0 kg 7 (darunter einer mH 88,5) 

ein anderer mit 74 kg) 
3,1-5,0 kg 20 3,1-5,0 kg 9 (einer mit 81 und zwei 

mit 73---74 kg) 
5,1-10,0 kg 24 5,1-10,3 kg 3 (einer mit 103, ein 

mehr als 10,0 kg 8 mehr als 10,0 kg 
I anderer mit 88 kg) 

Aus Tabelle XIII ergibt sich, daB trotz der qualitativ starken Einschran
kung der Diat die Mehrzahl der Patienten an Gewicht zugenommen hat, 
einige Falle sogar erheblich (vgl. auch die spatere Kasuistik der Komafalle 
S. 172). lch will zugeben, daB die Zunahme des Korpergewichts bei einigen 
dieser Falle vielleicht etwas gt'oBer als wiinschenswert gewesen ist. Wir konnen 
aber daraus sehen, daB man mit einer Diat der angegebenen Art dem Nah
rungsbediirfnis des Organismus gut Rechnung tragen kann. 

Unter Kohlenhydrattoleranz habe ich in der Tabelle XIV im alten Sinne den 
Wert von Kohlenhydraten verstanden, bei welchen keine Glykosurie aufgetreten 
ist. lch muB jedoch zugeben, daB es richtiger ware, diejenige Menge von Kohlen
hydraten, bei denen keine Hyperglykamie auf tritt, als Kohlenhydrattoleranz 
zu bezeichnen. 

Ferner ist zu bemerken, daB die Zunahme der Kohlenhydrattoleranz bei 
vielen Fallen zum Teil auf eine gleichzeitig vorgenommene Verminderung der 
N-Zufuhr (des N-Umsatzes) zu beziehen ist. lch gehe hier nicht naher auf diese 
Frage, die in meiner Monographie eingehend behandelt ist, ein. Ich bemerke 
nur, daB ich dort nachgewiesen habe, wie bei nicht wenigen dieser Falle die 
N-Zufuhr nicht-vermindert wurde, sondern etwa gleich blieb oder sogar ver
mehrt worden war. Bei diesen Fallen ist demnach wirklich eine vermehrte 
Leistungsfahigkeit des Organismus (des Pankreas) auf diese Weise 
festgestellt worden. 
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Tabelle XIV. 
ttber die Veranderungen, welche die Kohlenhydrattoleranz wahrend der 
Behandlung in der Klinik erfahren hat, unter Beriicksichtigung der FaIle 
mit einem Blutzuckerwerte von mindestens 240 mg. % , die in den Jahren 

1914-1922 behandelt wurden. 

Wert des 
Fehlende 

Kohlenhydrattoleranz beim Verlassen der Klinik Kohlenhydrat· 
Quotienten toleranz, so da/.l 

der Wert des 
DjN bei der 

>150 \ 120-150 I 90-120 I ~90\ 3<>;-60 \ 0-30 Quotienten DIN 
Aufnahme berechnet wer-

g gig I g den konnte 

>3 2 FaIle 5 FaIle 5 Fiille 10 FaIle 5 FaIle 3 FaIle 1 Fall 
<3 1 Fall 3 

" 
7 " 8 

" 
6 

" 4 " 1 
" 

Eine Kohlen-
hydrattole-
ranz von: 

0-30 g 3 FaIle 4 FaIle 10 FaIle 17 Falle 11 FaIle 9 FaIle 1 Fall 
30-60 g 4 

" 
3 

" 
2 

" 
6 

" 
5 

" 
1 Fall 1 

" >60 g 1 Fall 1 Fall 2 
" 

2 
" - - -

Summe: 111 FaIle [16 Falle 1 26 FaIle 1 43 Falle 1 27 FaIle 117 Falle I 4 FaIle 

Ich will die Besprechung der Frage der Ergebnisse, die mit dieser diii.teti
schen Behandlung erreicht wurden, nicht abschlieBen, ohne auch iiber das 
spatere Schicksal der Kranken etwas berichtet zu haben. Dabei beriicksichtige 
ich nur FaIle, die einmal einen Blutzuckerwert von mindestens 240 mg-% 
zeigten, d. h. ganz sicher schwere FaIle. 

Die letzte Nachuntersuchung dieses Materials ist, wie oben erwahnt, 
in der zweiten Ha.lfte des Jahres 1924 von meinem Kollegen Malmros (148) 
vorgenommen worden. Von 40 in der Klinik beobachteten Fallen, aus der 
Zeit Januar 1914 bis Juni 1917, waren jetzt nur noch 2 am Leben (also 8 bis 
9 Jahre nach dem Verlassen der KJinik); von 34 Fallen, aus der Zeit Juli 1917 
bis November 1920 waren noch 6 am Leben (der eine davon wurde allerdings 
spater mit Insulin behandelt). Davon zwei 5-6 Jahre, zwei 4-5 Jahre und 
zwei 3-4 Jahre nach dem Verlassen der KJinik. Unter 15 Fallen des Jahres 
1921 waren noch 5 am Leben (einer wurde spater mit Insulin behandelt), d. h. 
sie lebten noch 2-3 Jahre nach der Entlassung aus der KJinikl). 

Von 26 Fallen aus dem Jahre 1922 ist uns das Schicksal von 25 bekannt: 
7 lebten jetzt noch, davon 2 jetzt· mit Insulin behandelte FaIle. 5 sind einer 
anderenErkrankung als Diabetes erlegen. Fiir dasMaterilil aus den beiden letzten 
Jahren haben wir noch keine entsprechende Nachuntersuchung durchgefiihrt. 

Dabei ware allerdings daran zu erinnern, daB ein Vergleich des Materials 
aus der Zeit vor und nach der Verwendung des Insulin unberechtigt ist (diese 
setzte im Mai 1923 hier ein). Um d1e vorstehenden Zahlen richtig zu bewerten, 
ware noch zu erwahnen, daB im ganzen 23 an anderer Erkrankung als Diabetes 
gestorbene FaIle hier einbezogen sind. Die angefiihrten Zahlen lehren jeden
falls, wie furchtbar die Prognose fUr FaIle mit so hohem Blutzuckerwert in der 
Zeit vor dem Insulin war. 

1) Da die Nachuntersuchung in der zweiten Halfte des Jahres 1924 ausgefiihrt wurde, 
wird die betreffende Zeib hier durchschnittlich 3 Jahre oder eher etwas mehr. 
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Berichte anderer Autoren iiber mein diiitetisches Verfahren. 
leh fiihre ansehlieBend einige .xuBerungen aus der Literatur von Autoren 

an, die sieh meiner Auffassung hinsiehtlieh des diatetisehen Verfahrens beim 
sehweren Diabetes mehr oder weniger vollstandig ansehlieBen. 

Zuerst erwahne ich Maignon (154-156), der schon lange mit der Frage der Kost 
beim Diabetes sich beschiiltigt hat. Er konnte zuerst an einem Falle von spontanem Diabetes 
bili ein'lm Hund nachweisen, wie eine vorwiegende Fettnahrung sehr giinstigen EinfluB 
auf die Erkrankung ausiibte und fand diese Erfahrungen spater, bei Anwendung auf den 
menschlichen Diabetes bestatigt [vgl. auch die Arbeit seines Schiilers Vallerix (157)]. 

Beim KongreB in Wiesbaden im Jahre 1922 "bestatigt" Friedrich von Miiller (158) 
in der Diskussion nach einer Mitteilung von mir "auf Grund der Erfahrungen in seiner 
Klinik die Angaben Petrens iiber die ZweckmaBigkeit einer weitgehenden Beschrankung 
der EiweiBnahrung bei schweren Diabetikern und drohendem Coma". 

ABmann (159) hat ein diatetisches Verfahren verwandt, das dem meinigen ganz ahn
lich ist. Er geht mit der N-Einschrankung sehr weit, so daB er N-Werte im Ham von 2-3 g 
beobachtet hat. 

Krehl und Megger (193) haben (unabMngig von mir) beobachtet, wie die Ketose 
durch N-Einschrankung gut bekampft werden kann. Sie haben Fleisch, Eier und eventuell 
auch Milch aus dar Kost gestrichen; sie geben eine Diat an mit 100 g Fett, 500 g Gemiise 
und EiweiB in einer- Menge von 0,3 bis 0,9 g pro Korpergewicht. 

Aus der Klinik Volhards berichtet Grote (160) in diesem Jahre, daB er "unter etwa 
20 bis heute nach Petr en behandelten Kranken noch kein auf die Behandlung zuriick
zufiihrendes Koma gesehen hat, aber deutlich prakomatose. Kranke konnen ersichtlich 
vor dem eigentlichen Koma bewahrt bleiben durch die Erreichung des N-Minimums, und 
dies gelingt am sichersten durch die Fettnahrung". 

Aus der Klinik von Utrecht haben v. d. Bergh und Henkelow (161) mitgeteilt, wie 
sie bei Fallen von schwerem Diabetes eine Verbesserung der "aktiven Symptome" der 
Erkrankung (der Glykosurie und der Ketose) durch Verwendung der von mir oben an
gegebenen diatetischen Richtlinien erreichten; sie hatten friiher dies mit anderer Diat 
ohne Erfolg versucht. 

In Amerika sind seit einigen Jahren Newburgh und Marsh (162-163) fur die Ver
wendbarkeit von Fett bei schwerem Diabetes in groBerer Menge entschieden eingetreten. In 
der ersten dieser Arbeiten (162) sprechen sie sich dahin aus, daB man zuerst 90 g Fett, 
spater mehr bis zu 140-170 (je nach der KorpergroBe) geben solle. Dabei ist allerdings 
noch zu bemerken, daB dieseAutoren mit einer gewissen Unterernahrung, etwa 900 Calorien, 
anfangen, bis die Kranken zuckerfrei geworden sind, spater geben sieeine annahernd ge
niigende Calorienzufuhr. In einer neueren Arl>eit (163) haben beida Autoren auch dem 
Studium des Blutzuckers bei dieser Diat ihre Aufmerksamkeit gewidmet. Spater (164) 
sind sie auch zu groBeren Fettmengen, zuweilen bis zu 250 g gegangen. Sie betonen die 
Bedeutung eines moglichst niedrigen N-Umsatzes; dies zu erreichen 1st aber nur bei ge
niigender Calorienzufuhr moglich. Ich kann ihnen hier in jeder Hinsicht folgen, nur muB 
ich nach meiner Erfahrung (139, 87 und 166) bestimmt damn festhalten, daB. man zur 
Erreichung des N-Gleichgewichts mi~ weit geringeren N-Mengen als den von Newburgh, 
March und Hally gegebenen (164) (0,66 g EiweiB pro Kilogramm Korpergewicht) aus
kommen kann. 

Aus meinen Beobachtungen geht hervor, daB ich schon bei einer EiweiBzufuhr von 
0,25 g pro Kilogramm Korpergewicht oder bei noch etwas geringerem Werte N-Gleich
gewicht habe eintreten sehen. 

Ferner ware hier nochmals die Mitteilung von Wilder, Boothby und Beeler (110) 
zu erwahnen. Die Gefahr eines Koma hei einem sehr schweren Diabetes mit hoher EiweiB
nahrung verschwand erst durch starke Einschrankung der N-Zufuhr, dabei war die Toleranz 
Fett gegeniiber gut. 

Auch die schon zitierte Arbeit von Ladd und Palmer (112) gebOrt hierher, da <pese 
fiir Darreichung groBerer Fettmengen als den in wem Lande jetzt gebrauchlichen ein
treten. In diesem Zusamihenhange ware ferner Shaffer (108) zu zitieren, der in seiner 
letzten Arbeit die Wichtigkeit einer geniigenden Einschrankung der N-Zufuhr betont. . 
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In starkstem Gegensatz zu allen diesen Beobachtungen steht die Ansicht 
von Allen (129, 168), der mit Grunden jeder Art die Schadlichkeit der Fett
zufuhr klar zu mach en sucht. Ich will mich hier in keine langere Diskussion 
damber einlassen, sondern begnuge mich mit der Bemerkung, daB man bei 
dem Allenschen diatetischen Verfahren beim Diabetes sehr an die Moglichkeit 
zu denken hat, daB der Organismus durch die lange und erhebliche Unterernah
rung seine Fahigkeit, Fett zu vertragen, verloren hat. Allen konnte man 
seine Erfahrung bei Epilepsie entgegenhalten. Er (169) (mit seinen Mitarbeitern) 
hat bei El'ilepsie eine bestimmte Diat verwendet, sie geben dabei bis zu 580 g 
Fett bei einer Kohlenhydratzufuhr von nur 3,7 g und einer EiweiBzufuhr von 
nur 21,6 g; dabei sahen sie im allgemeinen keine Acidose eintreten. Es liegen 
keine Grunde vor, die fUr eine Sonderstellung des epileptischen Organismus 
dieser Art der Ernahrung gegeniiber sprechen konnten. 

1m ganzen muB ich daran festhalten, daB, wie mit mir eine Reihe anderer 
Autoren iibereinstimmend festgestellt haben, auch der schwere Diabetesfall 
Fett in einer fiir das Calorienbediirfnis geniigenden Menge aufnehmen und 
umsetzen kann, wenn die EiweiBmenge der Nahrung gleichzeitig geniigend 
eingeschrankt wird. 

Das diatetische Verfahren, das Allen zu verschiedenen Zeiten angewandt 
hat, kann wohl als Beispiel der Wirkungsweise von fast ausschlieBlicher Zufuhr 
von Kohlenhydrat oder fast ausschlieBlicher Zufuhr von EiweiB dienen, und 
er kann infolgedessen iiber seine Erfahrung damit berichten. Eine Ernahrung 
mit reichlicher Zufuhr von Fett und gleichzeitiger starker EiweiBeinschrankung, 
iiber deren Erfolg so viele und eindeutige Berichte jetzt vorliegen, hat Allen -
und das muB betont werden - bei seinen verschiedenen diatetischen Behand. 
lungsverfahren schwerer Diabetiker niemals probiert; er hat deshalb dariiber 
auch keine eigene Erfahrung erwerben konnen. 

In diesem Zusammenhange sei gesagt, daB man sich ein endgiiltiges Urteil 
iiber die diatetische Behandlung beim schweren Diabetes nut unter Bemck
sichtigung auch der Insulinbehandlung bilden kann. Zwar muB ich denjenigen 
Autoren vollig zustimmen, die wie Campbell (131) und viele andere [Allen 
(170), Gray (171), Blum und Schwab (172), Joslin (173 und 174), New· 
burgh (175), Williams (176)] behaupten, unsereAufgabe musse sein, zu ver· 
suchen, an denselben Forderungenin bezug auf die Diateinschrankung festzu· 
halten, wie wir sie in der Zeit vor dem Insulin aufgestellt hatten. GewiB ware 
dies zu wiinschen, aus psychologischen Griinden sehen wir uns jedoch oft ge. 
notigt, nach einer gewissen Zeit mehr oder wenigyr von unseren Einschran
kungen abzugehen. Ich glaube, daB es von Wichtigkeit ist, sich klar zu machen, 
welche Diat die fiir den Fall am meisten geeignete ist, um die Erscheinungen 
der Stoffwechselstorungen zu verringern. Dieser Forderung sind wir nicht 
untreu geworden, auch wenn wir aus psychologischen Griinden nach einer 
gewissen Zeit in den urspriinglichen Einschrankungen mehr oder weniger nacho 
geben miissen. 

In neuerer Zeit hat man die Aufmerksamkeit der Verwendung von Fett
arten mit Fettsauren von ungerader C-Atomzahl zugelenkt. Man ist dabei 
von der Betrachtungsweise Knoops (70 und 204) ausgegangen, wonach die 
Fettsauren immer so abgebaut werden, daB zunachst die um 2 Atome armere 
homologe Saure entsteht, so daB die Entstehung der Oxybuttersaure nur aus 
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Fettsauren mit gerader C-Atomzahl erkliirt werden kann. Nachdem es Kahn 
(205) gelungen war, ein Fett mit ungerader C-Atomzahl (Intarvin) in geniigender 
Menge darzustellen, hat man Versuchedamit vorgenommen. 

Lundin (206) hat bei Gesunden Intarvin versucht und dabei gefunden, 
daB durch viel Intarvin und wenig Kohlenhydrate Acidosis hervorgerufen wird. 
Er meint aber, es handelte sich um andere Sauren als die sonst bei Ketose vor· 
kommenden. Beim Diabetes hat Modern (207) entsprechende Versuche vor. 
genommen und ermittelt, daB Intarvin wie andere Fettarten Kohlenhydrate 
erfordert, sonst entstehe Acidose (auch dieser Autor kommt zu dem Ergebnis, 
es wiirde sich dabei um andere Sauren als diejenige der Ketosegruppe handeln). 
Ebenso wiirde Intarvin in demselben MaBe als andere Fettarten fUr seine Ver
brennung Insulin fordern. 

III. Die Behandlung mit Insulin. 
a) Indikationsstellung. 

Auf die Frage, wann Insulin indiziert - ist, konnen wir eine ziemlich be
stimmte Antwort geben. Erstens niimlich - und hierin stimmen alle Autoren 
iiberein - wenn Gefahr im Verzug ist, sei es durch Koma oder als Folge einer 
komplizierenden Erkrankung, d. h. einec Infektion irgendwelcher Art. In der 
zweiten Indikationsstellung zur Behandlung mit Insulin, dann namlich, wenn 
unmittelbare Gefahr nicht vorhanden ist, gehen die Auffassungen auseinander: 
Ich meine, daB wir es hier immer zuerst mit den - wenn notig - auch starksten 
Diateinschrankungen versuchen und dann erst, wenn wir auf diesem Wege 
der Erscheinungen der Stoffwechselstorung, d. h. der Hyperglykamie und 
Ketose nicht Herr werden konnen, mit Insulin behandeln sollten. 1m Sinne 
dieser Uberzeugung leite ich stets die Behandlung meiner Kranken: Ich ver· 
suche es zuerst entweder mit Einschl'ankung nur der Kohlenhydrate und erst 
spater, wenn notig, beschranke ich auch das EiweiB; Ofters, wenn Griinde 
dafiir sprechen, werden schon von vornherein Kohlenhydrate und EiweiB ein
geschrankt. Bei dieser Diat suche ich erforderlichenfalls solange wie nur mog
lich zu bleiben. Wenn dabei die Erscheinungen der Stoffwechselstorung nicht 
zuriickgehen, ist zweifellos Insulin indiziert. Auf die praktisch wichtige Frage, 
wann wir den Versuch, mit nur diatetischer Behandlung der Krankheitserschei
nungen Herr zu werden, als miBlungen ansehen miissen, kann man natiirlich keine 
bestimmte Antwort geben; ihre Beantwortung ist Sache personlichen Urteils. 

Vor einer ebenso schweren Entscheidung stehen wir, wenn wir durch die 
starksten Diateinschrankungen zwar die unmittelbaren Krankheitserschei
nungen zurUckgehen sehen, aber keine Steigerung der Toleranz fiir EiweiB 
und Kohlenhydrat spater erreichen. Jedesmal stehen wir vor derselben Frage: 
Wie lange konnen wir den Kranken unter so scharfen Diateinschrankungen 
halten? Hier kann man eine bestimmte Antwort nicht geben, sondern die 
psychologischen Faktoren werden entscheidend sein. Solange der Kranke die 
starke Einschrankung der Kohlenhydrate und des EiweiBes nicht miide wird, 
tut man gut daran festzuhalten, entweder in der Hoffnung, ihn dadurch von 
der Hyperglykamie frei zu bekommen, oder in dem Bestreben, einen normal 
gewordenen Wert des Blutzuckers zu bewahren. 1st die Toleranz fiir Kohlen
hydrat und EiweiB nicht gestiegen und der Kranke der Diiit leid, mussen wir 



Zur Behandlung schwerer Diabetesfalie. 161 

uns dazu entschlieBen, Insulin zu geben. Rein prinzipieilliegt demnach meines 
Erachtens der Weg klar vorgezeichnet; bei praktischer Durchfiihrung des 
Prinzips begegnen wir aber Imponderabilien, namlich den psychischen Faktoren. 

Wie aus dieser Darstellung ersichtlich ist, kann ich es nicht als richtigan
erkennen, Insulin zu geben, ohne vorher scharfe diatetische MaBnahmen ver
sucht zu haben. Hierbei kann ich mich auch auf das Urteil samtlicher oben 
(S. 159) zitierter Autoren stiitzen, die sich ebenfalls dahin auBern, daB sie den 
Grundsatz gutheiBen, mit Insulin an denselben Forderungen festzuhalten wie 
friiher ohne Insulin. 

Wenn im folgenden von Insulin, das in der KIinik zu Lund benutzt wurde, 
die Rede ist, wird immer mit den "nordischen Einheiten" (auch Leo-Einheit 
genannt) gerechnet; sie entsprechen 3 oder eher 4 "klinischen" Einheiten. 

b) Dosierung des Insulins. 
Einige Autoren haben versucht, die Dosis des Insulins nach Menge des 

ausgeschiedenen Harnzuckers zu bestimmen, so Banting, Ca m p b e 11 und 
Fletcher (111), welche die Einheit von Insulin (klinische Einheit) als "equiva
lent to 1-1,2 gm of glucose" betrachten. Einen ahnlichen Weg ist Sansum 
mit seinen Mitarbeitern (177) gegangen, indem sie versuchen, "the sugarburning 
power" des Insulins zu bestimmen. In gleichem Sinne sprechen sich auch 
Best und Campbell (178) aus. 

Diesen Versuchen, das Glykoseaquivalent des Insulins zu bestimmen, kann 
ich keinen entscheidenden Wert zuerkennen 1). 

Erstens hatten meine Patienten meistens oder wenigstens oft keine Glykos
urie, wenn mit Insulingeben begonnen wurde. Aber auch sonst halte ich es 

I} Erst nach der Niederschrift dieser Arbeit konnte ich folgende Beobachtung machen: 
(N r. 283, 1925/129). Bei einer 65 Jahre alten, am 3. J anuar 1925 in die Klinik aufgenommenen 
Frau war der Diabetes vor 13 Jahren zufalligerweise entdeckt, spater starke Erscheinungen 
von Diabetes, im letzten Jahre Insulinbehandlung; bei der Patientin bestand ferner aus
gesprochene Dementia senilis. Der Zustand der Kranken war elend, die Prognose auch 
quoad durationem vitae ganz schlecht. Die Patientin hat drauBen freie Diat (auBer Zucker) 
bekommen. 

Zufuhr von 
Amim N Datum Blutzucker mg-% Harne KoWen- lnsulin-Einheiten (Leo) Fett hydrat 

g g g g 

Januar 8,00 vorm.1 2,30 nachm. 
I 

8,00 vorm. 6,30 nachm. 

I 
4. 245 250 0,2% 0,3 8,9 4,7 5 7 
5. 220 210 0,16 0,3 11,7 6,1 6 8 
6. 210 240 0,18 0,3 9,4 

I 

5,8 7 10 
7. 200 130 _2) 0,9 38 14 8 10 
8. 270 220 0,21 1,4 45 16 8 10 

, 

lch werde bei der Besprechung dieses Falles nicht lange verweilen, mochte aber 
hervorheben, wie das Glykoseaquivalent des lnsulins, das daraus zu berechnen ware, 
einen auBerordentlich kleinen Wert bekommen wiirde: es scheint mir klar, daB dies auf 
den EinfluB gewisser individueller Faktoren bezogen werden muB. 

2} Bestimmung durch Verlust nicht ausgefiihrt. 

Ergebnisse d. inn. Med. 28. 11 
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fiirverlorene Miihe, die Insulinmenge a priori zu berechnen. Wir konnen nam
lich die Faktoren, die fUr die erforderliche Menge von Insulin bestimmend sind, 
nur zum Teil in Anschlag bringen: meines Erachtens bleiben aber dabei immer 
unberechenbare individuelle Faktoren auBer acht. Das Endergebnis aller solcher 
Uberlegungen wird infolgedessen immer sein, daB man die erforderliche Menge 
von Insulin bei jedem FaIle empirisch ausprobieren muB. 

In ahnlichem Sinne hat auch eine Reihe anderer Autoren sich ausgesprochen. 
Sherill (179) kommt zum SchluB, daB "there is no constant scale of insulin 
dosage for assimilation" einer gewissen Menge von Kohlenhydraten. Die Un
moglichkeit, die Insulindosis zu berechnen, wird auch von Allen (168 und 170) 
energisch hervorgehoben. Auch Minkowski (180) auBert sich: "Das sogenannte 
KQhlenhydrataquivalent einer Insulineinheit in Rechnung zu setzen, hat wenig 

25 

22 [\ 
\ 
\ 
\ 

\ 

\ 

2 

, 
r, 

......... ......... ~ 
-~ 

Zweck, denn dies Aquivalent wechselt 
nicht nur nach der verschiedenen In
dividualitat der Patienten, sondern 
auch bei denselben Patienten unter 
verschiedenen Bedingungen." 

Bei der Wahl der Dosis von In
sulin ist folgender Umstand immer 
zu berucksichtigen: Die Wirkung 
des Insulins pro Einheit ist 
nicht unabhangig von der Ge
samtmenge des zugefiihrten In
sulins. 

Als Beispiel mogen Versuche von 
Allan (181) aus Toronto dienen, der 
bei Hunden nach Pankreasexstirpation 
fand, daB die GroBe des Glykoseaqui
valents des Insulins desto geringer 

o wird, je groBer die verabreichte Insuo • 8 Q • m H U Q • W 
Einhei~n von Insulin lindosis war. Anderseits wurde bei 

Abb. 3. Glubos -Xquivalent; fur Hund 1 
durch Punkten, fur Hund 2 mit Kreuzen 

wiedergege ben. 

konstanter Insulindosis das Glykose
aquivalent innerhalb gewisser Grenzen 
groBer, wenn die Kohlenhydratzufuhr 
gesteigert wurde. 

Die Beziehung zwischen Glykoseaquivalent und der Insulindosis auf Grund 
dieser Untersuchungen geht aus der folgenden Kurve hervor, die sich in der 
Arbeit von Allan findet (s. Abb. 3). 

In diesem Zusammenhange scheinen mir auch die Versuche von Ahlgren 
und Brahme aus dem hiesigen physiologischen Institute von Interesse zu 
sein. Ahlgren (182-184) hat, unter Verwendung der Methylenblaumethode 
von Thunberg (185-186), Versuche am Gewebe von normalen Tieren (Kanin
chen, Meerschweinchen, Hund, Frosch) und solchen nach Pankreasexstirpation 
(Hund und Frosch) ausgefiihrt. Er ist zu folgenden Ergebnissen gekommen: 
Insulin steigert die Intensitat der Oxydation, diese Wirkung des Insulins tritt 
aber nur beim Vorhandensein von Zucker ein; Insulin kann andernfalls auch 
toxisch wirken. Beim Froschgewebe hat er die optimale Konzentration [mit 
einem Praparate, wo das Gewicht der Einheit (Leo) 0,3 mgm ist] bei 10-13 
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gefunden, die untere Schwelle der Wirkung bei 10-15• Stieg die Konzentration 
aber auf 10-6•5, tritt Hemmung ein. 

Brahme (187) hat Versuche mit Muskelgewebe vom Frosche mit dem 
Mikrorespirometer von Thunberg (188) ausgefUhrt. Er hat gefunden, daB 
Insulin den Gasaustausch steigert und daB dabei der Wert des R.-Qu. 1 be
wahrt wird. Er schlieBt daraus, daB entweder Glucose oder ihre Spaltungs
produkte (wobei besonders an Milchsaure zu denken ist) oxydiert wurden. 
Die optimale Wirkung hat er bei einer Konzentration von 10-7 bekommen, 
bei 10-9 eben noch eine Wirkung, bei 10-5 gar keine; bei 10-4 trat Hemmung ein. 

Die Methodik dieser beiden Autoren ist nicht identisch, wodurch die Ver
schiedenheit der absoluten Werte der Konzentration geniigend erklart wird; 
gemeinsam ist aber, daB eine gewisse Konzentration sich als die optimale heraus
gestellt hat, so daB bei starkerer Konzentration geringere oder gar keine Wirkung 
eintrat. 

In der Frage der Dosierung des Insulins stelle ich mich ganz' entschieden 
auf den Standpunkt, daB man mit moglichst kleinen Mengen von Insulin an
fangen soil. Die hier zitierten Arbeiten von Allan, von Ahlgren und Brahme 
sprechen entschieden fUr die Richtigkeit dieses Standpunktes. 

Ioh fange im allgemeinen mit 1 Einheit an, und zwar einer Leo-Einheit, 
welche 3 oder 4 der jetzt in Amerika gebrauchlichen sog. klinischen Einheiten 
entspricht - ausgenommen Komafalle oder Kranke mit Infektionen. Bei 
diesen muB man bekanntlich oft sofort viel groBere Dosen anwenden. Gibt 
man aber nicht gleich zu Beginn der Behandlung Insulin, sondern erst nach 
einer gewissen Beobachtungszeit, weil der Kranke seine Hyperglykamie behielt 
oder aber keine Zulagen zur Diat vertragen konnte, ohne daB. die bereits ver: 
schwundene Hyperglykamie wieder auftrat, fange ich zuna.chst mit nur 1 Ein
heit an (nicht selten aber auch mit nur 1/2 Einheit) und steige mit Insulin 
nur in dem MaBe, als sich dies notig erweist, d. h. ich probiere fiir jeden Fall 
rein empirisch die erforderliche Dosis' aus. 

In diesen Zusammenhang gehort auch die Beobachtung, daB ich seinerzeit 
bei Versuchen mit ganz kleinen Insulindosen noch mit einer Menge von nur 
1/5 Leo-Einheit eine deutliche blutzuckerherabsetzende Wirkung erreichte; sie 
fehlte bei Verwendung von 1/10" [Einige dieser Beobachtungen wurden zum 
Teil auch angegebenen Orts veroffentlicht (58)]. Aus der Literatur kenne ich 
entsprechende Versuche nur von Allen und Sherill (208), die mit 1/3 Einheit 
(es scheint sich hier tatsachlich um die kleinere sog. klinische Einheit zu 
handeln) eine Wirkung auf den Verlauf der Blutzuckerkurve erreicht haben. 

Schon hier will ich erwahnen, daB ich nur selten ohne Koma oder kompli
zierende Infektion hohere Dosen als 20 (Leo-) Einheiten pro die gegeben habe, 
namlich wenige Male Mengen zwischen 20 und 30 Leo-Einheiten 1). 

Oft habe ich den Eindruck gewonnen, daB bei Insulindosen von mehr als 
von wenigen Einheiten die Wirkung anders verlief, so daB die Dosis jetzt in 
erheblichem MaBe vermehrt werden muB. Man stellt sich die Frage, ob eine 
solche Beobachtung mit den oben zitierten Versuchsergebnissen einerseits von 
Allan, anderseits von Ahlgren (182-184) und Brahme (187) in irgendeiner 
Weise in Zusammenhang gebracht werden kann. 

1) .Anm. bei der Korrektur. Jetzt (Juli 1925) muB ichindes zugeben, daB ich beizwei 
(poliklinischen) Fallen mich genotigt gesehen habe, liber 30 Leo-Einheiten hinaus zu gehen. 

11* 
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J oslin, Gray und Rott (189) haben sich in ganz ahnlicher Weise wie ich 
ausgesprochen, namlich daB man mit nur einer klinischen Einheit 1-3 mal 
taglich anfangen solI. Allen (168) tritt dafiir ein, daB man die Diat so wahlen 
solI, daB man moglichst wenig Insulin notig hat. Auch v. Noorden und Isaac 
(190) heben hervor, daB man nur moglichst kleine Insulindosen brauchen solI. 

Ich habe bisher von der anzuwendenden Insulindosis gesprochen. Man 
wird vielleicht einwenden, es ware richtiger, zuerst die Frage zu behandeln, 
was wir als das nachste Ziel der Insulinbehandlung zu betrachten haben. 
Seinerzeit habe ich den Standpunkt eingenommen, daB das Ziel darin bestande, 
den Blutzucker nachmittags auf normalen Wert zu bringen. 

Die Insulinbehandlung laBt sich oft in der Weise durchfiihren, daB man 
zwar abends normalen Blutzuckerwert hat, morgens aber konstant eine erheb
liche Hyperglykamie. Wenn wir nur eine Einspritzung pro Tag (und zwar 
morgens) machen, konnen wir leicht dahin gelangen. 

Allmahlich bin ich davon abgeJmmmen, dies als geniigendes Ziel der Insulin
behandlung zu betrachten, sondern wir miissen, wenn irgendwie moglich, das 
Ziel hoher stecken und auch den Blutzuckerwert morgens niichtern herunter
bringen. GewiB ist es zunachst unsicher, in welchem MaBe dies uns gelingen wird. 

Nach meiner Erfahrung der letzten Zeit gelingt es wohl bei der Mehrzahl 
der FaIle dahin zu kommen, daB auch der niichterne Blutzuckerwert durch 
die Insulinbehandlung ungefahr normal wird - aber nicht immer. 

Bei vielen Fallen sind wir indestatsachlich noch weiter gekommen. Es ist 
uns namlich sehr oft gelungen, einen wahrend der Insulinbehandlung normal 
gewordenen Blutzuckerwert auch spater - nach Aussetzen mit Insulin -
zu erhalten, und zwar auch dann noch, wenn die Diat erweitert wurde. 

Mein Material, an dem sich dies zeigen laBt, ist jetzt ziemlich groB. In einer 
Arbeit (58), die sich noch im Drucke befindet, finden sich mehrere Beispiele 
dafiir, ebenso unter meinen Komafallen aus der Insulinepoche, iiber welche 
ich weiter unten berichten werde. . 

Indessen werden uns gerade hier die Grenzen unseres Konnens deutlich. Die 
Erfahrung mit unseren insulinbehandeltenFaIlen umfaBtjetzt einen groBerenZeit
raum, es ist uns allmahlich gelungen, durch bestimmte organisatorische MaBnahmen 
das Schicksal unserer schweren Diabetesfalle auch nach der klinischen Beobachtung 
zu verfolgen. Dabei haben wir sehen miissen, daB oft das Normalbleiben des Blut
zuckerwertes nicht von Dauer war, sondern daB nach einer gewissen Zeit Hyper
glykamie wieder eintrat; sei es nach ein paar oder mehreren Monaten oder viel
leicht noch spater; wir waren dann genotigt, mit Insulin wieder anzufangen. 

Wenn wir uns den Literaturangaben iiber die Insulinbehandlung zuwenden, 
finden wir nur sparliche Angaben iiber FaIle, bei denen man mit der Insulin
behandlung hat aufhoren konnen. 

Hier ware zuerst die folgende Mitteilung von Banting, Camp bell und Fletcher (Ill) 
zu erwahnen: "It appears that a proportion of patients do regain a measure of increased 
power of carbohydrate utilisation under insulin therapy. Increases in total glucose tolerance 
as much as 20-30 g have several times been observed. This increase in carbohydrate 
utilisation pow:e,r appears to persist as long as excessive demands are not made on the islet 
tissue of the pancre!\Jl by excessively high diet or high blood sugar levels. In other patients 
it may be stated, that no increase in carbohydrate tolerance has been obtained". 

Auch Marsh (209) gibt an, daB wahrend des Gebrauches von Insulin die Toleranz 
(fiir Kohlenhydrate) steigen kann: es scheint aber, als ob er dies Verhalten vor allem auf 
"removal of the infection" bezieht. 
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In einer anderen Arbeit erwahnen Banting und Campbell (210), daB unter 10 von 
ihnen behandeltenKomafallen der eine jetzt aglykosurisch war und kein Insulin gebrauchte. 
Campbell (211) berichtet in noch einer Arbeit [die trotz des angegebenen Datums spater 
als (210) abgefaBt sein muB], daB unter 14 von ihm beobachteten Komafallen (sicher zum 
Teil FaIle der schon zitierten Arbeit 210) "some without insulin" sich am Leben befinden. 

Joslin (173) gibt an, daB es nur in wenigen Fallen mit Insulin "can be discontinued". 
Von Falta (212) wird berichtet, daB man zuweilen mit Insulin aufhoren kann und der 

Kranke trotzdem zucker- und ketosefrei verbleibt .. 
Woodyatt (191) erwahnt, daB er einige Male Insulin absetzen konnte, aber nur mit 

den Worten: "after desugarisation the insulin has been withdrawn gradually or abruptly 
without return of glycosuria". Mc Cann, Hansson und Dodd (192) berichten, daB sie 
zweimal FaIle ohne Insulin zuckerfrei gesehen haben, einmal fiir 3 Wochen, ein anderes Mal 
fiir 2 Monate. Isaac (151) gibt an, daB man bei weniger schweren Fallen sich damit be
gniigen kann, Insulin intermittierend zu geben. 

Hinsichtlich der Zahl der Einspritzungen pro Tag, die am besten 
anzuwenden ist, bin ich anfanglich wechselnd vorgegangen. Seit einer ziemlich 
langen Zeit gebe ich indessen in der Regel zwei Einspritzungen pro Tag, 
die erste morgens unmittelbar vor dem Friihstiick, die zweite vor dem Abend
essen zwischen 6 und 7 Uhr. Bei samtlichen Kranken werden zwei Blut
zucker besti mm ungen taglich a usgefiihrt, die eine morgens niichtern eben 
vor der ersten Insulinabgabe, die andere etwa 2,30 Uhr nachmittags, d. h. 
ein paar Stunden nach dem Mittagessen. Diese Bestimmungen sind dann fertig, 
wenn die Dosis der Insulininjektionen nachmittags yom Arzte bestimmt wird. 
Ich betrachte es als einen sehr groBen Vorteil, daB der Arzt abends, ehe 
die zweite Insulindosis bestimmt wird, die Wirkung des yom Morgen durch 
das Ergebnis dieser beiden Blutzuckerbestimmungen beurteilen kann. Friiher 
habe ich nur eine Injektion von Insulin versucht, die Methode aber ganz ver
lassen. 

Wenn auch der Gebrauch von 2 Injektionen die Regel darstellt, gebe ich 
(wenn auch nur selten) bei einigen Fallen mehrmals Insulin, so in Komafallen 
und bei komplizierenden Infektionen, aber auch sonst, wenn es sich zeigt, daB 
die Hyperglykamie durch zwei Einspritzungen am Tage nicht herabgeht. Ich 
ordne dann entweder eine dritte Injektion vor dem Mittagessen oder nachts 
an bei gewissen Fallen, aber nur im Koma beide Injektionen (mittags und 
nachts). 

Die Ansicht der Autoren iiber die Zahl der zu verabfolgenden Injektionen 
ist verschieden. Wilder, Boothby und seine Mitarbeiter (194) haben vor
geschlagen, nur eine Injektion pro Tag zu geben: "Maximal results seem to 
be obtained from a given daily dose with a single injection of the entire amount • 
about 30 minutes before breakfast". Joslin (130) scblagt 3 Einspritzungen 
vor, eine vor jeder Mahlzeit. In demselben Sinne auBert sich auch Isaac (151); 
Holst und Hatlehol (201) wieder geben 2 Injektionen pro Tag (eine morgens 
und eine 6 Uhrnachmittags) als die Regel an. Blum und Schwa b (172) schlagen 
2 Injektionen als Normalgabe vor, 3 nur bei sehr schweren Fallen; sie ver
treten denselben Standpunkt wie ich. Ich gebe zwar, wie aus dem oben Ge
sagten hervorgeht, zu, daB 3 Injektionen pro Tag indiziert sein konnen, muG 
aber betonen, daB man bei zweimaligen Blutzuckerbestimmungen am Tage 
in der Mehrzabl der Falle mit zwei Injektionen pro Tag auskommt. Ich mochte 
behaupten, daB ich seit systematischer Durchfiihrung dieses Verfahrens viel 
ofter als anfanglich einen etwa normalen, niichternen Blutzuckerwert erziele. 
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Andere beachtenswerte Punkte. bei der Insulinbehandlung. 
Es ist daran festzuhalten, daB man bei normal gewordenem Blutzuckerwert 

immer versuchen solI, die Insulindosis allmahlich zu vermindern und womog. 
lich das Insulin ganz fortzulassen. Oft wird dies gelingen; oft wird die Hyper. 
glykamie nach bestimmter Verminderung der Dosis zurUckkehren; dann bleibt 
nichts anderes ubrig, als beim Insulin zu bleiben, bzw. die Dosis wieder etwas 
zu erhohen. 

Die Hungertage verwende ich wahrend der Insulinbehandlung in etwa 
derselben Weise wie sonst; d. h. ich gebe in der Regel einen Hungertag pro 
Woche (oder auch reine Buttertage). Es solI nicht bestritten werden, daB die 
Einschaltung von Hungertagen gewisse Schwierigkeiten darbieten kann. Es 
ist namlich dabeisehr schwierig, die richtige Insulindosis zu wahlen. Bei gleich. 
bleibender Diat - Kostanderungen nehme ich bei der Insulinbehandlung wie 
sonst nur sehr langsam und allmahlich vor - gibt die tagliche zweimalige 
Bestimmung des Blutzuckerwertes einen guten Fingerzeig fiir die Hohe der 
zu verordnenden taglichen Insulindosis. Ganz anders am Hungertage; hier 
geht man beim Bestimmen der Dosis im dunkeln, wo man sonst klar sah. 

Auf die Frage, was die Hungertage wahrend der Insulinbehandlung nutzen, 
:k.ann man eine allgemeingiiltige Antwort nicht geben. Wenn es sich um FaIle 
handelt mit normal gewordenem Blutzuckerwerte und wir also daran denken, 
die Insulindosis zu vermindern, konnen die Hungertage uns sehr gute Dienste 
tun; ich zweifle gar nicht daran, daB ich nur deshalb das Insulin so oft habe ganz 
absetzen konnen, weil ich zur gegebenen Zeit Hungertage einschob. An diesen 
konnen die Verhaltnisse so liegen, daB man Insulin geben kann oder nicht. 

Die Hoffnung auf den Nutzen der Hungertage ist bei Fallen, die nur geringe 
Dosen Insulin brauchen, groBer als bei Fallen mit groBen Insulindosen (15 oder 
20 Einheiten). Bei diesen wird es viel unsicherer, was man mit Hungertagen 
erreichen kann. Die Wahl der Insulindosis wird hier besonders schwierig und 
geschieht mehr blindlings. Unsere Hoffnung bleibt ja immer, mit Hungertagen 
zu erreichen, daB die Insulindosis nicht mehr gesteigert zu werden braucht, 
eventuell dadurch verringert werden konnte. 

AbschlieBend kann ich nur sagen: je groBer die Insulindosis, um so un· 
sicherer sind die Aussichten, mit Hungertagen eine derartige Wirkung zu er· 
reichen. 

Dber die bei der Insulinbehandlung zu wahlende Diat ist schon 
oben (S. 60) das Grundsatzliche gesagt. Solange Erscheinungen der Stoff· 
wechselstorung noch vorhanden sind, besonders die Hyperglykamie, sollen wir 
wenn moglich an den starksten Diateinschrankungen festhalten, d. h. nicht 
nur die Kohlenhydrate, sondern auch dasEiweiB einschranken. Nur die Ruck. 
sicht auf psychische Faktoren erkenne ich als genugenden Grund an, unter 
diesen Verhaltnissen die starksten Diateinschrankungen zu verlassen; dazu 
gehOrt u. a. ungenugende Nahrungsaufnahme. Wenn die Kranken die Diat. 
einschrankungen nicht langer gut aushalten konnen, mussen wir nachgeben 
und die Diat erweitern. 

lch betrachte es aber als sehr wichtig, die Diat nicht mehr zu erweitern, 
als mit Rucksicht auf die Psyche des Kranken erforderlich ist. Wir mussen 
in jedem FaIle uns mit dem Kranken besprechen, ihnen klar machen, wie es 
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fur sie das beste ist, an scharfen Einschrankungen festzuhalten, und nur soviel 
nachgeben, als im einzelnen Faile wirklich erforderlich ist. 

Es muB zugegeben werden, daB dieser von mir geschilderte Ausweg eine 
Art Ideal darsteilt; er kann gewahlt werden, solange die Kranken sich in Be
handlung der Klinik befinden. Wenn aber die Kranken die Klinik verlassen 
und poliklinisch mit Insulin weiterbehandelt werden muB, taucht die Frage 
auf: Welche Dauerdiat sollen wir dem Kranken vorschlagen? Aus rein prakti
schen Gesichtspunkten mussen wir dann in den starksten Diateinschrankungen 
etwas nachgeben. Wir werden im allgemeinen z. B. 50 g Brot und 2 Eier pro 
Tag gestatten. 

Auch unter diesen Umstanden ist es nach meiner Uberzeugung, in der ich 
im Laufe der Zeit immer mehr bestii.rkt worden bin, besser, offenbar schwere 
FaIle dazu zu bewegen, daB sie auch nach der Behandlung in der Klinik kein 
Fleisch mehr genieBen, sondern sich mit einigen Eiern und etwas Brot als Zu
lage zu Fett- und Gemusediat begnugen. 

Es bleibt noch zu erortern, wie wir die Faile zu erklii.ren haben, wo wir mit 
Insulin aufgehorl und die Diat erweitert haben, ohne daB eine Hyperglykamie 
wieder eingetreten ist. Vorher will ich als Beispiel von zwar nur unmittelbarem 
Insulineffekte eine Krankengeschichte ganz kurz anfiihren. 

Fall 282, 1924/1929. M., 65 Jahre. Glykosurie vor 41/2 Jahren bei gelegentlicher Unter
suchung entdeckt. Zu diesem Zeitpunkte waren noch keine subjektiven Erscheinungen 
von Diabetes vorhanden. Kurz nachher trat Durstgefiihl auf. Seit einem Monate zu Bett, 
leichte Gelenkschmerzen, konnte nur wenig essen, starke Abmagerung. 

Bei der Aufnahme in die Klinik normale Temperatur, keine besonderen Symptome 
einer organischen Erkrankung, der Kranke ist sehr mude, keine groBe Atmung, macht 
aber in psychischer Hinsicht abgestumpften Eindruck. 

Zufuhr von 
S Blut- Harn-
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33\ 
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177 \ 
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40g Brot 
2,30nachm. 180 0 0,49 1,8 2,1 45 I (6nachm.) 
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1641 
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2,30nachm. 160 0 - _2) 2,4 47 I (6nachm.) 
21 8 vorm. 110 0 - ~ ~ ~ - I 

2,30nachm. 170 0 - 1,8 2,4 196 45 I (6nachm.) 
22 8 vorm. 110 0 ~ ~ ~ - - 1/2 

2,30 nachm. 160 0 -- 2,2 2,3 180 51 1/2 (6 nachm.) 
23 8 vorm. 140 0 - - - - - -

2,30nachm. 150 0 ~ 2,5 0,9 4 0,6 - Hunger 
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24 8 vorm_ 100 0 ~ - ~ - ~ ~ Sahne) 
2,30nachm. 140 0 - 3,0 3,7 197 48 ~ 130 g Brot 

1) Nachmittags keine Bestimmung. 
2) Keine Bestimmung. 
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Spater hat der Kranke kein Insulin mehr bekommen, der niichterne Blutzuckerwert 
ist normal, die Diat dieselbe geblieben. Er verlaBt die Klinik am 2. Januar 1925, fiihlt 
sich jetzt "ganz gesund", macht in jeder Hinsicht einen guten und befriedigenden Ein
druck, ist lebhaft. 

Man konnte vielleicht sagen, daB ich in diesem Falle nicht den oben an
gegebenen Indikationen gefolgt bin. Doch fiirchtete ich fUr das Geschick dieses 
Kranken an den ersten Tagen seiner Behandlung in der Klinik, als er schlaff 
und elend dalag. Trotz geringer Ketose - nur im Beginne stark positive Ger
hardtsche Probe - fiihlte ich mich in del' Prognosestellung des Falles unsicher, 
zumal del' Blutzuckerwert nicht in del' sonst iiblichen Weise auf die Dilitein
schrankung reagierte; ich bin deshalb dem Gebot del' Vorsicht gefolgt und 
habe Insulin gegeben. 

In diesem Falle kann ich mich des Eindrucks nicht erwehren, daB ich dem 
Manne durch das Insulin geniitzt habe. Man konnte einwenden, das fortlaufende 
Sinken del' Blutzuckerkurve gleichzeitig mit der Insulinzufuhr sei etwas Zu
falliges, in del' Tat abel' der Effekt del' gleichzeitig fortgesetzten Diateinschran
kung. Gegen die Annahme diesel' Moglichkeit laBt sich nichts Bestimmtes 
sagen: Indessen ist eine gewaltige Veranderung des ganzen Habitus des Mannes 
gleichzeitig mit del' Insulingabe eingetreten, und in Anbetracht aller dieser 
U mstande scheint es mir am wahrscheinlichsten, daB die zusammen 8 Insulin
einheiten, die diesel' Patient bekommen hat, die Veranderung im Zustande 
des Kranken bewirkt haben. 

Angesichts einer solchen Beobachtung kann man sich tatsachlich fragen, 
ob die oben gegebene Formulierung der Indikationen fUr die Insulinbehandlung 
gliicklich ist; ob es nicht richtiger ware, bei den Fallen mit Hyperglykamie 
schon friiher ganz wenig Insulin wahrend kurzer Zeit zu geben, um zu ver
suchen, ob wir so der Hyperglykamie Herr werden. Ich habe zwar einige einiger
maBen entsprechende Beobachtungen machen konnen, mull abel' zugeben, daB 
ich die erwahnte Moglichkeit nicht so eingehend gepriift habe, als daB ich mi.t. 
meiner Erfahrung auf diese Frage eine Antwort geben konnte. 

Wenden wir uns nunmehr del' oben aufgeworfenen Frage zu, wie die FaIle 
zu erklaren sind, bei denen das Insulin fortgelas'sen und die Diat 
erweitert wurde, ohne daB die Hyperglykamie wiederkehrte. Offen
bar muB bei diesen Fallen eine Steigerung del' Toleranz (und zwar sowohl fiir 
Kohlenhydrat als fiir EiweiB) eingetreten sein. Es bleibt die Frage: 1st diese 
Toleranzsteigerung auf die Insulinzufuhr zu beziehen 1 In meiner schon oben 
zitierten Arbeit (58) habe ich dazu eingehende Stellung genommen. 

Schon in del' Prainsulinzeit haben wir sehr oft durch dilitetische Behand
lung eine Toleranzsteigerung erreicht, und ich halte die Aussichten auf einen 
solchen Erfolg auch bei schweren Fallen durch ein diii,tetisches Verfahren mit 
starker Einschrankung auch des Eiwei.6es fiir verhaltnismaBig giinstig. In 
meiner Monographie (19) habe ich sehr zahlreiche Beispiele dafiir mitgeteilt. 

Foiglich kann nicht die Tatsache, daB wir wahrend des Insulingebrauches 
eine Steigerung der Toleranz mehrmals haben eintreten sehen, an und fiir sich 
ala Erfolg der Wirkung des Insulins bezeichnet werden. Die Fragestellung 
ist also die, ob die Steigerung der Toleranz jetzt ofters als in der Prainsulin
zeit beobachtet wird, und zwar besonders unter Verhaltnissen, wo dies unserer 
friiheren Erfahrung nach nicht zu erwarten war. 
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In Meiner schon erwahnten Arbeit (58) habe ich 7 FaIle mitgeteilt, bei denen 
ich unerwartet eine Steigerung der Toleranz habe eintreten sehen; ich mochte 
dabei besonders hervorheben, daB eben die oben angegebene Indikations
stellung fiir die Insulinbehandlung, der ich im allgemeinen gefolgt bin - d. h. 
nur mit Insulin zu behandeln, wenn das diatetische Verfahren nicht weiter 
brachte - gerade dafiir spricht, daB wir eine Verbesserung der Toleranz als 
Folge der Insulinzufuhr ansehen konnen. Die erwahnte Arbeit wurde schon 
im Dezember 1923 fertiggesteIlt; seit diesem Zeitpunkte habe ich eine ganze 
Reihe ahnlicher FaIle beobachtet. 

Wenn ich meine ganze Erfahrung aus der Zeit vor und nach der Ein
fiihrung des Insulins, wo ich in der Hauptsache, wie aus dem hier Gesagten 
hervorgeht, dieselben Wtregeln einhielt, iiberblicke, komme ich zu der wahr
scheinlichen SchluBfolgerung, daB wir durch Insulin zuweilen, 
und zwar nicht ganz selten, eine wahre Besserung der Erkrankung 
erreichen. 

Yom theoretischen Gesichtspunkte aus scheint mir die Erklarung dieses 
von mir behaupteten Verhaltens gar keine Schwierigkeit zu Machen. Nach 
der von mir in Meiner Monographie verteidigten Betrachtungsweise, die mit 
der von Allen seit mehreren Jahren in zahlreichen Arbeiten (siehe besonders 
32 und 123) verfochtenen Ansichten vollig iibereinstimmt 1), liegt der Sinn 
der diatetischen Behandlung des Diabetes darin, sich dem Pankreas entspre
chend seiner notleidenden Funktion anzupassen; wenn es uns gelingt, unter
halb der Schwelle der Leistungsfahigkeit des Organs zu bleiben, besteht Hoff
nung, daB die Leistungsfahigkeit des erkrankten Organs infolge der wahrend 
geniigend langer Zeit verminderten Anspruche an seine Funktion sich wieder 
erholt. 

Zuweilen geniigen aber auch die scharfsten Diateinschrankungen nicht, eine 
der notleidenden Funktion entsprechende Anpassung zu erreichen. Ich kann 
aber nichts Befremdendes in der Annahme finden, daB Insulin, der Ersatz 
der betreffenden Funktion des Pankreas, imstande ist, beim Erreichen der 
erstrebten Deckung des Defizits an Funktion mitzuwirken. Wenn es so ware, 
wiirde auch die Wirkung des Insulins, eine wirkliche Besserung der Erkrankung 
zustande zu bringen, vollig erklii.rt sein. 

Diese Betrachtungsweise, vorausgesetzt, daB sie richtig ist, zwingt auch 
wahrend des Insulingebrauches zu einer fiir die Pankreasfunktion 
moglichst schonenden DiM. 

Die Erscheinungen, welche die Folge der durch zu groBe Insulin
dosis hervorgerufenen Hypoglykamie darstellen, sind· in unseren 
Tagen jedem Arzte, und wir konnen fast sagen, jedem Diabetiker bekannt: 
die Kranken fiihlen sich schwach, schwitzen, beginnen zu zittern, bekommen 
Hunger und Beklemmungsgefiihl. Wenn die Hypoglykamie sich weiter ent
wickeln kann, tritt schlieBlich BewuBtlosigkeit ein, wie wir es in einem FaIle 
(228) (vgl. S. 178) beobachtet haben. Dieser Schilderung der Erscheinungen 
der Hypoglykamie - deren Bild uns durch einen Zufall gleichzeitig auf ganz 

1) Nur in der Frage der Art der diatetischen MaBnahmen, die eine Belastung 
bzw. eine Schonung fiir daB Pankreas bedeutet, Bind Allen und ich verschiedener 
Ansicht. 
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anderem Wege, namlich von Mann (96-98) nach Leberexstirpation beschrieben 
wurde - habe ioh nichts mehr hinzuzufUgen 1). 

Nur mochte ich hervorheben, was mir lange auffallend gewesen ist, daB 
die Erscheinungen der Hypoglykamie nicht bei einem bestimmten Blutzucker
werte regelmaBig auftreten, sondern daB wir hier groBe individuelle - oder 
auch zufallige _. Unterschiede beobachten konnen. So habe ich nicht selten 
Blutzuckerwerte von 60 bis 50 oder auch 40 mg- % gesehen, ohne daB irgend
welche Erscheinungen von Hypoglykamie dabei aufgetreten sind. 

Als Beispiel fiihre ich den folgenden Fall an: 
Ein Patient (Nr. 271, vgl. S. 186) kam am 5. Januar 1925 wieder in die Klinik. Der 

Niichtern-Blutzuckerwert ist am 6. Januar 260 mg-Ufo; infolge des Auftretens von "groBer 
Atmung" an diesem Tage bekam er 3 Einspritzungen von zusammen 17 Einheiten Insulin 
im Laufe des Tages und der folgenden Nacht. Am folgenden Morgen hatte er um 7 Uhr 
einen Blutzuckerwert von 41 mg, 9 Uhr vormittags von 47 mg (beide Male Doppel
analysen). Er befand sich dabei vollig wohl, verneinte jede als Hypoglykamie zu deutende 
Erscheinung (ich komme spater auf diese Beobachtung zuriick). 

Auch die folgende ganz merkwiirdige Beobachtung mochte ich hier an
fiihren: 

Patient Nr. 208b, 1923/985. M., 27 Jahre. Bestehen der Erkrankung seit fast 2 Jahren. 
Am 9. Juni in die Klinik aufgenommen; Komplikation durch katarrhalischen Ikterus. 
Initialer Blutzuckerwert 220 mg-Ufo. Am 11. Juni Beginn mit Insulinbehandlung. Am 
25. Juni 2 Einspritzungen von 4/5 bzw. 1 Einheit. Blutzuckerwert am Morgen 220 mg, 
3 Uhr nachmittags (2 Stunden nach dem Mittagessen) aber nur 20 mg (Doppelanalyse), 
abends wieder 260 mg. Erscheinungen von Hypoglykamie wurden von dem Pflegepersonal 
rucht festgestellt. Als abends wieder Blut entnommen wurde (die Hypoglykamie war 
bereits bekannt), gab der Patient auf Befragen zu, "daB er mittags sich etwas merkwiirdig 
gefiihlt habe". Es sei bemerkt, daB der Patient in dieser Zeit infolge des Ikterus sehr schwer 
krank war, so daB ich fiir den Ausgang der Erkrankung sehr gefiirchtet habe (der Mann 
gehort jetzt Januar 1925 zu unseren ambulanten Insulinpatienten). 

Offenbar muB der beschriebene Zustand als hypoglykamisch aufgefaBt 
werden: es ist aber sehr auffallend, daB eine so enorme Hypoglykamie nur 
diese verhaltnismaBig leichten Erscheinungen hervorgerufen hat. Die Be
obachtung verdient infolgedessen der vorher zitierten (Fall 271) zur Seite ge
stellt zu werden, wo eine Senkung des Blutzuckerwertes auf 40 mg- % gar keine 
allgemeine Storung zur Folge gehabt hat. 

Bei anderen Gelegenheiten sieht man dagegen die fUr die Hypoglykamie 
charakteristischen Erscheinungen sich schon bei viel hoherem Blutzuckerwerte 
auBern. Konnen wir eine Ursache dafiir finden 1 lch werde jedoch vor Be
handlung dieser Frage die folgenden beiden Beobachtungen mitteilen. 

Es handelt sich um den unten angefiihrten Fall 225, der zweimal ein Koma in der Klinik 
durchgemacht hat, das letzte Mal einen schweren langwierigen Komazustand, auf den ich 
zuriickkomme. Wie unten erwahnt, wurde dieser Patient am 31. Dezember 1924 in die 
Klinik aufgenommen, weil wir bei der poliklinischen Beobachtung den Niichtern-Blut
zuckerwert von 430 mg-Ufo gefunden hatten. Er hatte keine groBe Atmung, klagte iiber
haupt nicht, sondern fiihlte sich ganz wohl, gab an, daB er zu Hause volle Arbeit (beim 

1) Anm. bei der Korrektur: Eben jetzt (Juni-Juli 1925) kam ich in die Lage, 
einen auBerst schweren und lebensgefahrlichen Fall zu beobachten. Bei der Blutzucker
bestimmnng haben wir nur e twa 10 mg- % gefunden (die Methode kann alierdings 
hier vielleicht unsicher sein). Es bestand nicht nur lange BewuBtlosigkeit (mehr ali> 
1 Tag), es traten auch schwere Krampfzustande bei dem 8jahrigen Kinde" auf, besonders 
toxischer Art. Das Madchen, das am Tage vor der Aufnahme in deutlichem Koma 
war, ist schlieBlich gut durchgekommen. Sie braucht jetzt nur 1 Einheit Insulin, 
3 mal tagliCh. 
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Ackerbau) leistete. Die Beobachtung ergab jetzt auch keine Spur von Ketose (der Am
Wen des Hames am 1. Januar betrug nur 0,89 g). Er hatte vorher 28 Einheiten Insulin 
(14 Einheiten zweimal am Tag) erhalten. 

In der Klinik bekam er j~tzt infolge des sehr hohen Blutzuckerwenes am Tage der 
Aufnahme (31. Dezember) eine dritte Einspritzung von 5 Einheiten zwischen den beiden 
gewohnlichen (von je 14 Einheiten). Um 2,30 p. m. Blutzuckerwert 245 mg, am 6.30 Uhr 
p. m. bekam er die dritte Insulininjektion von 14 Einheiten, um 10 Uhr nachts ruft er die 
Krankenschwester, "weil er zuviel Insulin bekommen hatte" (der Kranke ist seit langem 
Insulinpatient). Der Arzt fand ihn schwach, von kaltem SchweiB bedeckt, aber nicht 
zitternd oder mit besonderem Hunger. Eine Blutprobe wurde sofon entnommen und 
ergab 80 mg 1). Er bekam sofon 20 g Brot mit ein wenig Butter und 50 ccm Sahne, die 
hypoglykamischen Erscheinungen waren danach bald voriiber. 

Am 7. Januar hatte dieser Patient abends (6-7 Uhr) emen Blutzuckerwert von 80 mg. 
Diesmal hat er von hypoglykamischen Erscheinungen nichts gespiirt. 

Diese Beob-achtung lehrt demnach, daB dieser Patient bei einem Blutzucker
werte von 80 mg-Ofo (unter Beriicksichtigung der erwahnten Fehlerquelle von 
90 oder 100 mg-%~) sichere hypoglykamische Erscheinungen bekommen hat. 

Zwar nicht schwere, aber sehr deutliche Erscheinungen von Hypoglykamie 
sind in diesem Fall also bei einem Blutzuckerwerte,. der eben ins Gebiet des 
sonst Normalen fallt, aufgetreten; einige Tage spater beobachteten wir den
selben Blutzuckerwert ohne irgendwelche hypoglykamischen StOrungen. Aller 
Wahrscheinlichkeit nach ist dies Ereignis so zudeuten, daB der Organismus 
des Kranken sich fiir eine erhe bliche Hyperglykamie adaptiert 
hatte, so daB die Erscheinungen der Hypoglykamie sich hier als eine Folge 
nur des plOtzlichen Sinkens der Blutzuckerkurve einstellten, obgleich es nicht 
zu niedrigerem als dem normalen Werte kam. Diese SchluBfolgerung wird, 
wenigstens fUr diesen Fall, dadurch bestatigt, daB der Kranke an demselben 
Tage einen sehr hohen Blutzuckerwert gehabt hatte, wenige Tage spater aber 
einen Wert von 80 mg-Ofo zeigte, ohne hypoglykamische Erscheinungen. 

Ferner verdient noch folgende Beobachtung hier angefiihrt zu werden: 
Patient (Nr. 274, vgJ. unten S. 188) wurde am 3. Oktober 1924 in die Klinik aufgenommen. 

Seitdem der Patient seinKoma iiberstanden batte, befand er sich nachher gut. Am 11. Ok
tober Blutzucker morgens 200 mg; 2,30 nachmittags wieder 200 mg. Insulin: 8 Einheiten 
morgens und zwischen 6 und 8 Uhr abends. Um 11 Uhr nachts erwachte der Patient, war 
unruhig, hatte stechende Empfindung im Gesicht. Blutprobe wurde sofon genommen 
und ergab 140 mg-% Blutzucker. Er bekam ein Stiick Brot (20 g) mit Butter und aIle 
Erscbeinungen waren in kurzer Zeit voriiber. Dieser Kranke hat auch sonst mehrmals in 
der Nacht hypoglykamische Storungen dargeboten. Eine Blutzuckeranalyse nachts wurde 
aoor nur am 11. Oktober ausgefiihrt. 

Beim Besuche des englischen Hospitals, eigens fiir kriegsinvalide Diabetiker 
(Pension Hospital, Orpington), hat Dr. Malmros erfahren, daB man dort 
ahnliche Beobachtungen gemacht hat und sie in der oben angegebenen Weise 
erklaren wollte. 

Auch im Hinblick auf die anderen hier angefiihrten FaIle (Nr. 271: Blut
zucker 40 mg ohne Storungen, Nr. 208c: Blutzucker 20 mg mit nur maBigen 
Storung~n, Nr. 274: Blutzucker 140mg- Ofo, ziemlich undeutliche hypoglykamische 
Erscheinungen) konnen wir uns der SchluBfolgerung nicht entziehen, daB es 
sich hier zum Teil auch um individuelle Variationen handeln muB. 

1) Die Ausfiihrung der Bestimmung wurde erst am folgenden Morgen vorgenommen. 
Unsere Erfahrung hat uns gelehrt, daB ein solches Aufbewahren der Blutprobe eine Ver
minderung des Blutzuckerwertes von 10-20 mg-O/o zur Folge baben kann. 
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Eine game Reihe von Autoren hat Obersichtsarbeiten tiber die Insulin
behandlung geschrieben. Ich fuhre hier einige an, soweit sie nicht schon zitiert 
worden sind (ich brauche kaum besonders hervorzuheben, daB ich auf Voll
standigkeit keinen Anspruch machen kann): Bing und Joergensen (195), 
Gigon (196), Hagedorn (197), Umber (198), Fitz, Murphy und Grant 
(199), Geyelin, Harrop, Murrau und Corwin (200), Carrasco-Formi
guera (203), Staub (219b). 

Die Behandlung der KomafiUle. 
Kasuistik, 

gemeinsam bearbeitet mit Dr. Ellen Persson und Dr. H. Malmros. 

Zu besprechen ware jetzt noch die Behandlung des Coma diltbeticum. Um 
die Frage seiner Behandlung besser zu beleuchten, gebe ich hier erne Darstellung 
der Komafalle, die wir in der Klinik, seitdem wir Insulin regelmaBig bekommen 
haben (Mai 1923), behandelt haben. Erst dann werde ich zu einer Darstellung 
der diatetischen Regeln fur diese Falle ubergehen. 

Nr. 163b, 1924/1772, M., 34 Jahre. Erscheinungen von Diabetes Bait 3 Jahren (zwar seit 
3 Monate vor der ersten Aufnahme in der Klinik vom 10. September bis 8. November 
1921). Blutzucker zuerst 2,4 g. Beim Verlassen der Klinik war der Blutzuckerwert 
normal, die Diiit auf 100 g Fleisch und 20 g Brot eingestellt. Vom 23. Miirz bis 27. November 
1923 wieder in klinischer Behandlung. Blutzucker zuerst 2,5 g. Hat die Klinik mit Diat 
von 30 g Brot (aber kein Fleisch) und 2 Einheiten Insulin verlassen. In poliklinischer 
Behandlung spiiter Insulin bis auf 10 Einheiten vermehrt. Seit 10 Tagen Infektion an den 
Injektionsstellen. Wurde vor 8 Tagen krank, so daB er im Bette bleiben muBte. Hat an 
Schwierigkeit, "Luft zu erhalten", gelitten. Ein Arzt hat vor einigen Tagen ganz freie 
Diat vorgeschrieben. 
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Bemer
kungen 

200 cern 
Sahne 

150 cern 
Sahne 

Der Kranke verlaBt die Klinik am 23. Dezember (mit Insulin). Korpergewicht 65 kg. 

Nr. 204, 1923/1071. M., 18 Jahre. Symptome von Diabetes im letzten Monat. Am 
26. Juni tiefe Atmung und Erbrechen. 

... CO,- .§ ..., Zufuhr von 
S 

• Q;) s .,; 
"",.!<I Kapazitiit ...,,E 

I I' ., ::l Uhr ,E " des 
.~ ~ ii .. Insulin- Bemer-..., 

I:i:I ~ "Z1:i:I Z~ N I Fett ~~ oj Blutes Einheiten kungen 
A ~ 

mg-'/. Vol.-"Io Of, g g gig 

Juni I I 
27. 5,15 nachm. 420 22,5 0,18 - Keine Nahrungs- 10 (5,45 Bei der Auf-

aufnahme nachm.) nahme stark 
ent wickeltes 7,45 " 570 23,0 0,18 - - -

I 
- 10 (7,15 Koma, tieie 

nachm.) Atmung 
11,30 bis 410 30 - 0,41% - - - 20 (11,30 
12,0 nachm. I nachm.) 

28. 6,45 vorm. 220 34 0,13 - Hunger (weil er nichts - 12,45 vorm. 
2 nachm. 230 34 0,13 - genieJ3en kann) 5 (12 Atmung 28, 

I I 
vorm.) 6 vorm. At-

mung nor-

I 5 " 
250 36 0,11 - - - - 10 (6 mal, noch Er-

nachm.) brechen 

1) Nach Embden - Ljungdahl (86) bestimmt; hier also die Oxybuttersaure nicht 
einbegriffen. 
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co.· .§ "" 
Zufuhr von 

S 
' ... S ~ ""JJ Kapazitiit ""E • .-4 ~ U Insulin· Bemer-::I Uhr E Col des .!!~ 

1e ~~ Blutes 1i~ Z::tj N Fett ~~ Einheiten kungen 
A ro. 

mg·O,o Vol.·o,. ", g g g g 

Juni 

29. 6 vorm. 290 37 - - - - - 5 (10 12ccm Sahne. 
vorm.) 130 g Rha· 

barber 
1,30 nachm. 260 41 - - - - - IO(U 

vorm.) 
5 " 210 41 - - - - - -
9,45 " 410 43 - 7,3 0,27 3,75 5,6 15 (9,45 

vorm.) 
50 ccm 30. 8 vorm. 310 43 - - - - - 20 (11 Fett, 

vorm.) Sahne 
(konnte keine 

5 nachm. 180 44,5 - 15,1 0,88 50,0 8,9 20 (8 Gemfise zu 
(8 nachm.) nachm.) sich nehmen) 

Juli 
1. 2 vorm. 130 48 - 8,8 1,35 72,65 7,4 15 (12 Gemfise 

vorm.) 
8 (10 

nachm.) 
Korpergewicht bei der Aufnahme 48,2 kg. Am 21. Juli haben wir Insulin abgesetzt. 

Vom 26. Juli ab wurden der Diat Eier und spater auch Brot zugeleg:. Wahrend der ganzen 
Zeit vom 2. Juli bis 7. August bestand eine sehr starke Alkalose mit Werten der CO2-Ka
pazitat des Blutes (nach der Methode von Odin; die norma.1en Werte wechseln dabei 
zwischen 45 und 49) bis zu 59. In dieser Zeit Odeme, die nach der Erfahrung von Odin 
und mir an der hiesigen Klinik immer beim Vorhandensein von .Alkalose zu erwarten sind. 
Patient hatte vor ein paar Jahren eine Coxitis sin. gehabt, Ende Juli traten Symptome 
eines Rezidivs auf, ein AbsceJl wurde ein paarmal punktiert, am 30. August zur ortho· 
padischen Klinik verlegt; dort infolge der Coxitis (osteomyelitischer Natur) am 7. Juni 
1924 gestorben. 

Nr. 213b, 1923/1394. M., 15 Jahre. Erscheinungen von Diabetes seit 10 Monaten. 

Uhr 

Sept. 
9. 10,20 nachm. 

10. 8 vorm. 
2,30 nachln. 

n. 8 vorm. 
2 .. 30 nachm. 

12: 8 vorm. 
. 2,30 nachm. 

13. 8 vorm. 
2,30 nachm. 

CO2-
Blut- Kapa. N im 

zucker zitat des Harn 
Blutes 

mg·o" Vol.·',. g 

520 

300 
140 

310 
160 

130 
93 

210 
no 

17 

43 
51 

(1,30 
nachm.) 

31 
,38 

30 
43 

45 

7,6 

5,2 

5,0 

6,0 

Zufuhr von i 
I 
Kohlen- Insulin-

: F:tt hy~at fEinheite 
Bemer
kungen 

Keine Nahrung an 
diesem Tage 

- - I -
0,28 Hunger 

I 

1,0 74,6 10,6 

2,0 137,9 14;,4 

1,15 104,7 12,8 

10 1!eider Aufnahme 
komati:iser Zu· 
stand deutlich 
entwickelt. Tiefe 
Atmung. Finger 
und Zehen bit 

4 Nachmittags At· 
3 (630 mung tief. Be· 

hm' wuBtsein jetzt 
nac .) klar 

3 
4 (6,30 
nachm.) 

3 
1 (6,30 
nachm.) 

1 1 (6~30 
nachm.) 

F,ett, Gemfise. 
100 cem Sahne 
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Schon friiher (21. November 1922 bis 14. Marz 1923) in der KIinik behandelt. Damals 
Blutzucker 170 mg, spater normal. Dabei bestand Verdacht auf Lungentuberkulose, indes 
ohne sicheren Beweis dafiir. 1m April 1923 aber kleine Hamoptyse und Tuberkulose 
rontgenologisch £estgestellt. Auch in diesem FaIle spater Odem. Korpergewicht bei der 
Aufnahme 29,5 kg. Der Wert der CO2-Kapazitat ist dabei auf 58 gestiegen. Diesmal wurde 
auch klinisch eine Tuberkulose von sehr erheblicher Ausdehnung festgestellt. Diese hat 
sich fortschreitend entwickelt; am 12. November nach Hause gegangen (mit Insulin), am 
1. Dezember 1923 zu Hause gestorben, offenbar an Lungentuberkulose. 

Nr. 215, 1923/1321. M., 39 Jahre. Glykosurie seit 4 Jahren, aber nicht konstant. Deut
liche Erscheinungen von Diabetes seit Anfang dieses Jahres. Am 28. August 2 Uhr nach
mittags vertiefte Atmung. 

coa-
Fett Zufuhr von 

S Blut- Kapa- Nim = im Insulin- Bemer-
"'" Uhr zucker zitatdes Harn 

I F:tt 
Kohlen-

Einheiten kungen oj Blut N A Blutes hydrat 
mg-"/o Vol.-", 0/0 g g g 

Aug. 
28. 8 nachm. 330 21 1,12 0,39% - - - 10 (9 BeiderAuf-

nachm.) nahmetiefe 
Atmung, 
Frequenz 
22. Sen-
soriumfrei 

29. 3 vorm. 180 27 0,61 - - - - 5 (4 Vormittags 

vorm.) Atmung 
normal 

8 
" 

90 33 (9 - - - - -

vorm.) 

2,30nachm. 104 45 - - - - - 3 (6,30 

H'"!_I· 
nachm.) 

8 " 
160 43 - 0,81 1,0 -

30. 8 vorm. 240 42 0,51 - - - 3 
2,30nachm. 220 - - 5,3 1,4 Hunger 5 (6,30 

nachm.) 
31. 8" vorm. 89 43,5 0,44 - - - - 4 

2,30nachm. 68 - - 3,5 1,5 126,5 0,9 3 Fett,Gemii-
se, 25 oem 

Sept. Sahne 
1. 8 vorm. 180 43,5 0,44 - - - - 3 

2,30nachm. 165 - - 7,7 3,7 211,7 41,9 3 (6,30 
nachm.) 

2. 8 vorm. 210 43 0,40 - - - - 3 
2,30nachm. 160 - - 3,8 5,45 212,2 49,25 4 (6,30 

nachm.) 
3. 8 vorm. 110 43 0,32 7,9 4,3 212,5 50,1 3 

- - - -

I 
- - 3 (6,30 

nachm.) 

Der Patient hat am 28. Oktober die Klinik verlassen (mit 1 Einheit Insulin). Er ha.t 
Odem gehabt: Korpergewicht stieg bis zu 70,4 kg (bei der Aufnahme 60,7 kg, beim Ver
lassen der KIinik 64,7). Der hOchste Wert, der fiir die CO,-Kapazitat des Blutes ge
funden wurde, war 51. 

Am 14. November 1924 teilt der Patient auf Anfrage mit, daB er seit Marz dieses Jahres 
zuckerfrei sei. Er ist die ganze Zeit (nur 3 Wochen in einem Krankenhaus wegen Infektion 
durch Einspritzungen) vollig arbei+sfahig gewesen. Die Diat ist jetzt um 40 g Brot und 
2 Eier vermehrt. Braucht jetzt 15 Einheiten Insulin. 
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Nr. 216b, 1923/897. W., 17 Jahre. Erscheinungen von Diabetes seit 4 Monaten (Januar 
1923). Vom 5. Februar bis 19. Mai 1923 in der Klinik behandelt. Zuerst Blutzucker 2,2 g, 
dann Werte von hochstens 1,4 g. Beim Verlassen der Klinik 70 g Brot und 1 Ei neben 
Fett und Gemiise. 

-+"<ll Zufuhr von 
,," Q) 

!~ s ,~ e~ .~~ S >:I ~~ .g Uhr :E~ ~1 
O~~~ .1"'1 ~ 

N Fett "' .... Insulin- Bemerkungen 
P=l~ o a,P=l Z~ :g~ Einheiten oj ell <ll ~ A ,.!:oI~ ~..c: 

mg·'I. g Vol.-Of, 'I. g g g g 

Mal . I I 
19. 8,30 nachm. 390 - 22 0,29 - mchts gegessen 4 (10,45 Bei der Auf-

I 

nachm.) nahme inkoma-
tiisemZustande, 
Hande u. FuSe 

11 
" 

355 pos. 26 - - - - - - kalt 
20. 2 vorm. 310 - 31 - - - - - - Fett u. Gemuse 

8 " 310 - 31 0,23 - - - - - Tiefe Atmung; 
1,15 nachm. 344 - 25,5 - - -- - - 10 (1,30 Frequenz 26 

nachm.) 
4,30 " 

166 - 23 - - - - - -
7,30 " 74 - 34 - - - -- - --

10,30 
" 

59 - 40 - - - - - -
11,30 

" 82 neg. 40 - 5,5 0,75 29,6 7,1 - Atmung normal 
21. 8 vorm. 214 - 42 0,19 - - - - -

1 nachm. 313 - 35 - - - - - 2,5 (1,30 

3,20 
" 

260 - 32,4 -
nachm.) 

- - - - -
4,30 

" 
253 pos. 46,5 - 7,1 1,6 56,5 16,4 -

22. 8 vorm. 330 - 33 0,22 - - - - 3,5 (9,15 
vorm.) 

3 nachm. 170 18,9 35 - II,8 0,1 - 0,6 - N uretwasGurke 
gegessen 

23. 8 vorm. 300 17,3 40 0,22 8,8 1,7 136,0 16,15 3 (9,10 Wieder Fett und 
vorm.) Gemme 

24. 8 
" 

300 13,9 39 0,20 8,4 0,84 68,0 8,4 2 (9,30 

25. 8 
" 

250 0 38,5 0,22 4,8 0,80 44,7 
vorm.) 

26,6 2 
26. 8 " 250 0 43 0,19 6,4 1,5 65,5 14,8 0,8 Bilirubin 

7,2/200000 

Die Patientin machte einen katarrhalischen Ikterus durch, der die Ursache einerseits 
des Koma, anderseits auch der ungeniigenden Nahrungsaufnahme wahrend dieser Tage 
gewesen ist. Am 23. Juni 1923 haben wir mit Insulin aufgehOrt; Ende September 1923 
wieder Insulin (1-2 Einheiten) fiir kurze Zeit, da die Hyperglykamie nicht hat zuriick
gehen wollen; spater, im Oktober 1923, zum dritten Male Insulin, spater haben wir Insulin 
fortgesetzt geben miissen; die Patientin ist am 9. Januar aus der Klinik entlassen (mit 
Insulin). 

Korpergewicht bei der Aufnahme 59,5 kg, im Januar 1924 68,5 kg. Lange 164 cm. 
Spater wieder vom 19. Marz bis 26. August 1924 in der Klinik behandelt (jetzt Insulin die 
ganze Zeit iiber). Am 18. Oktober bei poliklinischer Untersuchung Blutzucker 80 mg. 
Am 4. November 120 mg und am 5. Dezember 1924180 mg Blutzucker; seit ein paar Monaten 
etwa 25 Einheiten Insulin pro Tag. 

Nr. 225c, 1923/1885. M., 27 Jahre. Erscheinungen von Diabetes seit 14-15 Monaten, 
zweimal schon friiher in der Klinik behandelt: zuerst Oktober 1922 bis Marz 1923 (Blut. 
zucker damals zunachst 3,5, beim Verlassen der Klinik normal), danach vom 30. April 
bis 4. November 1923; damals betrug der Blutzuckerwert zuerst 3,4 g, zeitweise in der 
Klinik etwas Insulin. Beim Verlassen der Klinik auch diesmal Blutzucker normal, Diat 
von Fett, Gemiise, 100 cem Sahne, 30 g Brot und 2 Eiern; damals 1 Einheit Insulin; aber 
nicht regelmaBig. 
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"'" '" Zufuhr von 
"" 

"Il a:> 

""'"'" S d S ' a:> ~';..s ,"" ""',.!<I 

~~ .~ ~ I Insulin- Bemer-E Uhr ..Eo Ooj~ 
~~ O~'" Zi:I: N I Fett Kohl en· Einheiten kungen oj 

i:I:~ 

I 
hydrat A ~ 

mg-O/o Vo!.·'/o g g g g 

Dez. I 
15. 9,30 vorm. 430 22 - - - - - 10 (11 Atmung tief. 

vorm.) Psychisch 
stumpf. Fett, 

2,30 nachm. 290 - pos. 0,87% 1,92 121,1 26,0 - Gemiise, 
100 ccm 
Sahne 

5 " 220 - - - - - - 5 
5 (11,30 
nachm.) 

16. 8 vorm. 65 - - - - - - 5 Atmung nor-
3 nachm. 97 - neg. 8,43 4,48 250,2 60,6 3 (6,30 mal 

nachm.) 
17. 8 vorm. 260 - - - - - - 3 

3 nachm. 200 - pos. 2,93 4,62 274,6 103,8 4 (6,30 

I 
nachm.) 

18. - - 44 - - - - - - I 
Nr. 225d, 1924/581. Hat die Klinik am 20. Mii.rz 1924 mit 18 Einheiten Insulin und 

Diat von Fett, Gemiise, 100 ccm Sahne, 50 g Brot und 2 Eiern verlassen (Gewicht bei der 
Aufnahme 57,3 kg, im Marz 1924 81,5 kg). Hat diese Insulinmenge fortgesetzt bekommen 
bis 30. Marz friih, danach durch ungliicklichen Zufall kein Insulin mehr. 7 Uhr nachmittags 
am 1. April aufgenommen. 

Zufuhr von 
~j S Blut- Harn- Nim Bemer-E Uhr zucker zucker Acet. Harn Kohlen- ~] kungen oj N Fett A hydrat ~.S 

mg-O/o g g g g g 
~r:>:l 

April I 1. 7 nachm. 600 - - - - - - 15 7 Uhr nachm. 
in komatosem 
Zustande, 
Atmung sehr 
tief und fre-
quent. Cor-
nealreflexe 
trage 

11 
" 570(12 - 0,85 + 0,27% 0,88 37,6 26,7 10 11 Uhrnachm. 

nachts) Atmung 
(das Abend- ebenso tief 

essen) 30 g Brot. 
125ccm Sah-

2. 6 vorm. 650 - - -
ne,l00gPreis-

- - - - selbeeren 
8 " 420 - - - - - - 10 (3 2/4.nachts viel 

vorm.) erbrochen. 
PuIs schlecht 

9,30 vorm. - - - - - - - 10 
12 mittag 360 - - - - - - 20 
2,30 nachm. 280 - - - - - - 10 Atmung tiel. 

Frequenz 27. 
Noch in ko-
matosem Zu· 
stand 
20 g Brot, 
300 cern Sah-
ne,10gButter 

6,30 
" 

160 - - - - - - 20 9 Uhr nachm. 
50 g GlykosB 
per rectum 

12 nachta - 4,3% 0,34 2,13 1,97 98,5 29,0 15 12Ubrnacbts 
Atmung jetzt 
nicht patho-
logisch tief, 
komatiiser 

I Zustandaber 
nochvorhand. , 

Ergebnisse d. inn. Mad. 28. 12 
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. '"' ~ Zufuhr von 
S ~~ 

0 8 I!:; '.-Blut· ~ ..... ~ "c; Insulin· ;:3 Uhr ~~ 0 Z~ N Fett ,so .... Bemerkungen 
~ zucker <t1 -="" Einheiten 0>' 
A 1:<1-= 

mg.·'. g g g g g g 

April 
3. 8,30 vorm. 54 - - - - - - - Atmung morgens tief, 

11,30 48 pos, 0,004 1,29 2,24 113,5 24,2 5 (2 nachm. normal. Pat. 
" apathisch. 20 g Brot, 

% nachm.) 350 ccm Sahne, 109 
12 nachts 210 - - - -

[ 
- - - Butter, 25 g Apfel. 

6,30 nachm. 25 g Gly-

I 
kose per rectum 

4. 6 vorm. 260 - - - - - - 10 (1,30 15 g Brot, 300 ccm 
I 

vorm.) Sahne, 10 g Butter, 
250 g Apfel 

8 " 
230 - - - - I - - 15 

4 nachm. 250 - - - -
! 

- - 15 
(6,80 nachm.) 

8 " 
- pos. 0,012 4,45 1,90 98,5 19,7 15 

5. 6 vorm. 42 - - - - - - 15 (2 Atmung vollig normal, 
vorm.) auch psychischer Zu-

stand heute normal. 
12 mittags 200 - - - - - - 10 50 g Brot. 400 ccm 
2,30 nachm. 350 neg. 0,34 2,26 5,49 169,7 41,3 20 {5 Sahne, 40 g Butter, 

nachm.} 2 Eier 

Der Kranke wurde bis 28. August in der Klinik behandelt und bekam wahrend der 
ganzen Zeit Insulin; verlieB die Klinik mit Diat von Fett, Gemiise, 150 ccm Sahne, 30 g 
Brot, 100 g Fleisch {28 Einheiten Insulin}: Korpergewicht jetzt bei der Aufnahme 72 kg, 
im August 192479 kg. GroBe 175 cm. Am 11. Oktober 1924 bei poliklinischer Untersuchung 
Blutzucker 90 mg. Patient erhiHt jetzt etwa 18 Einheiten Insulin pro Tag. Am 8. November 
Blutzucker 150 mg. Am 31. Dezember 1924 wieder in die Klinik aufgenommen, mit einem 
niichternen Blutzuckerwert von 430 mg, keine Erscheinungen von Koma. 

Nr. 228, 1923/1564. W., 34 Jahre. Durst seit etwa 4 Monaten . 

... ", Zufuhr von 
.~ :s~ 

.~ ~ S ... ~ '!N'ta ..s 
I 

Insulin· .s Uhr ..Eo Otil~ Bemerkungen 
~~ o P-I." Zl:!:: N Fett KoWen- Einheiten til 

~~ 1 
hydrat A 

mg-Of. Vol.-'/. g g g g 

Okt. -I - 1-12. 4 nachm. 6701) 12,7 - 20 Tiefes Koma, Pu-
II " 630 17 - Nichts gegessen 20 pillen fast licht-

starr, keine Cor-

I 
nealrefIexe, Puis 
lallt slch kaum 
fiihlen. Hande 
und Fiille kalt. 
Temp. unter 
34' C. Liillt unter 
slch 

13. 8 vorm. 350 29 - - - - - Atmungnichttief, 
2,30 nachm. 210 - - Hunger 15 (3,30 wacht heute auf 

0,28 
nachm.) 

6 " 186 29 - - - 10 (9,30 

13-17 
% nachm.) 

14. 8 vorm. 31 - - - - - Vormittags tiefe 
11,30 nachm. 98 21 - - - - - Bewulltlosigkeit. 

Glykose intra-
venos (20 g) und 

6 150 I 30 
0,45 1,5 75,0 1~251 

per rectum ~80 g). 

I " - Hat etwas ahne 
8 " 230 25 % - - - genommen 

(12 nachm.) 

1) Der Untersucher von der Blutzuckermenge iiberrascht; infolgedessen kann es nicht 
entschieden werden, inwiefern der Wert in der Tat ein hoherer gewesen sei. 
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~~ 
~$ Zufuhr von 

§ I ~ 1j S fl 

I 
IKOhlen-

~~ O~N~ ..... oj Insulin-Uhr _0 o ~~ Z::r; Bemerkungen "'" I=Q~ N Fett Einheiten oj 
oj '" I hy:rat A ~.~ 

I mg-Of. Vol.-"Io g g g 

Okt. I 11 Ei 15. 8 vorm. 94 28 - - - - -
2,30 nachm. 290 27 1,1 3,0 48,8 4,1 5 (6,30 

(5nachm.) naehm.) 
16. 8 vorm. 255 31 - - - - 5 Fett und Gemiise 

2,30 naehm. 320 29 1,8 3,3 99,3 26,7 5 
(4nachm.) 

17. 8 vorm. 240 31 - - - - 5 
2,30 nachm. 200 - 3,3 3,8 34,45 22,5 5 

18, 8 vorm. 210 31 - - - - 5 
2,30 nachm. 220 - 7,6 3,4 163,9 25,4 6 

19. 8 vorm. 220 31 - - - - 5 
2,30 naehm. 170 - 13,9 3,4 101,9 27,1 6 

20. 8 vorm. 280 31 - - - - 6 
2,30 nachm. 180 - 12,6 6,9 160,0 30,45 7 

21. 8 vorm. 200 37 - - -
I 

- 6 
2,30 naehm. 190 - 13,5 5,2 160,2 21,1 7 

22. 8 vorm. 205 47 - - - - 6 

I 2,30 nachm. 63 I - 11,1 13,3 162,9 
I 

4,7 2 
(12vorm.) 

Korpergewieht kurz naeh der Aufnahme in die Klinik 55 kg, im August 1924 69,5 kg. 
Lange 162 cm. Die Kranke wurde bis zum 7. August 1924 in der Klinik behandelt. Bekam 
die ganze Zeit iiber Insulin. Bei polikliniseher Untersuehung: am 5. Dezember 1924 Blut
zucker 200 mg-Ofo. Jetzt 14 Einheiten Insulin pro Tag. 

Nr. 236, 1923/1013. M., 10 Jahre. Erscheinungen von Diabetes seit 2 Monaten. Am 
9. Januar 1923 von mir in einem Krankenheim iibernommen. Blutzucker damals 280 mg-Ofo. 
Erhielt als Diat Fett und Gemiise (spater dazu 100 cern Sahne); in der Hauptsache nor
maIer Blutzuckerwert, spater schwankte dieser. Seit Ende Mai kleine Dosen Insulin. Am 
16. Juni in die Klinik iiberfiihrt. Hier muBten wir zur Diat etwas Brot zulegen (20 g, spater 
30 g), spater im August aueh ein Ei; im Herbste Blutzuckerkurve sehr unregelmaBig; die 
Dosis des Insulins wurde vermehrt (etwa 10 Einheiten im November). Bei gewissen Ge
legenheiten sehr erhebliche Acidose (so waren die Werte der CO2-Kapazitat des Blutes 
am 30. August 32 Vol.-Ofo, am 20. Oktober 24, am 22. 21, am 29. 32 und am 5. Dezember 
28 Vol.-Ufo). Am 27. Dezember Temperatur 38,4° C, groBe Atmung, bekommt 26 Ein
heiten Insulin auf den Tag verteilt. Am naehsten Tage Atmung normal, nur 10 Einheiten 
Insulin. Die Fettmengen vom 25. bis 28. Dezember betragen: 83,25,50,6,32,6 und 31,25 g. 
Korpergewieht des Kindes etwa 30 kg. 

s . ~ .... 
~~ 

Zufuhr von 

-E1 :E~ ~~ S~ '." 

Uhr 
..... ~ 

N 
§f! Insulin- Bemerkungen oj I=Q~ ~~ 0 Z~ Fett :aR Einheiten A <.§ 14.<:i 

1924 mg-'!, g g g g g g 

Jan. 
1 13. 8 vorm. 220 - - - - - - 3 

2,30naehm. 69 - - - - - - 3 (6,30 
nachm.) 

5,48 22,2 0,49 7,P) 326,9 97,1 2 
14. 8 vorm. 310 - - - - - 3 

2,30nachm. 107 38,2 0,1141) 7,P) 4,87 298,1 34,7 3 (6,30 
% nachm.) 

15. 8 vorm. 196 - - - - - - 3 
2,30nachm. 37 12,1 0,1141) 3,17 3,791217,4 34,0 2 (6,30 

% nachm.) 
1) Die Bestimmungen von N und Aeeton im Harn wurden nicht taglieh, sondern dureh

s~hnittlieh jedesmal fiir 3 Tage zusammeu ausgefiihrt. 
12* 
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s ,~ ," >:: ~ Zufuhr von 
.g ~,§ o oj S >:: 

~e ""'~ 

l~ 
.~ ~ Insulin-oj Uhr .E§ oj 0 
Z~ N Fett Einheiten Bemerkungen 

A I:I:l N ~~ .z~ 
1924 ~.CI 

mg-OJ. g g g g g II: 

Jan_ I 16. 8 vorm. 430 - - - - - - 3 16. I. groBe Atmung 
10 - - -- - - - - 4 morgens. Erbreehen 

" 12 mittags 460 - - - - - - 4 
5 nachm. 380 - - - -

I 
- - 5 

8 
" 

- 86,4 0,1141) 3,17 - - - 5 GroBe Atmung den 
11,30 - - % - - - - 5 ganzen Tag 

" 17. 6,30vorm. 250 - - - erbrach am - 1 Uhr vorm., naehts 
8,30 300 - - - 16. u.17.Jan. 5 mehrmals erbroehen. 

" Atmung noeh groB; 
11,30 

" - - - - jede Nahrung 5 Frequenz 34. Temp. 
3 nachm. 240 - - - - - I - 5 an diesem Tage etwas 
7 119 5,2 0,2P) 3,17 - - - 3 hOher (37,5° 0). At-

" mung jetzt normal 
12 nachts - - - - - - - 2 

18. 6,30vorm. 330 - - - - - - 5 GroBe Atmung 
8 " 

340 - - - - - - 5 (9,30 
vorm.) 

12 mittags - - - - - - - 10 
2,30nachm. 65 - - - - -

1
22,651 

- Atmung jetzt normal 
6,30 

" 
56 10,45 0,21 4,6 1,71 87,8 3 (12 

nachts) 
Der Kranke ist bis zum 29. Marz 1924 in der KIinik behandelt worden. Die Dosis Insulin 

bei etwa 10 Einheiten geblieben. Diat beim Verlassen der Klinik 40 g Brot und 2 Eier. Ais 
Patient nach Hause fuhr - eine sehr lange Reise - zerbrach die mitgenommene Spritze, eine 
Unterbrechung der Insulinzufuhr trat ein; der Kranke starb nach ein paar Tagen im Koma. 

Nr.252, 1923/1850. M., 31 Jahre. Erscheinungen von Diabetes seit 3 Jahren. In der 
Klinik yom 7. April bis 22. Juni 1921 behandelt, damals zunachst Blutzuckerwert von 
170 mg- % , beim VerlassenderKliniknormalerWert, bei Diat von 40 g Brotund 3 Eiern. 

," Acet. .~ ~ 
Zufuhr von ,16 S ""',§ Fett 

.g Uhr ..so Harn- im im ;.§;<;:: Bemer-
1:I:l= zucker Z~ =Jl <is N Blut Harn N Fett KohIen-

~.S 
kungen 

A hydrat 
mg-'I. g "10 g g g ~ g g 

Dez. 
8. 1,30vorm. 330 3,82% - - 0,67 - - - - 8. Dez. At-
9. 8 300 90,52 0,59 - 13,02 10,08 422,4 102,25 - mung nor-

" mal. Fett, 
10. 8 

" 
300 101,66 1,04 6,2 9,52 7,24 417,5 82,1 - Gemiise, 

\ 

100 cem 
Sahne,50g 
Brot, 2 Eier 

11. 8 
" 330 - - - - Hunger 3 (11 Beginnende 

1 

vorm.) groBe At-
mung? 

2,30nachm. 206 neg. 1,6 0,340 13,30 0,49 - - 3 (6,30 
nachm.) 

12. 8 vorm. 190 - - - - - - - 3 Atmung 
2,30nachm. 207 neg. 0,36 0,325 7,93 0,84 - - 3 (6,30 normal 

nachm.) 
13. 8 vorm. 176 - - - - - - - 3 OBrot.OEier 

2,30nachm. 240 neg. 0,10 2,06 8,67 3,69 295,2 33,6 5 (6,30 
nachm.) 

14. 8 vorm. 220 - - -
6M I 2.69

1
250,0 

- 5 Fettmenp:e 
2,30nachm. 220 I pos. 0,18 0,22 58,8 6 (6,30 reduziert 

nachm.) 
Der Kranke.ha.t am 3. Januar 1924 die KIinik verlassen; maBige Hyperglykamie (120 

bis 170 mg), 4-5 Einheiten Insulin. Korpergewicht bei der Aufnahme in die Klinik 70 kg, 

1) Die Bestimmungen von N und Aceton im Harn wurden nicht taglich, sondern 
durchschnittlich jedesmal fiir 3 Tage zusammen ausgefUhrt. 
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im Januar 1924: 75 kg. Anfangs Dezember 1924 erfahren wir, daB der Kranke lebt, und 
zwar als Patient in einem Krankenhause, nachdem er eine Zeitlang von Kurpfuschern 
von jeder Diatvorschrift entbunden worden war. 

Nr. 262, 1923/1584. M., 41 Jahre. Erscheinungen von Diabetes seit fast 3 Jahren . 
..., 

~ E Zufuhr von 
;1~ .... ,t\l..., 

S ~ '" I ~.E! Ot\l .5 ~ '.., ::l..!<i ... ..!<i o~,:>:i "'03~ "" Insulin-::l Uhr 
_0 t\l 0 

N Fett " ... Bemerkungen ..., ,:>:i~ ~~ Q ~s 0 Z~ ~~ Einheiten t\l <!l.S A ~ .... 1:<:'" 
mg-'!, g Vol..'!, g g g g g 

Okt.1 I 
I 

I 
I 

16. 11 vorm. 280 - 22 - - Hunger den - Tiefe Atmung. 
ganzen Tag Sensorium frei. 

GI¥kose per 
3,30 nachm. 260 2,43 - 1,0+ 5,46 0,56 - 1- 10 rectuw (taglich 

% biszum23.IV.) 
17. 6 vorm. 80 neg. 38 - - - -

122,7 
2 

3,30 nachm. 130 - - 0,70 6,58 2,01 138,6 1 (6,30 17. X. Atmung 

124."01 

nachm.) norma\. Fett, 
Gemiise 

18. 8 vorm. 250 - 34 - - - - 2 
3,30 nachm. 183 7,50 - 0,104 4,61 1,07 83,2 2 (6,30 

nachm.) 
19. 8 v{)rm. 273 - 43 - - - - - 2 

3,30 nachm. 154 10,08 - 0,78 5,80 0,70 129,25 5,0 2 (6,30 
nachm.) 

20. 8 vorm. 198 neg. 39 - - - - - 2 
3,30 nachm. 197 - - 0,57 5,04 1,38 199,4 

(9,7 
4 

21. 8 vorm. 198 neg. 41 - - - - 4 100 ccm Sahne 
3,30 nachm. 109 - I - 1,5 4,76 2,27 164,4 23,2 I 2 

Am 28. Oktober der CO2-Wert 53; in dieser Zeit ademe. Der Kranke hat am 19. De
zember 1923 die Klinik verlassen mit einem Blutzuckerwert von 160-200 mg; er erhielt 5 bis 
7 Einheiten Insulin und als Zulage zur Diat taglich 2 Eier und 20 g Brot. Korpergewicht 
bei der Aufnahme in die Klinik 55,2 kg, im Dezember 1923: 62,7 kg. 

Poliklinische Beobachtung: 2. April 1924 Blutzucker 180 mg, ist jetzt bis auf 
50 g Brot mit 10 Einheiten Insulin gestiegen. Am 16. Juni: Blutzucker 210 mg. Am 
11. November 1924: Blutzucker 240 mg. 1st im Beruf, braucht weiter 10 Einheiten Insulin. 

Nr.266, 1923/1779. M., 14 Jahre. Erscheinungen von Diabetes sait 3 Wochen. 25. Nov. 
hat Patient fast den ganzen Tag geschlafen (zu Hause). 

.... ~$ .§ ..., ~ E Zufuhr von 
S ""Jl ,~.~..s o t\l .5 ~ ~~ 
::l .Eo Ot\l,:>:i ...,.E "'03~ ~~ Insulin- Bemerkungen ..., Uhr ,:>:i~ Q ~S "'o3P=1 0 Z~ N Fett t\l ", <!l.S -§» Einheiten 
A ~ .... 1:<:'" 

mg-O/, VoI.-'Jo g g g g g g 

Nov. I I 
26. 12 mittags 390 28 - - - Hunger; nahm 10 (3,30 26. Nov. 12 Uhr mit-

noch zu Hause nachm.) tags tiefe Atmung. 
morgens Kaifee Schlief sitzend auf 

1 nachm. 410 - - - - und etwas Brot - dem Stuhle. 
zu sich 7 Uhr nachm. At-

6,30 370 - 0,87 0,58 1,23 1,40 - 1 - 8 (8,30 mung nicht sicher 
" vertieft. 

% nachm.) 
27. 8 vorm. 69 - 0,18 - - - - - - 27. Nov. nurButter. 

11 
" 

129 - - - - - - - -
2,30nachm. 154 - - 0,45 U,8 0,11 101,2 0,72 3 (6,30 

nachm.) 
28. 8 vorm. 176 - 0,18 - - - - - 4 Fett, Gemiise, 

2,30nachm. 113 - - 0,20 9,0 2,53 202,9 31,3 2 (6,30 50 ccm Sahne. 

29. 8 vorm. 161 45 0,16 -
nachm.) 

- - - - 3 
2,30nachm. 118 - - 0,43 6,55 2,65 214,9 41,0 3 (6,30 

Dez. nachm.) 
1. - - 46 0,14 - - - 1- - -
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Bei der Aufnahme Korpergewicht 39,3 kg. Der Kranke wurde bis zum 21. Februar 
1924 in der Klinik behandelt. Wir haben am 5. Januar mit Insulin aufgehOrt, spater Blut
zucker immer normal. Beim Verlassen der Klinik Diat mit 100 ccm Sahne, 50 g Brot und 
2 Eiern (daneben Fett und Gemiise). 

Nr. 266b, 1924/1234. Hat zu Hause gearbeitet. 1st am 9. August (1924) teilnahmsloB 
geworden. Nachts zwischen 10. und 11. August schweres Erbrechen; dabei tiefe Atmung. 
Am Morgen (11. August) komatos. 

I:i fi Zufuhr von 

S 
o~ °ai o os S I:i 

""',l<I I:i,l<l 
~]:I: • .-t ~ 

F:tt I 
~f Insulin-

E Uhr .Eo ~ 0 Bemerkungen 
os ~= ]:I:~ <l1 .§ 

Z~ N :;::~ Einheiten 
A 

N ~.<:: 
mg-'I. g g g g 

Aug. 
Il. 1 nachm. 416 - - - - - - 15 (4 Typische groae Atmung. 

nachm.) Inkomatosem Zustand, 
schUtH, schwer zu er-

5 " 
340 - - - - - - - wecken, Keine Corneal-

in der Klinik: refJexe 
7 " 

270 - - -
nichts per os 5 5 nachm. 20g. GIykose 

per rectum 
11 " 

130 0,78 0,065 0,83 - - 20 5 (9 9 nachm. Atmung immer 

% % % nachm.) tief. Frequenz SO 

12. 3,30 vorm. 70 - - - - - - 5 5 vorm. 25g. Glykose 

7 " 
110 - - - - - - - per rectum 

11 " 
136 - - - - - - 5 11 vorm. Atmung etwas 

6 nachm. 155 - - - - - - 5 vertieft, apathisch. 

10 0,030 14,11 0,74 42,7 1l,6 5 
Cornealreflexe lebhaft. 

" - neg. 15 g Brot, 15 g Butter, 
100 ccm Sahne 

13. 7 vorm. 180 - - - - - - 10(10 Fett. Gemiise, 30 g Brot, 
vorm.) 50 ccm Sahne 

12 mittags 244 - - - - - - -
3 nachm. 230 - - - - - - 10 
6 " 80 - - - -

I 
- - -

8 " 60 - - - - - - - 11.45 nachm. 2 Stiick-

10 " 40 neg. 0,025 14,20 0,91 116,3 17,2 - chen Zucker (etwa 8 g) 

14. 2 vorm. 190 - - - - - - - 150 ccm Sahne. Atmung 

7 260 - - - - - - 10 normal 
" 12 mittags 100 - - - - - - -

3 nachm. 130 - - - - -- - 5 
6 " no pos. 0,15 13,43 2.42 (72.1 37,25 3 (11 

nachm.) 

15. 6 150 3 (7 o Brot vorm. - - - - I - -

I vorm.) 
12 mittags 130 - - - - I - 5 
3 nachm. 50 - - - 3'O8127~2 - -
6 " 90 neg.? 0,290 10,08 23,7 2 (11 

nachm.) 
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Der Kranke stand noch (30. Dezember) in klinischer Behandlung. Korpergewicht 
am 14. August 43,3, am 27. Dezember 51,6 kg; Lange: 164 cm. Yom 8. September an 
wurde kein Insulin mehr gegeben (nur am 29. bzw. 30. September 1 bzw. 1/2 Einheit). Blut· 
zucker nach dem 30. September normal. Diatzulage yom 17. Oktober an um 2 Eier und 
spater etwas Brot. Spater Periode mit hohem Fieber (Angina) yom 3. bis 17. Dezember, 
damals wieder Insulin; am 31. Dezember wird wieder der Versucb gemacht, Insulin all
mahlich abzusetzen. 

Nr. 267, 1924/367. W., 15 Jahre. Erscheinungen von Diabetes seit 5 Monaten. Am 
18. Februar in die Klinik aufgenommen. Zuerst Blutzucker von 1,4-1,7 g. Diat: Fett, 
Gemiise, 75 ccm Sahne, 2 Eier. Blutzucker in der Klinik etwa 110-120 mg-%. 

CO2- Zufuhr von 
S Blut- Kapa- Nim 

N I F.tt I Kohloo-
Insulin- Bemer-::s Uhr ..., zucker zitat im Harn Einheiten kungen ee 

H Blut I hydrat 
mg·'f. Vol.-'Io g g g g 

Marz 
3. 12 nachts 310 28 7,83 3,26 90,1 17,3 10 (12 3. Marz nachts 

nachts) groUe Atmung, 
oft Erbrechen 

4. 3,15vorm. 310 - - - - I _. 10 Temperatur 
6,45 105 - - - - - 5 (9vorm.) morgens 

" 38,1 0 C 
11,30 

" 
80 - - - - - 3 (7 Atmung nicht 

nacbm., groB 
2,45nachm. 50 - 1,18 1,52 44,6 15,0 - Sahne 

100-150 g 
Fleisch 25 g 

5. 5,30vorm. 180 -- - - - .- - Leichte Pleuri-
8 190 - - - - - 5 tis links fest-

" gestellt 
2 nachm. 140 - - - - - 3 
6,30 190 - 2,52 3,83 81,9 44,2 4 (8 Temperatur 

" nachm.) 
abends 39,0 

I Brot 50 g 

6. 5,30 vorm. 90 - - - - - 4(1 vorm.) Fleisch 50 g 
8,30 " 

110 - - - - - 4 
3,30nachm. 70 - - - - - 3 (1,30 

nachm.) 
6,30 

" 
150 - 5,18 6,23 80,5 52,2 3 

I 
Die Patientin verlaBt die Klinik am 30. April 1924, ist kurze Zeit in der Klinik ohne 

Insulin; beim Verlassen braucht sie etwa 7 Einheiten. Diat damals Fett, Gemiise 100 ccm 
Sahne, 1 Ei, 50 g Fleisch, 50 g Brot. Korpergewicht 59 kg. Lange: 169 cm. 

Yom 4. bis 15. August 1924 wieder in der Klinik. Hat zu Hause Insulin ge· 
braucht (von 8 steigend zu 13 Einheiten). Blutzucker jetzt wechselnd zwischen 100 
und 160 mg. Insulin in der Klinik von 13 auf etwa 8 Einheiten vermindert. Nach Brief 
yom 24. Dezember 1924 jetzt "ganz gesund", offenbar aglykosurisch, verrichtet ibre 
berufliche" Arbeit. 
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Nr. 268, 1924/446. W., 22 Jahre. Am 20. Januar 1923 Aglykosurie festgestellt. Die 
subjektiven Erscheinungen von Diabetes bestehen seit etwa 26 Tagen. Am 7. Marz 1924 
bei der Aufnahme in die Klinik: 

'fil ~~ 
CO.- Zufuhr von ,!:I 

S ~~ Kapa- Acet. Nim ~i ::s Uhr ~~ zitat im Bemer-
1e ~~ im Harn Harn N Fett Kohlen- ~j kungen 
A Blut hydrat 

mg_O'o g Vol.-o,. f'z'I g g g g g 

Marz 
I 7. 350 - - 2,0+ 0,43 - - - -

% 
1,521126,1 FettGemii-, 8. 8 vorm. 3~0 91,80 - 2,7 5,4 29,5 -

se, 100 cern 
Sahne,25g 

I Brot 
9. 8 " 

350 pos. - - - Hunger 5 Nachm.: 
Temp. 

I 
37,6" C 

10 nachm. 485 - 24,5 3,5 13,0 - - - 10 (12 10 nachm. 
nachts) Atmung 

tief 
10. 5 vorm. 440 - - - - - - - - Nachtsauch 

8 280 - 38,5 - - - - - 5 apathisch 
" 11 
" 

200 - (7 vorm.) - - - - - 10 Atmungim-

- - - - - - - - 10(6,30 mer tief; 
apathisch. 

nachm.) 10,5 g Sta-
3,30nachm. 123 neg. - 0,50 8,65 0,05 - 2,4 5 chelbeeren 

genosseD, 
sonst 
nichts 

11. 8 vorm. 90 - - - - - - - 5 Atmung 
2,30nachm. 90 - - 0,25 9,2 1,38 62,0 32,9 3 jetzt nor-

mal. 30 g - neg. - -- - - - - 5 Brot, 150 
ccmSahne, 
20g Butter, 
285 g Sta-
chelbeeren, 
75 g Apfel 

12. 8 vorm. 233 - - - - - - - 5 35 g Brot, 
3,30nachm. 260 - - 0,57 1,62 86,4 33,9 3 (I 175 ccm 

Sahne,40g 
% nachm.) Butter.340 g 

- neg. - 0 - - - - 3 (7 Stachel-
nachm.) beeren,2Og 

I Apfel 
13. 8 vorm. 70 - - - - - - - 6 (12 Nachmit-

nachts) tags Temp. 
38,l°C. An-
gina. At-
mung nor-
mal; Pat. 
aber noch 

I 
etwas teil 
nahmslos 

I 
Zwischen 13. und 24. Marz Temperatur dauernd um 38-39° C, kein sicherer Krank

heitsherd - mit Ausnahme der Angina. Lymphatische Reaktion des Blutes (am 22. Marz 
51 % Lymphocyten). 

Die Kranke hat am 10. April 1924 die Klinik verlassen (seit 29. Marz kein Insulin mehr); 
damals keine Hyperglykamie. Diat: 70 g Brot, 80 g Fleisch und 2 Eier. Korpergewicht 
bei der Aufnahme 49 kg, im April 1924: 51,8 kg. 

Poliklinische Beobachtung am 16. Oktober 1924: Blutzucker 180 mg-%. Hat die Diat 
auf 50 g Brot und 1 Ei (kein Fleisch) eingeschrankt. Spater ist die Diat je nach dem Er
gebnis der poliklinischen Blutzuckeruntersuchung noch weiter herabgesetzt worden. 

Am 29. Dezember 1924 wieder in die Klinik aufgenommen - "damit hier die Diat. 
weiter ausgestaltet wiirde"; sie beschrankte sich zuletzt namlich auf Fett, Gemiise und 
etwas Sahne. Blutzucker 140 mg-%, Korpergewicht jetzt 62,5 kg. Lange: 158,5 cm. 
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Nr. 269, 1924/1061. W., 12 Jahre. Erscheinungen von Diabetes seit 4 Wochen. 

Zufuhr von 
Blut- Harn· Nim Insulin-Datum Uhr zucker zucker Harn N Fett Kohlen· Bemerkungen 

hydrat Einheiten 

mg·'I, 'I. g g g g 

Juli I. I 
9. 12 mit tags 350 - - Hunger 10 Tiefe Atmung 

2,30nachm. 254 - - - I - - 10 
6,15 

" 
169 6,36 - 1,35 - - 5 (8 

10. 8 vorm. no - -
nachm.) 

- - - 5 Atmung etwas ver· 
2,30nachm. 50 - - - - - - tieR. Fett, Gemiise, 

6,30 100 3,74 4,59 2,71 95,3 15,5 3 
150 cern Sahne 

" 11. 8 vorm. 106 - - - - - 3 
2,30nachm. 95 neg. 3,14 1,08 85,9 9,1 2 (6,30 Atmung normal 

nachm.) 

Kein Insulin mehr yom 18. Juli abo Das Madchen geht am 19. August nach Hause. 
Diat damals von 50 g Brot, 80 g Fleisch und 2 Eiern, 200 ccm Sahne. Blutzucker nach 
dem 16. Juli konstant, vollig normal. Korpergewicht bei der Aufnahme in die Klinik 24 kg, 
beim Verlassen 26,2 kg. Poliklinische Beobachtung am 6. Oktober: Blutzucker 90mg.%, 
am 27. November 150 und am 30. Dezember 180 mg. 

Nr.270,1924/883. W., 50 Jahre. Erscheinungen von Diabetes seit 5 Monaten. Februar 
bis April in einem Krankenhaus auch eine Zeitlang mit Insulin behandelt, am 25. Mai 
Koma. An diesem Tage "fast nichts" gegessen. 

Zufuhr von 
·t ·t .§ ~ S "",..!oj ~{1 I I ~r~ Insulin-

~ Uhr ..eo Z~ Bemerkungen 
P:q~ 

o'j ;; N I F:tt I ~~ Einheiten 
A 

!l:I., 

mg"I, '1o 0" g 

Mai 
In Jer Jnik: 26. 9 vorm. - - - 20 (vom Damals auch Zucker be· 

Hunger Arzte, der die kommen, sonst nichts 
an diesem Tage. Sehr 

Kranke ein· tiefe Atmung. Senso· 
gewiesen hat) rium nlcht ganz frei. 

11 
" 560 - - - - - 15 (2,30 Rectal Glykose. 

nachm.) 
6 nachm. 370 - - - - - 10 (5 nachm.) 

- 3,4 0,29 - - - 10 (9 nachm.) 
27. 8 vorm. 80 - - - ~ - 4 Harn an diesem Tag 

2,30 nachm. 90 - - 1,06 45,1 16,0 4 (6,30 verioren. 20 g Brot, 
150 ccm Sahne. Temp. 

nachm.) 3So C. 
28. 8 vorm. 390 - - - - - 5 Temp. 37,6'0. 20g Brot, 

2,30 nachm. 430 1,20 0,83 1,00 41,8 15,0 10 (6,30 125 ccm Sahne, 5 g 

nachm.) 
Butter 

29. 8 vorm. 60 - - - - - 4 30g Brot,lOO ccmSahne, 
2,30 nachm. 49 neg. 1) 1,56 51,4 22,0 6 (6,30 Fett, Gemiise 

nachm.) 
10 (12 nachts) 

Die Kranke wurde bis zum 29. August in der Klinik behandelt. Am 31. Mai wurde 
eine rechtsseitige Pleuritis zuerst diagnostiziert. Vom 15. Juni bis 21. Juli kein Insulin 
gegeben, dann wieder; zuletzt 1-2 Einheiten pro Tag. MaBige Hyperglykamie (120 bis 
180 mg-%). Bekam im allgemeinen 30-50 g Brot und 2 Eier. Korpergewicht in der Klinik 
von 47,7 auf 45 kg zuriickgegangen. 

1) Infolge eines Zufalles keine Bestimmung. 
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Nr. 271, 1924/543. M., 14 Jahre. Erscheinungen von Dia.betes seit 3 Wochen. 

Zufuhr von BIu~ Ham1 NUn Insulin-
Datum Uhr zucker zucke Ham N Fett Kohlen-

Einheiten Bemerkungen 
hydrat 

mg_O,o g g g g g 

Marz I I 
26. 12 mittags 560 - - In der Klinik: - Die letzten 2 Tage zu 

3 nachm. 440 - - Hunger - Hause Erbrechen. 
6 h morgens Hafer· 

6,30 
" 

320 7,6 1,1 
0,261 - - - griitzemitMilchge-

Ufo Ufo gessen. Bei der Auf-
nahme (11,30 vor-
mitt.> teilnahmslos, 
Atmung 18, nicht 
ganz sicher vertleft 

27. 8 vorm. 260 - - - - - - Sensorium nicht 
2,30nachm. 250 28,3 14,4 0,6 Hunger - 3 (9 ganz klar 

na.chm.) 
28. 8 vorm. 80 - - - - - 4 Verstiirkte Atmung. 

2,30nachm. 160 neg. 9,66 1,64 154,0 7,5 3 (6,30 Fett, Gemiise, 

nachm.) 
30 ccm Sahne 

29. 8 vorm. 150 - - - - - 4 
2,30nachm. 50 neg. 5,96 1,24 138,551 13,4 1 (6,30 

na.chm.) 

Der Kranke wurde bis zum 31. Mai in der Klinik behandelt. Yom 8. April ab kein 
Insulin mehr. Nachher Blutzucker immer normal. Beim Verlassen der Klinik Zulage 
zur Diiit mit einem Ei und 50 g Brot. Korpergewicht in der Klinik von 28 auf 32 kg 
gestiegen. Poliklinische Beobachtung: Blutzucker am 9. August 80, am 15. Oktober 120 
und am 13. Dezember 130 mg-%. 

Nr. 272, 1924/550. M., 19 Jahre. Erscheinungen von Diabetes seit 33 Tagen . 

.~ .~ . § Zufuhr von 
S ~1 J1 Clf! !J c .. 

Insulin-.g Uhr ~~ "e Bemerkungen N Fett ;a"" Einheiten ~ 0:'-< 101-"1 

mg-% g g g g g g 

Marz; I I 
27. 9 vorm. 730 - - - In der Klinik: - Zu Hause etwa 100 CCIU 

Hunger Milch und elne Apfel-

2,30nachm. 6,6 
s1negenossen. Atmung 

620 1,9+ 0,83 
0:..60 I - - 5 (9 etwas tlef 

28. 8 vorm. 170 0/0 - Ufo - - nachm.) 
oba. 

2,30nachm. 130 neg. 0,12 lI,76 1,83 127,1 22,6 am 28. Marz Fett, Gemiise, 50 ccm 
Insulin Sahne. Temp. nach-

1 vorm. 5 mittags 37,9" C durch 
8 5 Erysipelas nasi, gut 
7nachm.3 abgegrenzt 

29. 8 vorm. 200 - - - - - - 5 
12 mittags - - - - - - - 5 
2,30nachm. 55 neg. 0,24 7,80 2,54 178,2 42,8 2 (10 29.TII. Temp. vonjetzt 

nachm.) ab wieder normal 
30. 8 vorm. 180 - - - - - - 5 

2,30nachm. 135 65,9 1,06 12,47 2,46 157,1 46,2 6 (7 

31. 8 210 
nachm.) 

vorm. - - - - - - 6 
2,30nachm. 140 30,4 0,41 6,66 3,62 217,0 42,9 6,5 (7 

April 
nachm.) 

1. 8 vorm. lI5 - - - -
214,9147,'~ 

6,5 
2,30nachm. 64 neg. 0,21 4,34, 3,30 4,5 (7 

nachm.) 
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Der Kranke wurde bis zum 31. Mai in der Klinik behandelt. Vom 13. April ab kein 
Insulin mehr. Blutzucker jetzt stets normal. Beim Verlassen der Klinik wurde die Diit 
um 50 g Brot, 100 g Fleisch und 1 Ei vermehrt (Sahne 100 ccm). Korpergewicht in der 
Klinik von 45,2 auf 55 kg gestiegen. Poliklinische Beobachtung: am 10. September Blut
zucker 90 mg, am 13. Dezember 130 mg·OJo. 

Nr. 273, 1924/462. W., 12 Jahre. Erscheinungen von Diabetes seit 3 Wochen. 

.., 
§~ 

Zufuhr von 
,~ ,~ :OS~ Ss:: S ;E~ e~ I:=: .E 

~t:r:I .,..c ~ ="'" Insulin-.g Uhr o:JiXl "f Bemerkungen p::q~ <is:::l o (is 0 Zi:I: N Fett :g~ Ehiheiten <is i:I:til <.§ A ~.- ~.<:: 

mg··/. g Vol.·o/. g g g g g 

Harz I I 
10. nachmittags 710 - 38,5 - - In der Klinik - Zu Hause 1 Tasse 

nichts bekommen Kakao, 1 Ei. 

" 720 6,75 - 0,80 0,59 - - - - 1 Stiickchen BlOt 

% mit Butter ge· 
nossen. Bei der 
Aufnahme At· 
mung ein wenig 
tief 

11. 8 vorm. 470 - - - - - - - 2 Fett • Gemiise. 
2,30 nachm. 580 43 - - - - - - 10 (7 100 cern Sahne 

nachm.) 
- - - 0,70 11,90 2,85

1

42,35 4,9 5 (12 
nachts) 

12. 8 vorm. 290 - - - - Hunger (1 Apfel) 5 (11 

I 
vorm.) 

2,30 nachm. 300 neg. - 0,145 5,29 0,01 - 2,45 5 (1 
nachm.) 

- - - - - - - - 5 (12 
nachts) 

13. 8 vorm. 97 - - - - - - - 6 
2,30 nachm. 59 - - 0,05 2,52 1,21 70,8 9,6 4 (10 

nachm.) 

Die Kranke ist bis zum 31. Mai in der Klinik behandelt worden. Vom 24. Marz ab 
kein Insulin mehr. Blutzucker jetzt normal. Beim Verlassen der Klinik Diat von 70 g Brot, 
75 g Fleisch, 20 g Kase, 2 Eiem und schlie.6lich 50 g Kartoffeln. (Von meinem steUver
tretenden KoUegen verordnet.) Bei der poliklinischen Beobachtung hn August Rezidiv 
der Hyperglykamie (200 mg). Diat stark eingeschrankt. Hungertage. Am 14. September 
1924 wieder in die Klinik aufgenommlln. Korpergewicht jetzt 44 kg (32 kg bei der Auf· 
nahme im Marz); keine Odeme. Blutzucker 23IJ, vom 22. September ab normale Werte, 
die ersten Tage ma.6ige Ketose. Am. im Ham hochstens 1,7 g. Vom 24. September ab 
normale Werte. Verla.6t die Klinik am 24. Oktober mit Diat von 40 g Brot, 50 g Fleisch 
und 2 Eiem. Korpergewicht 45 kg. 

Am 4. Dezember 1924 wieder in die Klinik aufgenommen, Blutzuckerwert damals 
280 mg; am 30. Dezember Blutzuckerwert seit langerer Zeit normal. Wir haben mit etwas 
Brot angefangen. Korpergewicht 43,8 kg. 



188 Karl Petren: 

Nr. 274, 1924/1538. M., 45 Jahre. Erscheinungen von Diabetes Bait 3 Jahren (1921). 
Vom 16. Juni bis zum 25. August 1922 in der K1inik behandelt. Blutzucker zuerst 130 mg, 
spater keine Hyperglykamie. Hat die K1inik mit Diat von 70 g Brot, 100 g Fleisch, 2 Eiem 
und 150 ccm Sahne verlassen. Hat gearbeitet. 1m August 1923 (poliklinischeBeobachtung); 
Blutzucker 200 mg. 1m Marz dieses Jahres erkaltet (Temperatur 38,5 0 C). Blutzucker 
210 mg. 1m Juli bis August wieder erkaltet. Dann Rezidiv der manifesten Erscheinungen 
von Diabetes. 

,~ 
~d 

e] §~ .§ e Zufuhr von .. - .§ ~ S ]~ ~~ S~ =.., Insulin- Bemer-
~ Uhr 

oj 0 S oj N Fett ~e P=l~ ~~ <11.§ <11~ Z~ .0:'0, Einheiten kungen 
g~ 

0» 
A t:cI.o: 

mg_O,. vol.-O'. g g g g g g g 

Okt. 
3. U vorm. 230 - U6,7 0,141 3,13+ 0,38 1,87 75,8 43,5 - Atmung 

% % etwa nor-
mal. Fett, 
Gemiise, 

4. 8 240 - - - - - Hunger 
40g BlOt, 

" - - - 50 ccm 
2,30nachm. 160 - 60,3 1,48 3,54 6,55 2,52 - - - Sahne. 

5. 8' vorm. 220 - - - - - - - - - 150 ccm 

2,30nachm. 240 - 66,0 3,6 3,27 7,28 3,92 268,6 59,2 
Sahne, 

- o BlOt. 

6. 8 vorm. 240 - - - - - - - - - 50 eem 
11,30 260 15,5 - - - - - - - 5 Sahne. 

" Tiefe At-2,30nachm. 200 - 47,0 4,6 4,57 11,17 3,12 217,4 55,6 3 (12 mung. 1st 
nachts) apathisch. 

Naehmitt. 
fiihlt Pat. 
sleh wieder , gesund. -

7. 7 vorm. 200 - - - - - - - - 2 250 cem 
10,30 

" 
- - - - - - - - 53,3 10 Sahne. 

2,30nachm. 77 -- 14,7 0,97 2,43 4,62 3,62 279,35 3 (6 
nachm.) 

8. 7 vorm. 230 - - - - - - - - 4 
11 " 

- - - - - - - - - 10 
2,30nachm. 146 - 25,9 0,765 2,45 5,29 4,52 298,7 66,1 5 (7 

nachm.) 

9. 7 vorm_ 200 - - - - - - - - 5 
12 mittags - - - - - - - - - 5 
2,30nachm. 137 - 12,6 0,49 1,90 4,76 4,93 241,1 68,9 5 (7 

nachm.) 

10. 7 vorm. 96 - - - - - - - - 6 
2,30nachm. 196 - 27,6 0,93 1,39 3,92 5,43 241,3 91,0 8 (9 

nachm.) 

Vom 12. Oktober ab waren die Am-Werte <I g. Der Patient verlaBt die K1inik am 
21. Dezember 1924. Bekom;mt zuletzt 8 Einheiten Insulin. MiiBige Hyperglykamie. Diit: 
2 Eier und 60 g Brot. Korpergewicht bei der Aufnahme 60 kg, am 19. Dezember 70,6 kg. 
Lange: 170 cm. 
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Nr. 275, 1924/1584. M., 27 Jahre. Erscheinungen von Diabetes seit 22 Monaten 
und 5 Tagen vor seiner jetzigen Aufnahme in die Klinik. Vom 15. Dezember 1922 
bis 12. Marz, 1923 bereits in der Klinik. Blutzucker zuerst 21Omg- 0/0' yom 27. Dezember 
ab keine Hyperglykamie mehr. Beim Verlassen der Klinik Diat von 100 g Brot, 
100 g Fleisch, 2 Eiern, 50 ccm Sahne. Am ll. Oktober 1924 wieder in die Klinik auf
genommen. 

§~ .§ E I.s E 
Zufuhr von 

S ;1~ ~fi: 

IF:' I Kohleno ~ Uhr 
~~ F-<~ ~lI:: oj .... oj Insulin-..... <> oj <> 

~P:1IZP:1 ~~ lI::~ <> N Einheiten Bemerkungen 

A ~.§ I hy:rat 
mg_O!o g g g g g 

Okt. I-I-ll. 11,30 vorm. 270 - - - - - 10 Tiefe Atmung. 
7 nachm. 260 2,65 0,21 0,21 0,59 In der Klinik 10 Zu Hause 100 g 

% % % % Hunger Haselniisse ge-
gessen. 

12. 8 vorm. 80 - - - - - - - 6 Atmung nieht 
2,30 nachm. 103 12,6 1,51 3,4 7,36 3,97 248,1 75,4 4 (7 sieher vertieft. 

nachm.) Fett, Gemiise, 
100 eem Sahne. 

- - - - - - - - 2 (nachts) 

13. 8 vorm. 250 - - - - - - - 4 Atmung zu tief, 
2,30 nachm. 204 19,0 0,74 3,35 6,72 2,82 167,9 46,85 4 (7 Erbrechen. 

(nachm.) 
- - - - - - - - 4 (nachts) 

14. 8 vorm. 180 - - - - - - - 6 AtmungnormaI. 
2,30 nachm. 236 neg. 0,70 2,66 6,30 6,57 328,9 61,8 8 (7 

nachm.) 

15. 8 vorm. 240 - - - - - - - 7 
2,30 nachm. ll5 neg. 1,01 2,82 6,25 5,45 400,9 68,9 5 (7 

nachm.) 

16. 8 vorm. 210 - - - - - I - - 2 
2,30 nachm. 104 neg. 0,26 1,14 3,7 Hunger 2 (7 

nachm.) 

17. 8 vorm. 200 - - - - I 
2,30 nachm. 130 neg. 0,15 1,46 4,06 

" 
2 (7 

I 
nachm.) 

18. 8 vorm. 180 - - - - - - - 5 
2,30 nachm. 120 neg. 0,73 1,60 5,54 8,48 520,2 82,3 5 (7 

nachm.) 

19. 8 vorm. 200 - - - - - - - 5 
2,30 nachm. 116 neg. 1,3 1,82 4,00 9,07 336,15 111,5 6 (7 

nachm.) 

20. 8 vorm. 105 - - - - - - - 6 
2,30 nachm. 74 neg. 0,99 3,37 8,40 8,23 269,3 144,85 4 (7 

nachm.) 
I I 

Vom 20. Oktober ab wurde die Fettzufuhr auf etwa 250 g begrenzt. Die Am-Werle 
fiir die Tage yom 21. bis 24. Oktober betragen: 2,86, 1,97, 1,43, 0,67 (Hungertag). Dann 
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liegen die Am-Werte wieder um etwa 1,5 g oder niedriger. Es traten Odeme auf. Am 
22. Oktober wurde die CO2-Kapazitat bestimmt: 56 Vol.-%. 

Der Kranke noch bis 30. Dezember in der Klinik behandelt: bekommt Insulin etwa 
7 -8 Einheiten pro Tag, Blutzucker spater hochstens 150 mg, Ketose nicht ganz beseitigt. 
(Am-Menge spater hOchstens 1,8 g.) Diat: 2 Eier und 70 g Brot. Korpergewicht bei der 
Aufnahme 53,0, am 29. Dezember 64,2 kg. Lange: 169 cm. 

Nr. 276, 1924/1552. M., 17 Jahre. Erscheinungen von Diabetes seit 1 Woche. Seit 
4. Oktober teilnahmslos; Erbrechen. Am 5. Oktober abends Sensorium nicht frei. 

Zufuhr von 
S Blut- Harn- Am Nim 
$ Uhr zucker zucker im Harn I Fctt 

~e Insulin- Bemerkungen 
oe Harn N ..<::"" Einheiten 
A o~ 

I g 
~..<:: 

mg-", g g g g g 

Okt. 

I I 
6. 11 vorm. 320 -. - - - - - 15 (11,45 Atmung tief 11. fre-

vorm.) quent. Kornatos 

2 nachm. 250 - - - -
I 

- I - 10 (4,30 
I nachm.) 

alles erbrochen 
7 " 

200 3,93 0,23 0,98 -

I 

- - 10 (8 
% % % nachm.) 

7. 7 vorm. 187 - - - - - - 10 60gButter,750ccm 
11,30 

" 
200 - - - - - - 15 Ha.fermehlsuppe. 

Viel Erbrechen. 
7 nachm. 150 7,8 2,44 11,66 0,84 52,85 25,1 10 5nachm.Atrnung 

noch tief 
8. 7 vorm. 108 - - - - - - 5 (2 Das Erbrechenhat 

vorm.) heute fast· auf-
gehiirt - - - - - - - 5 

2 nachm. 216 neg. 2,35 13,44 2,59 130,0 43,5 5 (6,30 Atmung noch ein 
nachm.) wenig zu tief. 

Fett, Gemiise, - - - - - - - 4 (12 75 ccrn Sahne, 
nachts) 800 ccrn Hafer-

9. 7 vorm. 210 - - - - - - 5 rnehlsuppe 

12 mittags 166 - - - - - - 5 
2 nachm. 115 neg. 3,01 16,38 3,39 126,5 32,3 5 (9 o Hafermehl~ 

nachm.) suppe 

10. 7 vorm. 270 

112,0 
- - - - - 5 

2 nachm. 145 2,62 13,92 5,91 264,7 41,9 5 (12 
nachts) 

- - -- - - - - 5 (7 
nachm.) 

- - - - -' - - 2 (12 

7 
nachts) 

11. vorm. 200 - - - -
302,0148,4 

8 
2 nachm. 150 neg. 1,32 5,70 5,45 7 (7 

nachm.) 
- - - - - - - 2 (12 

nachts) 

Fiir die folgenden 2 Tage ist die Am-Menge gestiegen: am 13. Oktober bis auf 2,4 g, 
dann wieder gesunken, am 19. nur 0,75. Vom 13. Oktober ab Fettzufuhr von hochstens 
250 g, gewohnlich etwas niedriger. Der Kranke wurde noch am 30. Dezember in der Klinik 
behandelt: 22 Einheiten Insulin pro Tag. Blutzucker (morgens) jetzt etwa 200 mg-Ofo. 
Fast keine Ketose (Am-Menge des Harns < 1 g). Diiit: 40 g Brot. Kiirpergewicht bei 
der Aufnahme: 57,3 kg, spater 58,8 kg. Lange: 171 cm. 



Zur Behandlung schwerer DiabetesfiiJle. 191 

Nr. 277, 1924/1433. W., 10 Jahre. Erscheinungen von Diabetes seit 11 Monaten. 

~t ~~I·~~ §~ .§ ~ 
Zufuhr von 

S .§ ~ ~e ::s ..E1~ <D~ Insulin- Bemer-
.p Uhr I='l~ ~al ~: <.§ ~~ Z~ N Fett ~~ Einheiten kungen OJ 
A ~..c:I 

mg-'/. g VOI~/. g g g II g g 

Sept.. 
IU,8 13. 8 vorm. 260 2,4 - 0,15 - 0,45 0,97 87,3 - Fett, Gemiise, 

% % % 100 ccm 
Sahne 

Atmung vieJ-
leicht etwas 
zu tief 

14. 8 " 
270 - - - - - - - - -

2 nachm. 260 3,93 - 1,69 - 4,70 2,49 157,7 20,8 -
01 
.0 

15. 8 vorm. 290 - - - - - - - - -
2 nachm. 270 - - - - - - - - - Atmung zu 

10 280 22,8 31 1,22 2,34 4,06 1,76 162,9 30,1 tief 

" 
-

1 
16. 8 vorm. 260 - - - - - 50 g Butter 11 VOf- - Atmung zu 

11,40 250 - 33 - - - mittag und dasselbe - tief 
" 4 nachm., sonst 

12,40 nachm. 240 - 24 - - - nichts -
3,10 

" 
200 - 30 - - - - - - -

7 
" 

190 23,5 24 0,98 3,35 5,46 0,26 84,35 0,60 -

17. 8 vorm. 255 - 26 - - - - - 1- - Atmung 
immer ver-
dichtlg tlef 

7 nachm. 240 4,9 28 0,83 2,07 2,66 0,30 Hunger - Atmung 
normal 

18. 8 vorm. 260 - 28. - - - - - - 1 
12 mittags - - - - - - - - - 2 
2 nachm. 185 4,4 - 0,29 1,40 2,77 1,20 66,0 30,45 2 (7 

nachm.) 

19. 8 vorm. 185 - - - - - - - - 2 
2 nachm. 107 neg. - 0,29 1,36 3,19 2,06 204,23 26,12 2 (7 

nachm.) 

I 

Die Kranke wurde bis 30. November in der Klinik behandelt. Die Am-Menge lag 
am 22. September unterhalb 1 g, spater mehrmals zwischen 1 und 2 g, die letzte 
Zeit in der Klinik normalen Wert. Vom 2. bis 24. Oktober kein Insulin, dann wieder 
etwas, zuletzt 8 Einheiten. Damals Diatvon 2 Eiem und 60 g Brot. Blutzucker bei 
diaser Insulindosis normal. Korpergewicht bei der Aufnahme 26 kg, spater 27,3 kg. 
Lange: 130 cm. 
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Nr. 27S, 1924/1609. M., 60 Jahre. Erscheinungen von Diabetes seit 4 Jahren. Chroni. 
scher Abusus aethylicus. 1m Herbst 1920 in der Klinik behandelt. Blutzucker zuerst 
200 mg-%. Spater normal. In dieser Zeit zentrales Farbenskotom. Am 16. Juni bis 
7. Juli 1924 wieder in der Klinik. Jetzt als Polyneuritis toxica aufgefaBt. Blutzucker jetzt 
224 mg-%. Beim Verlassen der Klinik Blutzuckerwert noch schwankend. Am 14. Oktober 
vormittags Atmung tief und Erbrechen. Gingivaler AbsceB. 

... d Zufuhr von 
, !iJ ,., ... ,,.. 

S = 
,.. 

a I~..e 
~~ 

d 
""',loI o13iXl 

.... ,.. ]::I:: i= ... Insulin-
~ Uhr ..eo S oj .§ 

.... Bemerkungen 
P=I~ O~13 ~~ N Fett -" Einheiten <]::I:: .g~ 

A ~- Z ~,<:I 

mg·.,. Vol.·.,. g g g g g g 

Okt. 
1,161 60,0 I 15. 6,30 nachm. 400 IS,5 1,5 0,19 1,13 S,2 15 Atmung entschie-

% % % 
den zu tief. Fre· 
quenz24.Stumpf. 

12 nachts - - - - - - - - 10 GroBer gingi-
valer AbsceB er-
Bffnet.Niter iibel-
riechend. 200 cern 
Sahne • 

16. 7 ISO - -
. 

S (S Atmung etwas zu vorm. - - - - -
vorm.) tief. Fett, Ge-

miise. 250 cern 
11 

" 
130 - - - - - - - 4 (12 Sahne. 

mittags) 
2 nachm. 115 - 3,54 1,4 9,SI 1,6 149,9 12,4 5 (6 Atmung sicher zu 

nachm.) tlef. a vorm. 

- - - - - - -- 10 (in der 
Nacht) 

17. 6 vorm. 240 - - - - - - - S (S 300 cern Sahne. 
vorm.) 

10,30 
" 

210 - - - - - - - 4 (12 

2,30 nachm. 190 - 6,1 1,65 S,06 
mittags) 

2,02 240,0 13,2 10 (6 
nachm.) 

- - - - - - - 3 (nachts) 
IS. 7 vorm. 360 - - - - - - - 10 250 cem Sahne. 

10 " 310 - - - - - -- - 10 (11 Nachmittags: erst 
vorm.) jetzt normale At-

2 nachm. 150 - 15,5 1,1 S,IS 2,57 155,0 23,55 S (5,30 mung. 

nachm.) 
19. 7 vorm. 310 - - - - - - - 12 50 cern Cognac. 

1 nachm. 210 - - - - - - - 5 25g Brot. 
4 " 170 - - - - - -- - S 
9 " 96 - 4,6 0,29 4,S3 2,S5 15S,9 34,4 S (9 

% vorm.) 
20. 7 vorm. 210 - - - - - - - 15 150 cern Sahne. 

11 " 60 - - - - - - - o Brot. 
6,30 nachm. 225 - 0,74 0,25 1,54 1,92 144,1 17,5 

110 "!""IAm n. Okt. """', % % % wieder mit Brot 
angefangen. 

Am 24. Oktober hat der Kranke einen sehr schweren und offenbar in hohem Grade 
lebensgefahrlichen Kollaps iiberstanden; dabei Hypoglykamie (2S mg-%). Behandlung: 
Adrenalin, Zuckerzufuhr, Tonica usw. 1st am 11. November noch in der Klinik, braucht 
20-25, zuweilen bis 29 Einheiten Insulin pro Tag (3-4 Einspritzungen). Blutzucker 
gewohnlich um 200 mg. morgens; nachmittags nach Insulin viel niedriger, bis zu 100 mg. 
Nachts BewuBtsein gewohnlich etwas unklar (als Folge von Arteriosclerosis cerebri auf
gefaBiT). Noch im Bett. Am-Menge jetzt nur 0,1 bis 0,12%. Am S. November der Wert 
der COs-Kapazitat 52. Seit einigen Tagen maBiges Odem. 

Der Zustand des Kranken hat es niemals ermoglicht, sein Korpergewicht zu bestimmen. 
Der Kranke ist am 16. November plOtzlich gestorben. Die letzte Blutzuckerbestimmung 
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ergab nur 194 mg-%. Die letzte Am-Bestimmung 0,14%. Die Sektion ergab eine akute 
Pneumonie (Temperatur im ganzen November nicht normal, zuletzt bis 38,6°). Pankreas 
- nach der mikroskopischen Untersuchung - in der Hauptsache normal. Gewicht: 100 g. 
Ich kann folglich nicht den Diabetes als TodesUfsache ansehen. 

Nr. 279, 1924/937. W., 25 Jahre. Erscheinungen von Diabetes seit etwas weniger a.lB 
3 Jahren. Vom 24. November 1921 bis 8. Februar 1922 zuerst in der Klinik behandeIt. 
Blutzucker 210 mg-OJo; spater normal. Beim Verlassen der Klinik Diat von 110 g Brot. 
100 g Fleisch, 2 Eiern, 30 g Kase. 

Zahlreiche poliklinische Blutuntersuchungen im Laufe des Jahres haben Werte von 
100-140 mg-% ergeben, im Februar 1923 200 mg-%, im Marz-April 1923 bei 3 ver
schiedenen Bestimmungen 120-130 mg.Ufo. Dann keine poliklinische Beobachtung mehr. 

Jetzt seit 2 Tagen Symptome von Angina (Beschwerden beim Schlucken). Hat noch 
am 10. Juni ihre Arbeit (als Telephonistin) ausgefiihrt. Urn 10 Uhr nachts solI die Atmung 
tief geworden sein. In dieser Nacht ist die Patientin unruhig geworden. BewuBtsein 
nicht klar. Am folgenden Morgen in komatosem Zustand. Kommt nachmittags in 
die Klinik. 

S Blut- Harn- Acet. 
~ Uhr zucker zucker im 
~ Harn 
A 

mg'O,o 0'0 0'0 
Juni 
11. 3,30nachm. 350 - -

7 " 340 - -

9,30 
" 3W 2,4 0,05 

12. 3 vorm. 300 Incontinentia 
urinae 

6 
" 

220 - -
8 " 

150 - -
10 " 120 - -
12 mittags 70 - -
2 naohm. 55 - -
6 " 

43 - -
2,30naohm. 60 - -

13. 6 vorm. 210 - -
1 nachm. - - -

9 vorm. 200 - -

1 nachm. 180 - -
3 

" 
270 - -

6 
" 

210 - -

Ergebnisse d. inn. Med. 28. 

002-

Kapa-
zitat InsuIin-
im Einheiten 

Blut 
Vol.·o,o 

18.7 10 
- -

- 10 

- 10 

- -
- 10 
- -
- 5 

- 24 (3 
nachm.) 

- -
- -

- 3 (3 
vorm.) 

20 -
- 5 (8 

vorm.) 

- 10 (1,30 
- naohm.) 

- 10 

Bemerkungen 

6 nachm. Atmung sehr tief. Frequenz 20. 
Pupillenlichtstarr,keine Cornealreflexe. 
TiefkomatOs. Reagiert nicht auf Nadel-
stiche. Die Haut ist kalt. Temp. 85,8°C. 

11,30 nachm. Die Kranke ist zuweilen 
unruhig. 

25 g Glykose per rectum. 

9 vorm. Die Atmung ist jetzt al8 normal 
zu bezeichnen. Immer in komatosem 
Zustand. Die Pupillen reagieren auf 
Licht. Angina vorhanden. Temp. 38,8°C. 

1nachm. 25 gGlykose perrectum. Zustand 
unverandert. Nachm. Temp. 37,5°C. 

8 nachm. Atmung normal. Singultus 
seit 2 Stunden. Zustand komatos, ant-
wortet jetzt (einsilbige Worte), 15 g 
Glykose per rectum. 

Hat im Laufe des Tages etwas Hafer-
mehlsuppe heruntergeschluckt, abe 
wieder erbrochen, nur ein wenig Kaffee 
mit Zucker bei sich behalten. 

3 vorm. Atmung wieder tief. Der psy-
chische Zustand wie vorher. Es wurde 
versucht 25 g Glykose per rectum z u 
geben, das Klys'maist aberzumgrotBen 
Teil zuriickgeflossen. 

8 vorm. Atmung tief. Reagiert jetz 
weder auf Anruf noch auf Nadelstiche 
Etwas (idem der Unterschenkel. Et-
was tetanische Erscheinungen (Trismu s 

r und Hypertonie bei Bewegungen de 
Ellen-begeftgelenkll). Temp. ·aSOc. 

1,30 nachm. Zustand unverandert. Di e 
Pupillen reagieren, sind aber trage 
25 g Glykose werden subcutan gegeben. 

6 nachm. Atmung weniger tief. Pul 
immer schlechter. Trachealrasseln. 15g 
G1ykose subcutan. 

9,20 nachm. Exitus letal. 

13 
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Nr. 281, 1924/1859. M., 18 Jahxe. Erscheinungen von Diabetes seit 13 Tagen. IIi 
den ersten Tagen viel Fleisch gegessen; dabei tiefe Atmung. Die letzten 4-5 Tage viel 
geschlafen. Am 2. Dezember in die Klinik aufgenommen. 

CO2-
I'< Zufuhr von 

~~ .... S ... 
s fila Kapazi- .~ fi cO 

::l~ ~ 
1 §e Insulin-

E Uhr ..... 0 cO 0 tat.im S cO .S Bemerkungen 
cO p::j~ ~~ Blut <~ N Fett :g~ Einheiten 
A Z l~" mg_O,o g Vol.-o,. g g II g g 

Dez. 
2. 4 nachm. 345 - - - - - - - 10 (5,30 ZuHause gegessen, 

nachm.) in der Klinik 
niehts bekom-

7 " 
280 6,1 22 (6 0,14 0,56 - - - men. Atmung 

% nachm.) % % sieher zu tiel. Et-
was somnolent, 

3. 3 5 
sehUift leicht ein. 

vorm. - - - - - - - --
7 " 180 - - - - - - - 5 (8,30 

vorm. 
2 nachm. 150 - - - - - - - 5 (12 250 cern Sahne, 

mittags) 20 g Butter. A t-
mung erseheint 

7 " - 6,2 36 (6 2,2 8,4 4,7 92 10 5 zu tief. 6 nachm. 
% nachm.) Zustand sonst 

gut. 

4. 7 vorm. 170 - - - - - - - 10 (10,30 Atmung normal. 
vorm.) Fett, Gemiise, 

2 nachm. 200 28,4 - 5,4 8,1 5,3 263 54 8 (6,30 200 cern Sahne. 

nachm.) 
5. 7 vorm. 130 - - - - - - - 5 

(9 vorm.) 
2,30 nachm. 140 14,6 - 1,3 3,5 5,7 249 115 5 (6,30 150 ccm Sahne. 

nachm.) 
6. 7 vorm. 210 - - - - - - - 5 

2,30 nachm. 250 pos - 2,85 7,0 6,8 249
1 

113 8 (6,30 
nachm.) 

7. 7 vorm. 200 - - - - -
251

1 

- 8 
2,30 nachm. 100 4,0 - 1,05 3,4 6,7 105 7 (6,30 

nachm.) 
8. 7 vorm. 170 - - - - - - - 6 

2,30 nachm. 100 neg. - 1,6 5,3 •• 8

1 

195 85 7 (6,30 
nachm.) 

9. 7 vorm. 130 - - - - - - 3 
2,30 nachm. 87 neg. - 0,39 2,5 4,0 Hunger 2 (6,30 

(Bouillon) nachm.) 
10. 7 vorm. 130 - - - - - -I - 2 

2,30 nachm. 86 neg. - 0,22 5,05 2,7 Hunger 1 (6,30 
nachm.) 

11. 7 vorm. 82 - - - - - - - 3 50 ccm Salme. 
2,30 nachm. 62 neg. - 0,69 4,8 4,0 179 76 0 

12. 7 vorm. 110 - - - - - - - 1 
2,30 nachm. 115 neg. - 1,2 5,9 4,6 179 80 0 

Vom 12. Dezember an hat der Patient kein Insulin mehr bekommen. Blutzucker spater 
normal. Vom 23. Dezember ab haben wir versucht, mit der Diiit zu steigen. Am 1. Januar 
1925 noch in der Klinik. Korpergewicht bei der Aufnahme 57 kg. Am 1. Januar 1925: 
62,7 kg. Lange: 181 cm. 
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Nosographische Bemerkungen zu den Komafallen. 

Wir haben demnach in unserer Klinik in den letzten P/2 Jahren (19 bis 
20 Monaten) 28 mall) bei 25 verschiedenen Patienten Erscheinungen eines Koma 
auftreten sehen; nur in einem Falle erlag eine Kranke dem Koma. 

Fiir die Diagnose des Koma hatte ich gern fUr manche dieser Falle iiber 
vollstandigere Beobachtungen verfUgt, doch scheint mir die Diagnose des 
Koma fUr samtliche Falle sicher zu sein - nur bei Fall 252 und 273 
kann man die Diagnose als unsicher bezeichnen. Bei dem einen Fall (252) 
stiitzt sich die Diagnose nur auf die Art der Atmung; die Deutung dieser 
Erscheinung bei diesem Fall ist nicht ganz einwandfrei. Bei dem anderen (273) 
spricht der Wert der CO2 - Kapazitat im Blut (38,5 Vol. -%) direkt g e g e n 
die Annahme eines Koma; wahrend die tiefe Atmung, und was ich fiir noch 
wichtiger halte, die enorm hohen Blutzuckerwerte (720 mg), die meiner 
ganzen Erfahrung nach nur im Koma vorkommen, fiir die Deutung des 
Falles als Koma sprechen. Diese Auffassung scheint mir die gegebene zu sein. 
Jedenfalls sahen wir 26mal bei 23 verschiedenen Patienten ganz sichere FaIle 
von Koma. 

Bei 9 unter diesen 25 sicheren Komafallen konnte als Symptom nur "tiefe 
Atmung" beobachtet werden, ohne deutliche Storung des BewuBtseins (Nr 215, 
236,262,267,269,271 b, 272,275, 277). Bei diesen 8 Fallen hat also das Koma 
niemals einen erheblichen Grad erreicht, sondern wurde schon vorher in seiner 
Entwicklung gehemmt. 

Die Mehrzahl der Autoren wiirde einen solchen Zustand vielleicht eher als 
Prakoma bezeichnen. Ich lege auf diese Unterscheidung keinen Wert. Denn 
alle diese FaIle wiirden ohne unsere rechtzeitige zielbewuBte Therapie - £riiher 
gelegentlich mit Bicarbonatinfusionen, jetzt immer mit Insulin - in wenigen 
(meist nach 2-3) Tagen im Coma diabeticum gestorben sein. Ich kann daher 
nicht verstehen, warum diese in prognostischer Hinsicht gleichen Falle unter
schieden werden sollen. 

Bei den anderen 17 Fallen war mehr oder weniger ausgepragte Apathie bis 
zu tiefstem komatosem Zustand vorhanden. Bei einigen Fallen war das Koma 
sehr stark entwickelt: so in Fall 225 d, mit tragen Cornealreflexen, schlechtem 
Puls und elendem Allgemeinzustand; besonders schwer war auch Fall 228, 
wo die Corneal- und die Pupillarreflexe fehlten, die Hande und FiiBe kiihl 
waren; Untertemperatur von 34 0 C, Puls kaum zu fUhlen, unwillkiirlicher 
Harnabgang. Es schien mir fast phantastisch, eine so schwere Kranke dem 
Leben erhalten zu konnen. . 

Von den Erscheinungen des Koma werde ich zunachst die CO2-Kapazitat 
des Blutes besprechen. Die Werte hierfUr wurden bei mehr als der Halfte 
der Falle (18) bestimmt. Von dem schon besprochenen Fall 273 abgesehen, 
betragen sie: bei Fall 228: 12,7,274: 15,5, 213 und 271b: 17, 278 und 279: 18,5, 
215 bzw. 236: 21, 216 bzw. 225c, 262 und 281: 22, 204: 22,5, 268: 24,5, 163b, 
266 bzw. 267: 28. 

1) Vgl. auch den Fall (271 b) auf S. 203. 
13* 
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AnschlieBend fUhre ich eine Reihe anderer, von meinem Kollegen Odin in del' hiesigen 
Klinik ausgefiihrte Bestimmungen 1) aus del' Pra-Insulinperiode an, und zwar zuerst von 
einigen Fallen, die damals an Koma in del' Klinik gestorben sind_ 

Nr. 

174 
113c 
178b 
155b 
280 
125c 

CO2-Kapazitat des 
Vol.-% 

28 
28 
25 
20 
18 
15 

Elutes 

(Bestimmung 121/2 Stunden VOl' dem Tod) 
(Bestimmung 31/2 Tage VOl' dem Tod) 

(unmittelbar VOl' dem Tod: 28) 

Die Werte del' CO2-Kapazitat derjenigen FaIle aus del' gleichen Zeit (VOl' dem Insulin), 
wo die Kranken zwar Erscheinungen von Koma darboten, sie abel' mit intravenosen Bi
carbonatinfusionen gliicklich iiberstanden, betrugen: 

Nr. 

172 
98f 

130 
211 
155 
116b 
174 

CO2-Kapazitat des Elutes 
Vol.-% 

30 
27,8 
21,2 
19 
17,3 
16,3 
16 

ScWieBlich hat Odin auch Bestimmungen bei einigen Diabetesfallen vorgenommen, 
die einer anderen Erkrankung als ihrem Diabetes in del' Klinik erlegen sind. 

Nr. 

127b 

175 
170 

93c 

CO2-Kapazitat des Elutes 
Vol.-% 

34 (kurz VOl' dem 
Tod 46,9) 

32 
26,8 

20 

Todesursache 

Sepsis. 

Pyelocystitis cum Pyaemia 
Bronchopneumonien (wahrscheinlich nach 

Influenza) und ulcerose Angina 
Influenza mit Pneumonie 

Diese samtlichen mit genau derselben Methodik gewonnenen Werte scheinen 
mir folgendes zulehren: Di~ Bestimmung der CO2-Kapazitat des Blutes 
ist zwar zur Beurteilung fUr die E:rkennung drohenden Komas wertvoll - und 
ich kenne keine andere Methode, die lch an und fiir sich deshalb so hoch schatze 
- sie ist aber trotzdem nicht die Methode, die uns einen schematisch sicheren 
Auhaltspunkt fiir die GroBe d~r Gefahr gibt. 

Von diesem Gesichtspunkt aus ist der Fall Nr. 174 beachtenswert. Del' 
Patient iiberstand zuerst ein Koma mit einem CO2-Werte von 16, erlag ihm 
aber 8 Ta~e spater; jetzt war der CO2-Wert hier sogar 28 (diese Beatimmung 
wurde allerdings 121/2 Stunden vor dem Tod ausgefUhrt). 

Die Tabellen der Komafalle enthalten zum Teil die Werte der Acetonkorper 
im Hal'll; sie sind nach der Methode von Embden - Ljungdahl (86) bestimmt 
und beziehen sich demnach nur auf das Aceton und die Acetessigsaure. 8 mal 

1) Zum Teil schon in meiner Monographie (19) mitgeteilt. 
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betragen diese Werte mehr als 1 g (225d, 236, 262, 266, 266b, 271 bI), 273, 
279). Bei einigen Fallen erreichte der Wert hOchstens 1-2 g (163b, 262, 275, 
277), nur bei 4 Fallen ergaben sich noch hOhere Werte (268, 272, 274 und bei 
252: 6,2 g). Bei samtlichen anderen Kranken lagen die Werte - sie sind dort 
nicht angefiihrt - unterhalb 1 g. 

Diese Werte zeigen deutlich, wie wenig Aufklarung uns diese Bestimmungen 
geben konnen. Es ist eine seit langem bekannte Tatsache, daB die Beurteilung 
dieser Werte gerade beim Koma unsicher wird, weil besonders hierbei eine 
Retention dieser Korper im Organismus zu bestehen pflegt. Die Bedeutung 
dieser Werte wird aber noch mehr herabgemindert, wenn Insulin gegeben wird. 
So fand ich unter 27 Komafallen nur 8 mal Werte hOher als 1 g. (Auf die Frage 
der Einwirkung des Insulins auf die Ketose komme ich noch zuriick.) 

Vom nosographischen Standpunkt aus scheint es mir interessant und be
achtenswert, wie kurz die Dauer des Diabetes bei vielen dieser FaIle gewesen 
ist; so bestanden bei einem Fall die Erscheinungen von Diabetes erst seit 1 Woche 
bzw. 13 Tagen (276, 281); bei anderen nur 3 Wochen (266, 271, 273), wieder 
anderen nur etwa 1 Monat: 268 (26 Tage), 269 (4 Wochen), 204 (1 Monat) und 
272 (33 Tage). 4 Monate werden fiir die FaIle 216 und 228 angegeben, 5 Monate 
fiir die FaIle 267 und 270, fiir 4 weitere Kranke 7-12 Monate. Nur bei 8 Fallen 
bestand der Diabetes schon iiber ein Jahr (hOchstens 4 Jahre). Zum Vergleich 
mit Fall 276 erwahne ich einen Fall aus meiner Monographie, bei dem die ersten 
Erscheinungen von Diabetes nur 6 Tage vor dem Tod (an Koma) aufgetreten 
waren (Fall II, S. 41-42). 

Fiir den Hochstwert des Blutzuckers meiner Komafalle ergibt sich nach
stehende Tabelle. 

Bei der folgenden Zahl von Fallen 

2 
2 
4 
7 
7 
5 

wurde folgender Hochstwert fiir den 
Blutzuckel' gefunden 

700-730 mg-% 
600-690 mg-% 
500-590 mg-% 
400--490 mg-% 
300-390 mg-% 
260-290 mg-% 

Bei der Bearbeitung meines schon in meiner Monographie veroffentlichten 
Materials todlicher Komafalle bin ich zu dem Ergebnis gekommen, daB der Blut
zuckerwert bei zum Tode fiihrenden Koma nur ausnahmsweise unter 500 mg- % 

liegt, gewohnlich zwischen 500 lind 1000 mg-%. Bei den jetzt beschriebenen 
Fallen, bei denen samtliche Kranke mit einer Ausnahme das Koma gliicklich 
iiberstanden, liegen demnach die Werte zum Teil etwas niedriger. Diese Tat
sache nimmt nicht wunder, seitdem wir jetzt in der Lage sind, die Entwick
lung des Koma (durch Insulin) zu verhindern. Fiir die Komafalle, nur mit 
"tiefer Atmung", aber ohne sichere psychische Symptome und die mit mehr 
oder weniger entwickeltem komatosem Zustande ergibt sich folgendes: von den 
5 Fallen (mit einem Blutzucker von· 260-290 mg) hatten 4 keine sicheren 
psychischen Symptome; ebenso 3 FaIle von den 7 mit einem Blutzucker von 

1) Bei diesem FaIle die Bestimmung allerdings nacheiner anderen Methode (v. Slyk e) 
ausgefiihrt. 
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300-390, sie fehlten aber auch bei dem einen der beiden :Kl.'anken mit einem 
Blutzucker iiber 700 mg. Wenn wir die Komafii.lle mit psychischen Storungen 
mit den todlich ausgehenden Komafallen meines alteren Materials hinsichtlich 
der Hohe des Blutzuckers vergleichen, ergibt sich also hierin ein nur geringer 
oder gar kein Unterschied. 

iTber die Ursachen des Koma bei den beschriebenen Fallen. 
1m folgenden soll untersucht werden, ob ala Ursache des Koma bei den 

beschriebenen Fallen die diiLtetische Behan,dlung nach meinen Grundsii.tzen 
irgendwie fiir die E n t s t e hun g des Komas verantwortlich gemacht werden 
kann. 

Die Kranken wurden niLmlich in der Regel sofort nach ihrer Aufnahme 
in die K1inik entweder mit Hungertagen oder mit einer Diat von nur Fett, 
Gemiise und etwas Sahne behandelt, also einer Diat mit starker Einschran
kung der Kohlenhydratzufuhr; wir wissen aber, z. B. auch aus den oben er
wahnten Beobachtungen von Odin, daB eine solche plOtzliche Einschrankung 
der Kohlenhydratzufuhr ein Sinken des CO2-Wertes im Blute, d. h. das Ein
treten einer Acidose fiir einige Tage bewirkt. Fiir die groBe Mehrzahl der Falle 
ist diese Tatsache aber ohne Bedeutung, weil schon bei ihrer Aufnahme in 
die K1inik das Koma entwickelt war. 

Auf 5 Falle, bei denen dasKoma erst wahrend der Behandlung in der K1inik 
aufgetreten ist, miissen wir aber genauer eingehen. Bei zweien unter ihneil. 
ist eine akute Infektion eingetreten, die offenbar als Ursache des Koma 
zu betrachten ist, namlich bei Fall 267, eine mit ziemlich hohem Fieber ver
bundene Pleuritis; bei Fall 268, ein langwieriges Fieber mit Angina. 

Von den 3 iibrigen Fallen erhielten 2, wie ich bei Durchsicht der Kranken
geschichten sehe, in der Tat auffaUend hohe Fettdosen, namlich Fall 236 -
10 Jahre alt, Korpergewicht etwa 30 kg, Fettzufuhr bis zu 300 g, einen Tag 
sogar ein wenig dariiber; ferner Fall 252, der die beiden ersten Tage in der 
K1inik etwas mehr als 400 g Fett erhielt. DaB so hohe Fettmengen eine keto
gene Wirkung ausiiben konnen, ist nicht abzuleugnen. Diese Falle wiirden 
nur die in meiner Monographie an Hand eines groBen Materials gezogene 
SchluBfolgerung bestatigen, daB eine Fettzufuhr iiber 300 g zuweilen ketogen 
wirken kann. Meine - vorstehend geschilderten - Erwagungen iiber die 
nicht schii.dliche Wirkung der bei den betreffenden Versuchen (besonders den 
reinen Buttertagen) gebrauchten Fettdosis gingen davon aus, daB nur 200, 
hOchstens 250 g Fett gegeben wurden. 

Bei Fall 252 muB ich einen Fehler zugeben. Gewohnlich lasse ich zwar die Kranken 
die Fettmengen, die sie zu den erlaubten Speisen genieBen konnen, frei wahlen l ). Wenn 
sie diese Freiheit "miBbrauchen" und bis zu 300 g oder gar dariiber gehen, werden Ein
schrankungen vorgenommen: ein Maximum an Fett wird vorgeschrieben, dies geschieht 
sehr oft schon bei selbstgewahlten Fettmengen iiber 250 g. Ausnahmsweise hat dieser 
Kranke (Fall 252) schon von dem ersten Tage seiner Einlieferung in die Klinik an diese 

1) Der Vollstandigkeit halber mag jedoch bemerkt werden, daB wir jetzt (Dezember 
1924) folgende Anderung getroffen haben: die Kranken diirfen bei der Diat von nur 
Fett, Gemiise und etwas Sahne, wenn keine besonderen Anordnungen getroffen werden, 
nur 250 g Butter und Speck (zusammen) bekommen. In Zukunft sind wir also vor einem 
Febler wie oben bei Fall Nr. 252 geschiitzt. 
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groBe Fettmenge genossen, wahrend sonst die Kranken fast immer einige Tage zur Ge
wohnung an so groBe Fettmengen notig haben. Das Verhalten des vorliegenden Falles 
war fiir mich iiberraschend; ich hatte an den betreffenden 2 Tagen versaumt, auf die groBe 
Fettzufuhr acht zu geben; die Erscheinungen des Komas sind dann an dem Hungertag 
(dem 3. Tag in der Klinik) aufgetreten. 

Man kann die Erfahrung bei diesem Fall als Schwache meines diatetischen Verfahrens, 
bei dem die Bestimmung der Fettmengen dem Kranken selbst iiberlassen bleibt, aus
legen. Darauf ware zu antworten, daB das Verfahren duroh das BewuBtsein der Selbst
bestimmung, das es den Kranken gibt, zwar einen groBen Vorzug besitzt, daB es aber 
auch ein stetiges ttberwachen durch den Arzt erfordert; diese Forderung babe ich hier 
nicht ganz erfiillt. 

Bei Fall 236 liegt die Sache ein wenig anders. Der Kranke wurde sehr lange diatetisch 
und mit Insulin behandelt. Bei seinem sehr jugendlichen Alter ersohien eine verhii.ltnis
maBig groBere Calorienzufuhr wiinschenswert. Zeitweise fehlte es bei ihm an geniigender 
Nahrungsaufnahme und ich war mit der reiohlicheren Kost eigentlioh zufrieden und wollte 
nicht gern den Jungen mit nicht unbedingt notwendigen Einsohrankungen der Diat treHen. 
So hat er schlieBlich zu hohe Fettdosen genossen; eine Tatsache, die sich indes geracht 
hat. Die Angaben der Tabelle lehren, daB er schon einige Male vorher eine gefahrliche 
Acidose gezeigt hatte. 

Als Gegensatz konnte man den Fall 275 anfiihren, bei ihm erlaubte ioh - ein inter
essantes Experiment - fiir einige Tage eine Fettzufuhr bis zu 500 g. Es war eben na.ch 
dem ttberstehen eines Koma, und ich babe keine schadlichen Folgen dadurch gesehen. 
Gleichzeitig wurde freilich der Kranke mit Insulin behandelt; die schadlichen Folgen der 
hohen Fettzufuhr konnen dadurch verschleiert worden sein. Naoh einigen Tagen wurde 
die Fettzufuhr wieder auf die gewohnliohen Grenzen, etwa 250 g, beschrankt. 

Von den Fallen, bei denen das Koma in der KIinik aufgetreten ist, bleibt 
nur Fall 274 ubrig. Das Koma ist hier nach 2 Tagen mit eingeschrii.nkter Diat 
- allerdings mit 40 g Brot am ersten Tage - und einem zwischen ihnen ge
legenen Hungertage ausgebrochen. Man kann natiirlich diese Beobachtung 
als Beweis fUr die Gefahr der starken Einschrankung der Kohlenhydratzufuhr 
verwenden, weil eine Acidose, die zum Koma fiihrt, dadurch entstehen kann. 
Wenn auch der Fall nur in dieser Weise gedeutet werden kann - ich kann 
mich hier damit begniigen, auf das zu verweisen, was ich schon oben (vgl. 
S. 132-133) gesagt habe - muB ich doch daran festhalten, daB ein solches 
Ereignis auBerordentlich selten ist; ich habe wahrend eines mehrjahrigen Stu
diums einer groBen Reihe schwerster Diabetesfalle dies nur dies einzige Mal 
beobachtet. 

1m Gegensatz zu dieser Beobachtung stehen zahlreiche FaIle, bei denen 
die Diateinschrankung fUr die Kranken sich in glucklicher Weise bewahrt hat, 
wo Ketose und Hyperglykamie nach kiirzerer oder langerer Zeit, gewohnlich 
nur ganz kurzer Zeit, durch das angegebene diii.tetische Verfahren besiegt 
wurden. Allerdings ist es von Interesse und praktisch wichtig zu wissen, daB, 
wie die obige Beobachtung lehrt, auch Gefahr damit verbunden sein kann. 

Anmerkung: In meiner Monographie habe ich mitgeteilt, daB wahrend der Jahre 
1914-1919 in der KIinik von 25 an Diabetes gestorbenen Kranken 22 mit Sicherheit einem 
Koma erlegen sind. Bei meiner friiheren Besprechung dieser FaIle glaubte ioh diesen Aus
gang, da 7 FaIle am 1. Tage in der KIinik, 3 a.m 2., 5 am 3., 1 am 4., 3 am 5., 1 am 6. und 
1 am 7. Tage starben, nicht auf die angewandte Diat beziehen zu miissen. Fiir die Mehr
zahl der FaIle, die vor Ablauf von 3 Tagen der Krankheit erlagen, muB ioh auf meinem 
friiheren Standpunkt bestehen; einerder oben beschriebenen FaIle (Nr. 274) macht mich 
indes etwas unsicher, ob nicht bei irgendeinem der FaIle mit erst etwas spater erfolgendem 
Tod die durch die starke Einschrankung der Kohlenhydrate hervorgerufene Acidose fiir 
das Auftreten des Koms. von einer gewissen Bedeutung geworden ist. 
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Zur Frage der kombinierten diiitetischen und Insulin-Behandlung 
des Koma. 

Ehe ich auf diese Frage eingehe, mochte ich zuerst die Ergebnisse bei meinem 
Komamaterial besprechen. Unter den 24 Fallen, die 1 bzw. 2 mal Anfalle von 
Koma gliicklich iiberstanden haben, ist der eine (204) nach einem Jahre einem 
osteomyelitischen ProzeB erlegen, der seit 10-11 Monaten Symptome ge
macht hatte, einer (213) ist nach etwa 3 Monaten an Lungentuberkulose ge
storben, die sich schon vor dem Koma kundgegeben hatte, und einer (278) ist 
nach Uberstehen des Koma an einer Pneumonie in der Klinik gestorben; nur 
einer (236) ist am Diabetes gestorben - und zwar in sehr dramatischer Weise: 
die Insulinspritze ging wahrend der Reise nach Hause entzwei; die dadurch 
bedingte Pause in der Insulinzufuhr hat geniigt, den Tod herbeizufiihren. 

Die samtlichen anderen 20 Patienten sind, soweit wir wissen, noch am Leben. 
Unter ihnen sind 8 (225, 266, 268, 271 b, 273,275,276,281) noch oder wieder 
in der Klinik in Behandlung (am 31. Dezember 1924); ein paar haben erst seit 
wenigen Tagen die Klinik verlassen (163b, 274). Unter den anderen sind 10 
in poliklinischer Beobachtung oder wir besitzen iiber den spateren Verlauf 
Nachricht. Nur fiir einen Patienten (270) fehlt jede Angabe nach dem Ver
lassen der Klinik (seit 4 Monaten), iiber die samtlichen anderen FaIle haben 
wir meist ganz kurz zuriickliegende Nachricht, wie aus den Krankengeschichtell 
ersichtlich ist. 

Der Erfolg, den wir bei Behandlung des Koma erreicht haben, 
hat sich also nicht nur als zufallig, schnell voriibergehend heraus
gestellt, sondern ist bisher von Dauer gewesen, jedenfalls soweit 
es sich darum handelt, das Leben der Kranken zu erhalten 1). 

Bei der Frage del; Behandlung des Koma werden wir uns zunachst nicht 
mit der Insulinbehandlung beschaftigen, da es hier in den Hauptfragen keine 
verschiedene Meinungen gibt, sondern wir werden uns der Frage der diatetischen 
Behandlung zuwenden. Ehe ich auf die Folgerungen eingehe, die moglicher
weise aus der hier mitgeteilten Erfahrung zu ziehen sind, mochte ich iiber die 
Anschauung, die jetzt iiber die Komabehandlung herrscht, kurz berichten. 
Die allgemeine Auffassung in unseren Tagen scheint dahin zu gehen, daB man 
zusammen mit Insulin nicht zu wenig Kohlenhydrate geben soli, so daB eine 
geniigende Menge davon zum Umsatz vorhanden ist und bei der Verbrennung 
eine antiketogene Wirkung ausiiben kann. Am haufigsten hat man empfohlen, 
Kohlenhydrat in der Form von intravenosen Glucoseeinspritzungen zu geben. 

Campbell (211) gibt bei schweren Fallen solche Einspritzungen und hat 
dabei 100-200 g Glucose verwandt. Als Griinde dafiir gibt er an: ,,1. It pre
vents hypoglycemia when large doses of insulin are used; 2. it furnishes energy 
and reduces to a minimum the incomplete combustion of fat and protein, and 
thus limits ketone production; 3. it aids in the combustion of ketones already 
present in the blood and tissues." 

1) Nachtrag bei der Korrektur (Juli 1925): Die Zahl unserer Komafii.lIe (ans der 
Insulinepoche) bezieht sich jetzt auf 35 bei 31 Patienten; immer nur einen Todesfall. 
Der bisherige Gang der Erkranknng ist uns fiir die weitaus groBe Mehrzahl der 
FaIle aus der klinischen oder poliklinischen Beobachtung bekannt; kein neuer Todes
fall ist bisher zu unserer Kenntnis gekommen. Es ist demnach wahrscheinlich, daB 
aIle oder fast aIle die betreffenden 26 FaIle sich am Leben befinden. 
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Unter anderen Autoren, die groBe intravenose Glucoseeinspritzungen beirn 
Koma empfohlen haben, flihre ich an: Best und Campbell (178), Sansum 
und seine Mitarbeiter (177), Boch, Field und Adair (1l3) (diese haben 1 g 
Glucose pro Einheit Insulin gegeben), Marsh (209) (Insulin "immediately followed 
of" Glucoseinjektionen, z. B. 40-50 g), Allen und Sherril (208) (100-300 g 
Zucker pro Tag). 

Die Ansicht der Autoren ist liber diese Frage indes nicht einstimmig. 
Unter den amerikanischen Autoren macht Joslin (130), der aus

gezeichnete Kenner des Diabetes, nicht den Vorschlag, den Kranken im Koma 
Glykose zu geben. Er sagt dagegen: "The administration of comparatively 
small quantities of carbohydrate, given in small doses, is allowable today because 
insulin will be given simultaneously to the patient and the carbohydrate fur
nishes material upon which the insulin may act - - - -. 

Fear, usually a sign of ignorance, is the excuse for giving additional carbo
hydrate on the ground that there is not enough carbohydrate in the body, 
when burned, to offset the acidosis. In giving carbohydrate, one may be helping 
a symptom, acidosis, but one is hurting the disease, diabetes and 
thus breaking one of the fundamental rules of therapeutics"!). 

Auch die deutschen Autoren schlieBen sich nicht der Auffassung von der 
Notwendigkeit groBer Glykosegaben an. Falta (212) sagt: "Intravenose Zu
fuhr von Zucker halte ich fUr ganz unnotig". 

Minkowski (180) spricht sich fiir sehr groBe Dosen Insulin (200 bis 300 
Einheiten) aus, "namentlich, wenn gleichzeitig fUr ausreichende Kohlenhydrat
zufuhr gesorgt wird". Gleichzeitig gibt er auch seinen Bedenken Ausdruck, 
"ob diese groBen Dosen in allen Fallen harmlos sind, scheint noch nicht ganz 
sicher" . 

Isaac (151) empfiehlt zwar Dextrose mehrmals taglich entweder per os 
oder intravenos zu geben, jedesmal aber nur 10-15 g. 

Wir wollen sehen, ob uns die Erfahrung an den hier mitgeteilten Koma
fallen einen Beitrag zur Beurteilung dieser Frage liefern kann. 

Das Studium des diatetischen Verfahrens, bei den Fallen, bei denen wir 
des Koma Herr wurden, ergibt folgendes (wir lassen dabei die Falle, bei denen 
das Koma erst in der Klinik auftrat, auBer Betracht): 

Die Behandlung begann mit Hungertagen bei Fall 204 (hier war allerdings 
der Hunger nicht freiwillig), ferner bei den Fallen 213b und 228 (hier indes 
wurden 20 g Glucose intravenos und 30 g per rectum am folgenden Tag 
gegeben) und bei den Fallen 266, 269, 270, 272 und 275 !nit 1 Hungertag, 
bei Fall 266 wurde aber ein reiner Buttertag un!nittelbar danach verordnet 2). 
Bei den Fallen 215 und 271 haben wir 2 Hungertage unmittelbar nacheinander 
verordnet. 

Dieser anfanglichen Hungerperiode folgte unmittelbar eine Diat!nit starkster 
Einschrankung des EiweiBes und starker Reduktion der Kohlenhydrate, aber 
gewohnlich mit gut bemessener Fettmenge (Diat von nur Fett, Gemlise und 

1) Die Sperrung stammt von mir. 
2) Mehrere Kranke haben am 1. Tag in der Klinik nichts gegessen. Wenn sie verhaltnis

maBig fruh am Vormittag aufgenommen wurden, ist dieser Tag als Hungertag in .Anschlag 
gebracht, und sie sind hier miteingerechnet; bei Aufnahme erst spater am Tage aber nicht. 
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ein wenig Sahne). So verfuhren wir bei den Fallen 204, 213b, 228 (allerdings 
mit 1 Ei), 266, 269, 272, 275, 215 und 271, d. h. bei samtIichen Fallen mit einer 
anfanglichen Hungerperiode; nur Fall 270 bildet hier eine Ausnahme. Die 
FaIle 163b, 216b, 225c, 273, 277, 278, 281 haben von Anfang an eine Diat 
von nur Fett, Gemiise und etwas Sahne bekommen (ohne vorhergehenden 
Hungertag). Bei den so behandelten Fallen war das Koma oft so weit ent· 
wickelt, daB sich auBer "groBer Atmung" auch psychische Symptome fanden 
(163b, 204, 213b, 216b, 225c, 228, 266, 270, 271 und 278). 

Nur den folgenden Fallen haben wir von vornherein andere Kohlenhydrate 
als die in den Gemiisen enthaltenen gegeben: Fall 225d: 20-30 g Brot und 
auBerdem Glucose per rectum (zusammen 75 g Kohlenhydrate); Fall 262: tag
Hch Glucose per rectum, aber an den ersten Tagen keine Sahne, Fall 266 b : 
15-30 g Brot, einmal 8 g Zucker, zweimal Glucose (20-25 g) per rectum, 
Fall 270: 20 g Brot und einmal Glucose per rectum, Fall 271 b: 25 g Brot. 
SchIieBIich haben wir bei Fall 276 wahrend der zwei ersten Tage in der KIinik 
Hafermehlsuppe gestattet, weil der Kranke alles zunachst erbrochen hat und 
wir versuchen wollten, das Erbrechen dadurch zu vermeiden. 

AIle diese FaIle erhielten also kleine Mengen von Kohlenhydrat, aber 
nurin ganz kleinen Mengen. lch habe demnach meine 27 Komafalle (bzw. 
Prakbmafalle), die das Koma gliickIich iiberstanden haben, mit starker Ein
schrankung der Kohlenhydratzufuhr behandelt, Glucose nur bei wenigen 
Fallen und in geringer Menge zugefiihrt; davon nur einmal intravenos, sonst 
nur per rectum. Als Antwort auf die Behauptung, daB eine starke Einschran
kung der Kohlenhydratzufuhr die Gefahr der Acidose mit sich bringe, seien 
an Hand der FaIle die folgenden Tatsachen erwahnt. 

Bei Fall 228 ist in der Tat ein Sinken des Wertes der COjl-Kapazitat, d. h. 
eine Steigerung der Acidose gleichzeitig mit dem Schwinden der Hyperglykamie 
eingetreten; ferner ist es zu einer schweren und offenbar ganz gefahrIichen 
Form von Hypoglykamie gekommen. Die Ursache der Steigerung der Acidose 
kOnnten wir mit Recht mit Odin (213), der diesen Fall bereits a. 0. mitgeteilt 
·hat, darin suchen, daB "keine Kohlenhydrate zur Verfiigung des Organismus 
da waren, wodurch die Bedingung fiir die Acidosebildung, namIich der Mangel 
an Kohlenhydrat, eingetreten war". 

Bei . Fall 204 (S. 173) ist die Acidose fortlaufend zurUckgegangen ohne 
Schwankungen der Kurve, wie im FaIle 228; die HYl'erglykamie hat dabei 
lange!' bestanden. 

Bei Fall 213b (S. 174) sehen wir spater 2 Zacken der Acidosekurve, die 
erste mit gleichzeitiger, die andere aber ohne Hyperglykamie; spater bestand 
Hyperglykamie ohne Acidose. Fall Nr. 215 (S. 175) kann als Beispiel fiir ein 
gleichmaBiges Sinken der Acidose dienen; die Hyperglykamie ging schon vor
her zuriick; spater bestand wieder Hyperglykamie ohne gleichzeitige Acidose. 

Bei Fall Nr. 216b (S. 176) trat wieder starkere Acidose auf mit starker 
Hyperglykamie. Emmal ist zwar der Blutzuckerwert normal bei gleichzeitiger 
Acidose (am 20. Mai 7,30 nachm.), dann wieder Zunahme der Acidose, di~mal 
aber mit gleichzeitiger erheblicher Hyperglykamie. SchIieBIich ging die Acidose 
zurUck - spatere Werte fUr diesen Fall finden sich in meiner Arbeit (58) -
die Hyperglykamie bestand aber noch. Bei Beurteilung dieses Falles ist daran 
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zu erinnern, daB sie den ersten Komafall meines Materials darstellt 1), und daB 
wir damals Insulin nur in ungeniigender Menge ZUl' Verfiigung hatten. 

Bei Fall 277 (S. 191) war eine lange bestehende hochgradige Acidose vor
handen, verbunden mit Hyperglykamie; das Schwinden dieser Acidose wurde 
aber niemals durch die Bestirnmungen verfolgt. 

In diesem Zusammenhang verdient folgender Fall, der beirn AbschlieBen 
dieser Arbeit in meine Beobachtung kam, unsere Aufmerksamkeit. 

Nr. 271 b, 1925/133 (vgl. S. 186). Am 5. Januar 1925 wieder in die Klinik auf
genommen; Korpergewicht 28,6 kg. 

CO2- Total- Zufuhr von 

8 Blut- Kapa- Am aceton N Insulin-
zitiit im im im E Uhr zucker Ham I) Fett Kohlen- ein- Bemerkungen = im Harn (v. Harn N hydrat heiten A Blut Slyke) 

mg-o,. Vol.-o,. g g g g g II 

5. 10 260 - 0,26 0,75 0,42 - - - - Felt, Gemiise, 
Jan. vorm. % % % 100 ccm Sahne, 
1925 25g Brot. Grolle 

Atmung. 
6. 8 260 - - - - - - - 5 (12,30 

vorm. nachm.) 
2,30 270 17 2,9 7,9 3,0 1,6 75 35 7 (7,30 

nachm' (12,30) 
nachm. 

nachm.) 

7. 7 41 25 - - - - - - 5 (2 
·vorm. vorm.) 

9 47 - - - - - - - -
vorm. 
2,30 150 - 2,4 1,3 3,4 1,1 88 26 2 (7 

nachm. nachin.) 
8. 8 220 32 - - - - - - 2 

vorm. 
10,20 250 - - - - - - - 5 (I Atmungnoch at-
vorm. na.chm.) was vertiaft. 

2,30 230 - 2,0 0,66 3,8 1,0 83 28 6 (7 
nachm. nachm') 

9. 8 130 - - - - - - - 5 
vorm. 
2,30 100 - 1,9 - 3,1 2,8 140 31 5 (7 

nachm. nachm)_ 
10. S 160 - - - - - - - 4 

vorm. 
2,30 130 42 1,1 - 3,9 2,6 172 47 4 (7 10. I. 25 Atmung 

nachm. (6,30) nachm') normal. 

nachm. 
Der Patient befindet sich die ganze Zeit iiber subjektiv ganz wohl. 

Der Fall lehrt, wie die Kurve der Acidose allmahlich sinkt, ohne Zaeken 
aufzuweisen, wie aber anderseits noch starke Aeidose besteht mit sehr erheb
Heher Hypoglykamie, die indessen keine entsprechenden Erseheinungen (vgl. 
S. 170) hervorrief. Bei der Mehrzahl der anderen Falle ist der Verlauf der Kurve 
der CO2-Kapazita.t nicht so genau verfolgt worden, wir konnen also nicht fest
stellen, ob ein emeutes Ansteigen der Acidose wahrend der Behandlung eintrat. 

1) Einige Monate friiher haben wir bei einem in dieser Arbeit nicht beriicksichtigten 
Komafalle eine Menge von Insulin zur Verfiigung bekommen, welche nicht geniigt hat, 
um den tOdlichen Ausgang zu vermeiden (145). 

I) VgI. Note S. 173. 
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Jedenfalls finden wir - vom Fall 216 b, bei dem die Insulinzufuhr infolge 
auBerer Umstande ungeniigend war, abgesehen - auBer bei Fall 228 nur einmal 
neue Zacken in der Kurve der Acidose (Nr. 213b). Dieser Kranke hat sich 
dabei gut befunden; dasselbe gilt fiir die FaIle, bei denen die Acidosekurve 
nur langsam zuriickgegangen ist (Nr. 204, 215, 271 b). Wir konnen also die 
Moglichkeit nicht bestreiten, daB auch andere unter den in dieser Hinsicht 
nicht naher studierten Komafallen entweder spater ein Ansteigen oder lang
sames ZUrUckgehen der Acidose gezeigt haben konnen. 

Jedenfalls war aber bei diesen 27 Komafallen mit gliicklichem Aus
gange bei Benutzung einer Diat mit sehr starker Kohlenhydrat.: 
einschrankung der Verlauf immer glatt ohne storende oder be
drohliche Symptome - ausgenommen Fall 228, bei dem meines Erachtens 
eine sehr gefahrliche Hypoglykamie eintrat. 

Aus diesen Beobachtungen darf man schlieBen, daB bei einem so schweren 
Koma, wie bei Fall 228, es wiinschenswert ist, fiir direkte Zufuhr von Kohlen
hydraten in leicht verbrennbarer Form wie Zucker oder Brot zu sorgen. Nur 
Fall 228 beweist die Moglichkeit der Gefahr der Dilit mit starker Einschran
kung derKohlenhydrate. Folgendes muB indessen in Erwagung gezogen werden: 
wenn auch bei diesem Fall eine Gefahr durch unser diatetisches Verfahren 
entstanden ist, so konnen wir nicht wissen, wie der Verlauf bei anderer Diat
behandlung gewesen ware. Wir konnen meines Erachtens die Moglichkeit 
nicht von der Hand weisen, daB die Kranke durch Verwendung eines anderen 
diatetischen Verfahrens, z. B. groBere Kohlenhydratzufuhr, gestorben ware; 
dies miiBte man iiberhaupt bei einem so stark entwickeltenKoma schon a priori 
erwarten: Man denke an die oben zitierten Worte J oslins (130), daB die Kohlen
hydratzufuhr (eine groBere ist hier gemeint) "is hurting the disease - and 
thus breaking one of the fundamental rules of therapeutics". 

Wir diirfen nicht vergessen, daB eine groBere Kohlenhydratzufuhr 
einesteigernde Wirkung auf die Grundstorung der Erkrankung 
ausiibt, und wir haben keine Moglichkeit, a priori den Umfang der dadurch 
bedingten Schadigung zu berechnen. 

Erst die Erfahrung kann uns hier die Antwort bringen; die meine geht 
dahin, daB von 28 Komafallen 26 ohne Gefahr gerettet werden konnten, einer 
(Fall 228) nur unter groBer Gefahr; in der ganzen Beobachtungszeit starb nur 
eine Kranke (Nr. 279). . 

Zur Veranschaulichung der Erfahrung anderer Autoren fUhre ich hiereinige 
Angaben an, soweit sie zu meiner Kenntnis gelangt sind; auf Vollstandigkeit 
kann ich dabei keinen Anspruch machen. 

Banting und Campbell (210) erwahnen, daB sie 10 FaIle von "complet coma" be
handelt haben, von denen 4 starben. 

Ca m p bell (211) berichtet in einer anderen Arbeit, daB er 14 FaIle von Koma behandelt 
hat. (Es scheint ganz sicher zu sein, daB hier auch die in der friiheren Arbeit zitierten 
FaIle eingerechnet sind.) Unter ihnen lebten 7 FaIle, fiir 5 FaIle wird der Tod auf eine 
Infektion zuriickgefiihrt. 

Allen und Sherill (208) erwahnen 9 FaIle vonKoma, unter wekhen 5 daran starben. 
Sansum und Blatherwick (177) haben 5 FaIle vonKoma in Behandlung gehabt, 

3 erlagen der Krankheit. 
Bock, Field und Adailer (113) berichten von 7 Komafallen, von denen nur 2 starben. 

AIle bisher zitierten Autoren sprechen sich fiir Zufuhr von groBen Mengen von Glucose 
(oder Zucker) aus. 
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Blum und Schwab (172) haben 6Komafalle beobachtet, von denen 2 gestorben sind. 
Foster (219) berichtet, daB er 7 FaIle von "recovery from diabetic coma" gesehen 

hat. Wie viele FaIle er behandelt hat, sagt er indes nicht. 

Wenn ich das Ergebnis, das sich aus diesen Angaben herauslesen laBt, mit 
dem meinigen vergleichen wollte (28 Komafalle mit einem Todesfall), wiirde 
dies scheinbar sehr giinstig sein. Ich muB aber hervorheben, daB ein Vergleich 
ungerechtfertigt erscheint, weil die anderen Autoren der Wahrscheinlichkeit 
nach strengere Forderungen fur die Diagnose "Koma" gestellt haben; eine 
Reihe meiner Falle ware von ihnen als Prakoma bezeichnet worden. Ich gebe 
dies ohne Zogern zu, nichtsdestoweniger steht es fest, daB das von mir ver
wandte Verfahren zur Behandlung des Koma - ich meine hier be· 
sonders das diatetische Verfahren, da kaum wichtige Unterschiede zwischen 
den verschiedenen Autoren in der Behandlung mit Insulin bestehen - sich 
fur die Behandlung des Koma als sehr geeignet erwiesen hat, da 
unter den 28 (oder 261) Fallen nur einer starb. Diese Behauptung bleibt auch 
dann gultig, wenn andere Autoren eine Reihe meiner FaIle nicht als Koma, 
sondern als Prakoma bezeichnen sollten. 

Bei Fall 225d (S. 177) haben wir eine interessante Beobachtung machen konnen. Bei 
diesem Kranken haben wir schon am 3. April einen normalen (sogar unternormalen) Wert 
des Blutzuckers erreicht. Wahrend dieses und des folgenden Tages bestand indes ein kama
ttiser Zustand weiter, dabei hatte der Kranke wechselnd normale und tiefe Atmung. Lei.der 
ist der Fall nicht so untersucht, daB wir beurteilen konnen, welchen Wert die Acidose 
wahrend dieser Zeit hatte. Das zeitweise' Fehlen der "tiefen Atmung" scheint aber 
dafiir zu sprechen, daB es sich nicht urn eine erhebliche Acidose gehandelt hat. Bei Be
obachtung eines solchen Zustandes muB man sich fragen, ob eine solche Erschopfung der 
Krafte des Orgarusmus eingetreten ist, daB ftir ein paar Tage ein komatoser Zustand be
wirkt werden kann, ohne daB Acidose als Ursache daftir vorhanden ist. 

Entsprechendes haben wir auch bei dem Komafalle 279 (8.193), der starb, 
beobachtet; hier war am 12. Juni ein normaler, sogar stark subnormaler Blut
zuckerwert erreicht, ohne Ruckgang des komatosen Zustandes. Eine CO2-

Bestimmung an diesem Tag macht es allerdings wahrscheinlich, daB nichts
destoweniger damals eine Acidose bestanden hat. Es braucht nicht besonders 
hervorgehoben zu werden, wie unsicher die Deutung des Koma bei Fall Nr.225d 
unter diesen Dmstanden wird. 

Zur Frage, ob wir fur den todlichen Ausgang bei Fall 279 eine besondere 
Erklarung finden konnen, muB betont werden, daB Fall 228 bei der Aufnahme 
in der Klinik in einem tieferen komatosen Zustand war als Fall 279. Die erste 
Patientin bekam am ersten Tage zwei Injektionen von 20 Einheiten Insulin, 
die andere - von meinem stellvertretenden Kollegen - 2 Injektionen von 
10 Einheiten. Ich habe schon oben hervorgehoben, daB wir bei der Wahl der 
Insulindosis keine bestimmte Regeln aufstellen konnen, sondern ziemlich sub
jektiv vorgehen mussen. Der Vergleich beider Beobachtungen spricht dafiir, 
daB man beim tiefenKoma eher groBere Injektionen machen solI. Am folgenden 
Tage ist es zwar gelungen, den Blutzucker auch bei Fall 279 zu normalem, ja 
subnormalem Wert zu bringen. Ware dies schon fruher geschehen, ehe das Koma 
solange bestanden hatte, ware der Ausgangvielleicht glucklicher gewesen. Natur
lich kommen wir zu nicht mehr als unsicheren Vermutungen in dieser Frage. 

Dnd doch ist diese Frage von groBter praktisch.therapeutischer Bedeutung. 
Gehe ich meine 22 glucklich verlaufenen Komafalle daraufhin durch, ergibt 
sich folgendes [die 5 FaIle, bei denen das Koma erst in der Klinik auftrat (Nr. 236, 
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252, 267, 268, 274), lasse ich namlich hier auBer BetrachtJ. Bei Fall 277 haben 
wir erst nach mehreren Tagen mit Insulin angefangen (Blutzuckerhochstwert 
290 mg- Ofo) - dieser Fall muB deshalb ausscheiden -. Bei Fall 271 b ist das 
Vorhandensein des Koma am Tage der Aufnahme nicht sicher festgestellt, 
sondern erst am nachsten Tage, weshalb auch dieser Fall nicht mitzahlt. 

Bei den iibrigen 20 Fallen hat sich bei 15 die Blutzuckerkurve wahrend 
der ersten 12 Stunden in der Klinik in erheblichem Grade gesenkt. 

Es bleiben noch 5 FaIle zu besprechen. Bei Fall Nr. 262 fehlt eine geniigende 
Zahl von Blutzuckerbestimmungen; nach 19 Stunden ist starke Verminderung 
des Blutzuckerwertes eingetreten. Bei Fall 266 ist festgestellt, daB die Kurve 
zwar nach 6 Stunden sich nicht stark nach unten bewegt hatte, wohl aber nach 
16 Stunden, bei Fall 275 ebenso nicht nach 71/ 2 Stunden, wohl aber nach 201/ 2, 

Bei Fall 216b ging die Verminderung nur von 390 auf 310 mg, hier hatten wir, 
wie vorher erwahnt, nicht die geniigende Insulinmenge zu unserer Verfiigung. 

Bleibt nur Fall Nr. 225d iibrig. Hier war die Blutzuckerkurve nach 11 Stun
den unverandert (tatsachlich sogar geringer Anstieg), nach 13 Stunden starke 
Senkung. 

Bei dem einzigen todlich verlaufenden FaIle (279) ist die Lage der Blut
zuckerkurve nach 12 Stunden nur wenig verandert, erst nach 15 Stunden ist 
eine erhebliche Senkung edolgt. 

Diese Tatsache, daB Fall Nr. 225d und der einzige todlich verlaufene Fall 
Nr. 279 in diesem Punkte eine Sonderstellung einnehmen, entdecke ich erst 
jetzt, nachdem ioh aIle hier angefiihrten Beobachtungen schon gemacht hatte. 
Die Tatsache ist sehr auffallend. Bei Fall 225d sehen wir jenen langen, gefahr
lichen Zustand von Koma, der 4 Tage lang gedauert hat. 

Als SchluBfolgerung wiirde sich ergeben, daB es gefahrlich scheint, beim 
Vorhandensein von deutlichemKoma (oderPrakoma) so wenig Insulin zu geben, 
daB der Blutzuckerwert in 12 Stunden nicht stark vermindert wird. So sche
matisch darf man sich indessen nicht ausdriicken, wir konnen aber sagen; 
da beimKoma unserZiel sein muB, so viel Insulin zu geben, daB 
die Blut'zuckerkurve sofort anfli.ngt, nach unten zu sinken, unser 
Ziel sein soll, die Kurve schon in den ersten 12 Stunden nach 
unten zu bringen. Wenn wir die Kurve unverandert bleiben lassen, auch 
nur so kurze Zeit wie 12 Stunden, miissen wir befiirchten, daB ein langwieriger 
und gefahrlicher Komazustand die Folge wird oder todlicher Ausgang. 

Die hier auf Grund meiner Erfahrung gegebene Darstellung von der Be
wegung der Blutzuckerkurve und ihrer Beziehung zur Prognose des Falles 
diirfte geeignet sein, die Bedeutung hii.ufiger Blutzuckerbestimmungen zur 
Beurteilung des Erfolges unseres therapeutischen Handelns im Koma zu er
weisen. - Ohne wiederholte Kenntnis von dem augenblicklichen Stande der 
Blutzuckerkurve im Laufe der Tage wandern wir im Dunkeln, konnen nur 
wie Blinde handeln. Die mehrmals des Tages ausgefiihrten Blutzuckerbestim
mungen geben uns die Moglichkeit, die erst Bang uns eroffnet hat, den Weg 
zu therapeutischen Erfolgen zu finden. GewiB kann dies auch ohne eine einzige 
Blutzuckeranalyse gelegentlich gelingen; die Schwierigkeit dabei, den richtigen 
Weg fiir unser therapeutisches Handeln zu finden, mochte ich aber vergleichen 
mit der Schwierigkeit des Blinden, in einem schwierigen Terrain den richtigen 
Weg zu finden. 
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Der Zustand des Kranken nach Uberstehen des Koma hat gestattet, daB 
wir bei einer ganzen Reihe von Fallen mit der Insulinbehandlung spater ganz 
aufhOren konnten. Bei Fall 266 nach 41 Tagen, 216 nach 35 Tagen (3 Monate 
spater wurde wieder mit Insulin angefangen und nach noch einem zweiten 
Aufenthalt in der Klinik sind wir dann beirn Insulin verblieben), bei Fall 266b 
nach 28 Tagen, bei Fall 204 nach 24 Tagen, bei Fall 268 nach 23 Tagen, bei 
Fall 272 nach 17 Tagen, bei Fall 273 nach 15 Tagen, bei Fall 271 nach 14 Tagen, 
bei Fall 281 nach 11 Tagen und bei Fall 269 nach 10 Tagen. 

Bei diesen Kranken haben wir auch im allgemeinen eine Steigerung der 
Diat vornehmen konnen, nach Absetzen von Insulin, und nichtsdestoweniger 
ist der Blutzucker bei normalem Werte verblieben. Wir gaben bei Fall 204 
bis zu 2 Eiern und 80 g Brot, bei Fall 266 2 Eier und 50 g Brot, bei Fall 266 b 
40 g Brot, bei Fall 268 zu 2 Eiern 80 g Fleisch und 70 g Brot, bei Fall 269 Zll 
2 Eiern 80 g Fleisch und 50 g Brot, bei Fall 271 1 Ei und 50 g Brot, bei Fall 272 
1 Ei, l00g Fleisch und 50 g Brot, bei Fall 273 zu 2 Eiern 70 g Fleisch und 70 g 
Brot (fUr eine kiirzere Zeit sogar noch reichlichere Diat I), und bei Fall 281 
40 g Brot und 1 EP). 

Wir haben also bei 10 Fallen nach einer gewissen Zeit mit Insulin aufhOren 
und bei 9 unter diesen spater die Diat steigern konnen. Ich mochte glallben, 
es ware schwieriger gewesen, zu diesemErgebnisse mit groBerenMengenKohlen
hydraten und gleichzeitig mit Insulinzufuhr zu gelangen. Beirn Festhalten an 
strengen Diateinschrankungen sind meines Erachtens die Aussichten fur diesen 
Erfolg besser. 

Das Vorkommen von Odemen nach Insulinbehandlung und die 
Bedeutung der Alkalose fir ihre Entstehung. 

Bei einer Reihe der beschriebenen Falle haben wir bei einigen Kranken 
nach "Oberstehen des Koma Odeme auftreten sehen. 

Hagedorn (217) hat nach Insulin eine schnell sich einstellende Gewichts
zunahme beobachtet, erwahnt aber nicht das Auftreten von Odemen. 

Umber (198) hat auch eine Wasserretention bis zu 1,5 kg gesehen, von 
Odemen sagt er indes nichts. 

Friiher haben wir von Gigon (214-215) und v. N oorden (216) das Auf
treten von Odemen wahrend der Behandlung mit Insulin erwahnt. 

Ebenso hat Isaac (151) das Vorkommen von Wasserretention und auch 
von sichtbaren Odemen nach Insulin mitgeteilt. 

Niemand aber unter diesen Autoren hat versucht, eine Erklarung fiir diese 
Erscheinung zu geben. . 

In meiner Klinik hat Odin die Beobachtung gemacht, daB, wenn Odeme 
beirn Diabetiker auftreten, gleichzeitig ein zu hoher Wert fiir die CO2-Kapazitat 
des Blutes, d. h. eine Alkalose vorhanden ist. 

Odin hat dies zuerst bei Komafallen, die in der Prii.-Insulinperiode in der 
Klinik mit Bicarbonat behandelt wurden, gefunden. Anderen Ortes (58) habe 
ich einen solchen von Odin beobachteten Fall (116b) mitgeteilt. Es handelt 

1) Da mehrere dieser FaIle gerade wahrend der Abfassung dieses Manuskriptes in Be
obachtung und Behandlung der Klinik waren, ist es gut moglich, daB einige der FaIle viel
leicht etwas spater zu einer ein wenig groBeren Zulage zur Diat gelangen werden. 
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sich um schweres Koma, aus dem der Kranke mit intravenosen Bicarbonat
infusionen gerettet wurde. (Spater wurde die Bicarbonatzufuhr per os fort
gesetzt.) Der Wert der CO2-Kapazitat ist dabei bis auf 80,8 gestiegen. Ich 
habe damals nicht die Bedeutung dieser Analysenbeachtet und die Bicarbonat
zufuhr einige Tage zu lang fortgesetzt. Bei Beurteilung dieses CO2-Wertes 
mag daran erinnert werden, daB bei der Odinschen Modifikation der v. Slyke
Methode die Normalzahl niemals hOher als 49 (45-49) Vol.-OJo ist; der Wert 
ist also etwas niedriger als beim urspriinglichen v. Slykeschen Verfahren. 
Der Patient hatte damals starke 0deme; wahrend der Alkalose stieg das Korper
gewicht bis auf 55,0 kg, spater betrug es nur 43,8 kg. 

Seitdem Odin seine Aufmerksamkeit auf das gleichzeitige Zusammen
treffen dieser beiden Erscheinungen: Alkalose und 0deme einmal ·gerichtet 
hatte, fand er diese Erscheinung spater mehrmals; wir haben die Beobachtungen 
fortgesetzt. Gelegenheit dazu haben wir bei der Insulinbehandlung der Kranken 
bekommen, da wir wie die hier zitierten Autoren wahrend dieser Behandlung 
nicht ganz selten 0deme auftleten sahen. 

Auch bei einer ganzen Reihe der hier angefiihrten Komafalle haben wir 
0deme beobachtet. Bei den Fallen, bei denen wir den Wert der CO2-Kapazitat 
wahrend des Vorhandenseins der 0deme festgestellt haben, ergaben sich die 
folgenden Werte: 

Nr. des Patienten 

215 
278 
262 
228 
275 
212 
213b 
204 

CO2·Kapazitat des Blutes 
Vol.-Ufo 

51 
52 
53 
54,5 
56 
56 
58 
59 1) 

Das gleichzeitige Zusammentreffen von Alkalose und 0demen ist in der 
Tat schon friiher von Gollwitzer - Meier (218) bei einem Fall von Diabetes 
(Bicarbonatodem) beobachtet worden. Diese Verfasserin zieht, wenn ich sie 
recht verstanden habe, aus dieser ganz vereinzelten Beobachtung keine be
sonderen Schliisse. 

Ich kann aus unseren Beobachtungen nur schlieBen, daB wir die Alkalose 
als Ursache des 0dems anerkennen miissen: nach der Erfahrung in meiner 
Klinik ist das Zusammentreffen beider Erscheinungen so gesetzmaBig, daB 
eine kausale Beziehung zwischen ihnen bestehen muB, und zwar muB die Alka
lose die Ursache darstellen. 

Wie ha ben wir uns das Entstehen der Alkalose zu er klaren 1 
Wenn wir wie beim FaIle 116b viel Bicarbonat gegeben haben, ist die Ursache 
natiirlich ganz klar. Bei samtlichen anderen Fallen hatten die Kranken aber 
kein Bicarbonat bekommen. 

Es muB hier also die Insulinbehandlung unter gewissen Umstanden 
die Alkalose zustande bringen konnen [nach Odin (213) bei 75% unter 
den insulinbehandeltenFaIlenJ. Die nachstliegende Erklarung ware die: Ebenso 

1) Ich habe hier ein paar Beobachtungen aus meiner schon zitierten Arbeit (58) mit 
aufgenommen, die sonst in dieser Arbeit nicht erwahnt werden. 
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wie die Hyperglykamie durch Insulin bekampft wird und Hypoglykamie ein
tritt bei zu viel Insulin, konnte durch zu hohe Insulindosen nicht nur die Aci
dose zum Verschwinden gebracht werden, sondern ihr Gegensatz, eine Alkalose 
auftreten. 

Vielleicht bewirkt Insulin eine zu schnelle Verbrennung der Oxybuttersaure 
und damit eine Veranderung des einen der Faktoren, welche die Wasserstoff
ionenkouzentration bestimmen, ehe der Organismus dieses durch Veranderung 
der anderen Faktoren, die hier von Bedeutung sind, kompensieren kann. Dies 
sind aber nur Theorien, und unsere gauze Betrachtungsweise wird auch des
halb unsicher, weil wir nicht wissen, ob Oxybuttersaure unter normalen Ver
haltnissen in unserem Organismus vorkommt, was allerdings nach Knoop 
(70 und 204) der Fall sein solI. 

In der epikritischen Behandlung der Versuche am Normalen von Odin 
und Becker (vgl. S. 130-2) haben wir zeigen konnen, wie die Ammoniak
verteidigung des Organismus gegen die Ketose eine gewisse Tragheit aufweist; 
es dauert ein paar Tage, ehe die Steigerung der Ammoniakausscheidung ein
tritt. Vielleicht kann man sich vorstellen, daB bei dem plOtzlichen Schwinden 
der Ketose durch Insulinzufuhr eine entsprechende Tragheit in den Bewegungen 
der Ammoniakkurve besteht und so die gesteigerte Ammoniakproduktion ein 
paar Tage das Schwinden der Ketose iiberdauert. Hierdurch konnten wir uns 
das Eintreten der Alkalose erklaren. Diese Uberlegung Odins (213) findet 
indes keine Stiitze in den oben zitierten Versuchen am Normalen, denn die 
Durchsicht der Tabellen ergibt nicht, daB die gesteigerte Ammoniakausschei
dung die Ketose iiberdauert hat. 

In diesem Zusammenhange scheinen mir auch folgende Feststellungen von 
Odin von Interesse zu sein. Die auBerordentlich schnelle Einwirkung des 
Insulins auf die Acidose wird durch eine Reihe bereits oben zum Teil erwahnter 
Beobachtungen von Odin beleuchtet; dort hat er den Verlauf der Acidose 
durch eine fortlaufende Serie von Bestimmungen der CO2-Kapazitat des Blutes 
verfolgt. Der Wert dieser Beobachtungen von Odin ist indes noch durch gleich
zeitige Bestimmungen der Oxybuttersaure im Harn erhoht. 

Die dabei gefundenen Werte waren die folgenden: 

Nr. des 
Falles 

200 
216b 
204 
215 

Weru der CO2-

Kapazitiit 

Vol.-OJo 

22 
22,5 
22,5 
20 

Nach dem Verlauf 
von Stunden 

8 
10 
16 
18 

Wert der CO2-

Kapazitiit 

Vol.-% 

40 
40 
34 
4.4 

I Die ~enge von 
I Oxybuttersiiure, 
die wiihrend dieser 
Stunden ausgeschie

den wurde 

1,1 g 
2,7 g 
2,8 g 
2,45 g 

In gewisser Weise liefern diese Beobachtungen einen Beitrag zur Frage 
von der Ursache des Schwindens der Acidose unter Anwendung von Insulin. 
X priori konnte man sich die folgenden 4 verschiedenen Moglichkeiten denken: .. 

1. Insulin andert den Stoffwechsel so, daB die Produktion von Oxybutter-
saure gehemmt wird; 

Ergebnisse d. inn. Med. 28. 14 
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2. die Ausscheidung der Oxybuttersaure wird durch Insulinzufuhr ge. 
steigert; 

3. die Fahigkeit des Organismus, die Oxybuttersaure umzusetzen (zu vet
brennen), wird gesteigert; 

4. die Oxybuttersaure kann wieder zu Fett synthetisiert werden. 

Diese vorstehenden Beobachtungen liefern insofern einen Beitrag zur LOsung 
dieser Frage, als sie die zweite der hier angefiihrten Moglichkeiten auszuschlieBen 
gestatten. 

Ferner spricht die auBerordentliche Schnelligkeit, mit welcher der Wert 
der CO2-Kapazitat des Blutes bei diesen Fallen sich wieder herstellte, mit sehr 
groBer Wahrscheinlichkeit gegen die erste Moglichkeit als Erklarungsverlauf. 
Ich neige jetzt, wie schon bei Mitteilung des Falles 200 (145) erwahnt, dazu, 
es fiir am wahrscheinlichsten zu halten, daB Insulin eine gesteigerte Verbrennung 
der Oxybuttersaure im Korper bewirkt. Odin (213) selbst glaubt annehmen 
zu diirfen, daB eine Umlagerung der Oxybuttersaure in eine andere (demnach 
weniger saure) chemische Verbindung stattfindet. 

Vielleicht hat unsere Heilkunde niemals eine schonere und wichtigere 
Errungenschaft erworben, als jetzt durch die Entdeckung des Insulins durch 
die kanadischen Forscher. Es ist aber auch, als hatten sich niemals so 
zahlreiche Fragen erhoben, die Antwort fordern und begehren. Niemals hat 
es sich klarer herausgestelIt, wie fiir die Forschung auch die schonste Ent
deckung ihre groBte Bedeutung nicht in dem Erreichten, sondern in dem er
offneten Weg besitzt. Mit Recht konnen wir die SchluBworte des vor zwei 
Menschenaltern veroffentlichten Buches von Wunderlich (220), das mehr als 
irgendein anderes Werk geeignet ist, uns zu wissenschaftlicher Forschung 
anzuregen, anfiihren, obgleich die Worte von Wunderlich in alIgemeinerem 
Sinne gebraucht wurden als in diesem Zusammenhang mit dem Einzelproblem 
der Insulinwirkung. 

"Was aber ist die Zukunft und die fernere Aufgabe unserer Wissenschaft? 
Ihre Grundlagen, sofern sie wert sind, bleiben unverganglich. Aber es ist die 
Art alIer mit der Natur sich beschliftigenden Erkenntnis, daB sie niemals zu 
einem AbschluB kommt und daB mit jedem Erwerb der Kreis der Probleme 
sich erweitert. Worin die kiinftigen Probleme bestehen? Niemand kann es 
voraussehen! Aber soviel ist sicher, die zukiinftigen Aufgaben liegen wedel' 
einseitig in physikalischer, noch in chemischer Untersuchung, weder in der 
Gestaltung der Nervenpathologie, noch in den Forschungen iiber das Blut oder 
iiber die Zelle, weder in einer subtileren und scharferen Diagnostik, noch in 
der Rehabilitation oder Neugewinnung therapeutischer Maximen; die Aufgabe 
der Zukunft ist keine andere, als die jeder Wissenschaft, keine andere, als die, 
welche die Medizin jederzeit gehabt: es ist die Aufgabe, die Wahrheit zu suchen 
und zu finden, wo sie ist und wie sie ist und auf welchem Wege man sie finden 
kann." 
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Einleitung. 
Es war natiirlich, daB man bald nach der Einfiihrung der Komplement

bindungsmetho~e zdt' Serodiagnose der Syphilis durch Wassermann·NeWer· 
Bruck daran ging, die dieser Methode analoge Flockungsreaktion zu suchen. 
Wenn auch das Wesen der Wassermannschen Reaktion unbekannt war, so war 
man doch gewohnt, nach dem, was man sonst von immunbiologischen Sero
reaktionen wuBte, einen Parallelismus zwischen Komplementbindungsreaktion 
und Pracipitationsreaktion zu erwarten. N ur war der Weg bei diesen Reaktionen 
insofern ein umgekehrter gewesen wie bei der Serodiagnose der Syphilis, als. 
man zuerst die direkten Methoden (Agglutination, Pracipitation) kannte und 
erst spater zur indirekten, der Komplementbindung, gelangte. Wenn sich bei 
diesen Verfahren in der Praxis Agglutination und Pracipitation den Vorrang: 
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vor der Komplementbindung bewahrt haben, so ist das im wesentlichen durch 
ihre verhaltnismaBig einfache Technik und Methodik bedingt. Es muBte daher 
auch fiir den serologischen Luesnachweis wiinschenswert erscheinen, die kompli
zierte Komplementbindungsreaktion durch einfachere Methoden zu ersetzen. 
Gerade dieser praktischen Zwecken dienende Impuls war es, der unter dem 
Druck der Verhaltnisse des Krieges schlieBlich dazu gefiihrt hat, die Flockungs
reaktionen zu einem fUr die Serodiagnose der Syphilis brauchbaren Hills
mittel zu machen. Ja, man muB heute sagen, daB sie der alteren Wa.R. 
ebenbiirtig an die Seite getreten sind. 

Die Betrachtung des 

historischen Entwicklungsganges der Flockungsreaktionen 
ist dadurch etwas kompliziert, daB er nicht in gerader Linie auf das Ziel zu
gegangen ist. Der schlieBlich den Erfolg bringende Weg, fiir die Flockungs
reaktionen als Extrakte alkoholische Organausziige anzuwenden, wie sie sich bei 
der Komplementbindungsmethode bewahrt hatten, ist nil.mlich schon friih be
schritten, bald aber zugunsten anderer Versuche wieder verlassen worden. 
Begriindet ist dieser Umweg in der Wandlung der Anschauung iiber das Wesen 
der Wa.R. Die Vorstellung einer spezifischen Antigen-Antikorper-Reaktion 
war ins Wauken geraten. Man dachte an andere Mechanismen, die die Reak· 
tionsfahigkeit des Syphilitikerserums mit lipoiden Extrakten erklil.ren konnten, 
glaubte endlich sogar auf physikalisch-chemischem Wege einen Unterschied 
des Serums der Lueskrauken von dem normaler oder anders erkrankter 
Menschen aufdecken zu konnen. 

Fornet und Schereschewsky waren die ersten, die erne Pracipitations
reaktion zum Nachweis der syphilitischen Blutveranderung gefunden zu haben 
meinten. 

Sie mischten Serum von Kaninchen, die mit syphilitischer Leber immunisiert waren, 
mit dem wasserigen Extrakt aus einer solchen Leber und beobachteten Ausflockung. Da 
die Schwierigkeit bestand, eine artspezifische Reaktion zwischen dem Leberextrakt und 
den Antikorpern gegen diesen im Kaninchen-Immunserum zu vermeiden, gingen sie dazu 
iiber, das Serum von Paralytikern, in dem sie Luesantikorper vermuteten, mit dem von 
frischen Syphilisfii.llen, das das Antigen enthalten sollte, zu unterschichten, und beobachteten 
in der Tat eine Prii.cipitation, die sie ftir die Diagnose Syphilis verwendbar glaubten. Jedoch 
ist von den Nachpriifern der spezifische Charakter der Reaktion nicht anerkannt worden 
(Plaut und Heuck, Plaut und Rossi und von anderen)l). Es ware an die Moglichkeit 
zu denken, daB Fornets und Schereschewskys Reaktion eine Labilitatsreaktion ist, 
ii.hnlich wie sie auch beim Zusammenbringen von Tierseren mit gewissen anderen labilen 
Tier- und auch Menschenseren entsteht (Jaumain, Shirosaki). Es istdabei zu beachten, 
daB das Serum von Patienten mit florider Syphilis sehr zu derartigen· Reaktionen neigt. 
Inwieweit auBerdem eine Reaktion zwischen blutgruppenspezifischen Isoantikorpern und 
ihren Antigenen interferieren kann (J aco bsthal), bleibe dahingestellt. 

Klirz nach Fornet und Schereschewsky teilte L. Michaelis mit, daJ3 
es ihm gelungen sei, beim "Oberschichten eines wasserigen Luesleberextraktes 
mit inaktiviertem Syphilitikerserum nach Brutschrankaufenthalt eine Flockung 

1) Ausfiihrliche Literaturangaben tiber die Nachpriifungen bei dieser wie bei den folgen
den Reaktionen bei Jacobsthal im Handbuch der Serodiagnose der Syphilis von Bruck, 
Berlin 1924. 
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zu beobachten. Allerdings konnte er diese Reaktion nicht regelmaBig mit 
anderen Luesleberextrakten reproduzieren. Aus den quantitativen Verhalt
nissen bei der Flockung zog er den SchluB, daB im Luesleberextrakt dabei das 
Pracipitinogen, im Serum das Pracipitin enthalten sei. Man kann riickschauend 
sagen, daB Michaelis vielleicht als erster eine fiir Syphilis charakteristische 
Pracipitationsreaktion beobachtet hat. 

Klausner hat dann, ausgehend von Versuchen, mit einer Verdiinnung 
von Reizserum in Wasser als Antigen eine Flockungsreaktion mit Syphilitiker
serum zu bekommen, eine Methode angegeben, die, wenn sie sich auch nicht 
als krankheitsspezifisch erwiesen hat, der Prototyp einer ganzen Klasse von 
Seroreaktionen geworden ist; die man unter dem Namen der Labilitats
reaktionen zusammenzufassen sich gewohnt hat. 

Klausner mischte 0,2 ,ccm aktiven Patientenserums mit 0,7 ccm destillierten Wassers 
und beobachtete die im Verlauf mehrerer Stunden entstehende Ausfii.llung. Die Reaktion 
zeigt die Bereitschaft der Serumglobuline an, unter dem EinfluB salzarmen Mediums aus
zufallen, die sich bei einer groBen Reihe von pathologischen Zustii.nden findet (Krei bich, 
Handovsky und Wagner, Porges). Sachs und Altmann konnten zeigen, daB es 
durch die verschiedenartigsten Zusiitze zum Wasser, wie Lecithin, Aceton, Ammonium
sulfat, Mastix, Salzsiiure in schwachen Konzentrationen (1/1000 bis 1/500 normal) gelingt, 
die Globulinfiillung, zu verstiirken und auch dann, wenn die Klausnersche Reaktion bei 
inaktiven oder gelagerten Seren versagt, hervorzurufen. Fiir die Kenntnis der Serum
strukturen sind diese Untersuchungen bedeutsam geworden. 

Bruck hat dann viel spater (1917) in derselben Linie der Labilitatsreaktion 
weitergearbeitet und mehrere serochemische Reaktionen (Fallungen mit 
Salpetersaure, Alkohol, Milchsaure) fUr den serologischen Luesnachweis ange
geben, die eine praktische Verwendung wegen ihres unspezifischen Charakters 
nicht finden konnten. 

Auch noch in neuester Zeit hat man versucht, Reaktionen, die ohne Zweifel 
auf derselben fiir Syphilis nicht charakteristischen Serumeigenschaft beruhen, 
fiir die Diagnostik heranzuziehen. 

Ich erwiihne die Bestimmung der Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit 
(Fahraeus, Linzenmeier, Westergren) und die Formalinreaktion von Gat e 
und Papacostas. Die letztere besteht darin, daB man zu 1 ccm aktiven Serums 2 Tropfen 
kauflichen Formalins hinzuftigt. Nach Brutschrankaufenthalt zeigt sich in den eine positive 
Reaktion gebenden Rohrchen mehr oder weniger starke Gelatinierung des Serums. Der 
haufige positive Ausfall dieser Reaktion bei allen moglichen Erkrankungen zeigt schon 
deutlich, daB man sie in die Klasse der Labilitiitsreaktion einreihen muB (Nathan und 
Herold, Reiner und Marton und von anderen). 

Lange und Heuer versetzen aktives Patientenserum mit einer in Wasser verdiinnten 
Silbernitratlosung und betrachten eine nach Belichtung eintretende schwarzbraun gefiirbte 
Flockung als positive Reaktion. Sie meinten, daB diese Reaktion, wenn sie auch unspezi
fisch sei, doch aIle mit der Wassermannschen Reaktion positiven Sera erfasse, also als 
orientierende Vorreaktion Verwendung finden konnte. Kromeke fand sie aber auch 
dafiir nicht geeignet (vgl. S t ern). 

Diese Reaktionen teilen also mit allen Labilitatsreaktionen, die fUr die 
Syphilisdiagnostik herangezogen worden sind, die Eigenschaft, nicht charakte
ristisch fiir Syphilis zu sein. 

Von den Feststellungen, daB die bei der Wa.R. reagierenden Bestandteile 
der Organextrakte lipoider Natur seien (Landsteiner, Muller und Potzl, 
Levaditi und Yamanouchi, Porges und Meier), insbesondere von der 
Angabe Levaditis, daB man mit gallensauren Alkalien una mit Lecithin 
Ausflockung erzielen konnte, gingen Porges und Meier aus, die als Antigen 

Ergebnisse d. inn. lied. 28. 15 
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Lecithin benutzten. Elias, Neubauer, Porges und Salomon versuchten 
die Methode zu verbessern, indem sie Lecithin durch glykocholsaures Natrium 
ersetzten. Wenn auch dieses Verfahren gegeniiber dem urspriinglichen einen 
Fortschritt zu bedeuten schien, waren die Ergebnisse damit doch nicht be
friedigend, vor allem imHinblick auf die mangelnde Spezifitatl). Hermann und 
Perutz fiihrten sodann das Cholesterin in das Reaktionsgemisch ein. Auch 
diese Reaktion hat sich nicht durchsetzen konnen, da ihre Resultate kein hin
reichend charakteristisches Verhalten fiir Syphilis aufwiesen und da auch 
allem Anschein nach die Handhabung der Extrakte nicht ohne Schwierigkeiten 
gewesen zu sein schien (vgl. Porges, Zadek). 

1m Unterschied zu diesen Versuchen, mit kiinstlichen Lipoidgemischen 
zu arbeiten, hat Jacobsthal durch Verwendung alkoholischer Organ
extrakte, wie sie sich allein fUr die Komplementbindung bewahrt hatten, 
das Ziel einer brauchbaren Ausflockungsreaktion angestrebt. Um die fUr 
das Komplementbindungsphanomen bei der Wa.R. vorausgesetzte subvisible 
Flockung sinnfallig zu machen, griff er, als ihm Versuche, durch Zentrifugieren 
die Dispersitatsvergroberung zu verdeutlichen, keine befriedigenden Resultate 
gaben, in seiner Methode der "optischen Serodiagnose" zu dem Mittel, 
die Reaktion zwischen alkoholischem Luesleberextrakt und Patientenserum 
im Dunkelfeld zu beobachten. Jacobsthal machte sich dabei die Angaben 
von Sachs und Rondoni, die die Wichtigkeit des physikalisch-chemischen 
Zustandes der Extraktkolloide fiir den Ablauf der Wa.R. gelehrt hatten, zunutze. 
Wenn auch die Jacobsthalschen Beobachtungen prinzipiell richtig waren 
und auch fiir die Theorie, wie spater zu erortern sein wird, Wichtiges gebracht 
haben, so sind sie doch zu einer praktischen Verwendbarkeit nicht gelangt, 
da die Nachuntersucher (Bruck und Hidaka und von anderen, vgl. Jacobs
thaI) keine geniigende "Obereinstimmung mit der Wa.R.erhalten konnten. 
Es bereitete Schwierigkeiten, im Dunkelfeld die spezifischen Pracipitate von 
nichtspezifischen zu unterscheiden, und auBerdem war anscheinend nur ein 
Teil der Luesleberextrakte fUr die Methode der optischen Serodiagnose brauchbar. 
Man muB retrospektiv Jacobsthal wohl recht geben, wenn er meint, daB es 
nur verhaltnismaBig geringer Variationen, insbesondere der Temperaturbedin
gungen (Jacobsthal untersuchte nach 2stiindigem Stehen der Extrakt-Serum
gemische bei 37° und 6-8stiindigem Stehen bei Zimmertemperatur) bedurft 
hatte, um bessere Resultate zu erzielen. 

Ebensowenig wie diese optische Serodiagnose haben weitere Versuche zu 
praktisch befriedigenden Ergebnissen gefiihrt. Bruck und Hidaka wollten 
durch Zentrifugieren, Zusatz von Mastix als y-erstarker zum Extrakt und Halten 
der Versuchsrohrchen in der Kalte eine Flockung makroskopisch demonstrieren. 
Teru uchi und Toyoda arbeiteten mit einem aus Pferdeherz dargestellten 
Produkt (Cuorin) als Antigen und berichteten iiber gute Ergebnisse damit 
an einem sehr kleinen Material. Eine Nachpriifung scheint nicht stattgefunden 
zu haben. SchlieBlich hat dann noch Hecht das Auftreten eines Pracipitats 
beim Zusammenwirken von Serum und Organextraktverdiinnung zu zeigen 
vermocht, die er durch Verdampfen einer alkoholischen Losung von Organ-

1) VgI. hierzu die tl'bersichten von Porges in Brauers Beitr. z. KIin. d. Infektions
krankheiten Bd.2, 1914, und von Zadek in Bd. 14 dieser Zeitschrift. 
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extrakt mit Kochsalz und Wiederaufnahme des Ruckstandes in Wasser her
stellte 1). 

Eine lange Reihe von Versuchen (und sicherHch stellen die publizierten 
nur einen Teil der wirklich gemachten dar) ist also angestellt worden, ohne das 
Ziel einer praktisch brauchbaren Ausflockungsreaktion zur Serodiagnose der 
Syphilis zu erreichen. Wir werden sehen, wie, nachdem die Arbeiten und Resul
tate von Meinicke, Sachs und Georgi einmal den Bann gebrochen haben, 
eine wahre Flut von Versuchsanordnungen angegeben wird, die aIle mehr oder 
weniger als praktisch verwendbare Reaktionen dienen konnen. W orauf beruhten 
die MiBerfolge so vieler und guter Untersucher und worauf beruhen aber auch 
in erster Linie ihre Anfangserfolge, die doch in vielen Fallen zu ihrer Publikation 
gefiihrt haben werden 1 

Das Serum der Syphiliskranken ist nicht nur durch die eine charakteristische 
Eigenschaft, mit Organextrakt zu reagieren, vor anderen Seren ausgezeichnet. 
Es besitzt noch andere Struktureigentumlichkeiten, die es geeignet machen, 
mannigfache Reaktionen einzugehen. Ein Teil von ihnen wurde, wie oben 
dargelegt, auch fUr die Erkennung des syphilitischen Oharakters eines Serums 
zu verwenden gesucht. Yom einheitlichen Gesichtspunkte aus erklarbar wird 
dieses Verhalten des Syphilitikerserums, wenn man den Betrachtungen folgt, 
wie sie Sachs, Hirschfeld und Klinger, Meinicke u. a. entwickelt haben. 
Durch den KrankheitsprozeB tritt namlich eine Verschiebung in der Kolloid
struktur des Serums ein, die sich in seiner groBeren Geneigtheit auBert, Reak
tionen, .insbesondere solche mit EiweiBfaliungsmitteln zu geben. Das Serum 
wird, wie man sich ausdriickt, I a bile r. In erster Linie ist diese Labilitat auf 
eine Zunahme der grober dispersen EiweiBfaktionen zuruckzufuhren, der Globu
line im weitesten Sinne. DaB tatsachlich im Serum Syphilitischer die Globuline 
vermehrt sind, ist erwiesen (Kreibich, Noguchi, Winternitz, Muller 
und Hough u. a.), jedoch bestehen direkte und unmittelbare Beziehungen 
zwischen der Globulinvermehrung und der Art und Ausdehnung des syphi
litischen Krankheitsprozesses nicht, wenn auch im allgemeinen die Labilitat 
eines Serums um so groBer ist, je akuter und ausgedehnter die Infektion. Es 
soli nun nicht behauptet werden, daB die leichtere Ansprechbarkeit der labilen 
Seren seine Ursache lediglich in einer Globulinvermehrung hat. Es ist nicht 
ausgeschlossen, daB Veranderungen im Lipoidgehalt der Seren fUr manche 
Faile primar sind und daB diese erst sekundar auf die EiweiBkorper wirken 
(vgl. Gyorgi, Handovsky). Diese Veranderung im Serum im Sinne der 
ErhOhung der Labilitat ist nun nicht allein auf den syphilitischen Krankheits
prozeB beschrankt. Sie findet sich in mehr oder weniger ausgesprochener Weise 
bei einer groBeren Reihe von Zustanden: in erster Linie bei Infektionen, fieber
haften Erkrankungen, Tuberkulose, in der Graviditat, bei Tumoren, Nephritis, 
Hauteiterungen, Thyreotoxikosen usw. So ist es verstandlich, daB aIle 

1) Hier ist die Meiostagminreaktion Izars zu erwahnen, die die eingetretene Er
niedrigung der Oberflachenspannung nach Zusammenwirken von Serum und EKtrakt 
(es dienten hierzu verschiedene alkoholische Organausziige, aber auch Lecithin) als Indikator 
fiir die Reaktion benutzt. Als MeBinstrument dient das Stalagmometer (vgl. Izar und 
Usuelli). Somogyi berichtet spater, daB man auch auf die Sachs-Georgi-Reaktion 
das stalagmometrische Verfahren anwenden kOnne. H. Schmidt findet Entsprechendes 
fiir die D. M. von Meinicke. 

15* 
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Reaktionen, die, wie die Klausnersche, die serochemischen Brucks usw. die 
Labilitat der Seren als Reaktionsprinzip benutzen, nicht charakteristisch fiir 
Syphilis sein konnen. Ebensowenig werden sie genugend empfindlich sein, da es 
Stadien der Syphilis gibt, in denen die Labilitat der Seren nur in sehr geringem 
Grade oder gar nicht ausgepragt ist. 

Nun spielt die EiweiBstruktur der Seren nicht nur bei den Labilitatsreak
tionen eine Rolle, sondern sie interferiert auch ganz wesentlich bei den Reak
tionen mit Organextrakten. Diese wirken namlich wie EiweiBfallungsmittel 
leichten Grades. 1st man sich dieser Verhaltnisse nicht bewuBt, so wird man 
beim Untersuchen von Seren von Syphiliskranken in floriden Stadien einerseits 
und von solchen von Gesunden andererseits leicht zu Differenzierungen kommen, 
die sich aber nicht als charakteristisch erweisen, da sie eben mehr oder weniger 
nicht auf der der Syphilis eigenen Blutveranderung, sondern auf derjenigen 
beruhen, die das "Krankenserum" schlechthin auszeichnet. Fur die Praxis 
nicht nur der Priifung neuer Reaktionen, sondern auch fiir die Einstellung 
von Extrakten fur eine Reaktion folgt daraus der wichtige Grundsatz, daB als 
negative Kontrollen in erster Linie nicht die Seren von Gesunden, sondern 
diejenigen, die von Kranken mit gesteigerter Serumlabilitat stammen, zu ver
wenden sind (vgl. auch die "Reichsvorschrift zur Ausfiihrung der W a.R. "). 
Die 1nterferenz der Serumlabilitat muBte also bei der Ausarbeitung einer brauch
baren Reaktion durch stabilisierend wirkende Faktoren ausgeschaltet werden. 

Ware der Fehler der bisher beschriebenen Reaktionen nur eine ubergroBe 
Reaktionsbreite gewesen, so daB wenigstens der negative Reaktionsausfall 
den AusschluB der Diagnose Syphilis gestattet hatte, so ware eine beschrankte 
Verwendbarkeit fiir die Klinik immerhin gegeben. Aber Hand in Hand mit 
dem uncharakteristischen Verhalten ging eine zu geringe Empfindlichkeit 
auch bei Seren von Syphiliskranken mit positiver Wa.R. 

DaB bei der Wa.R. so vielleichter eine genugende Empfindlichkeit erreicht 
werden konnte, beruh"t auf den besonderen Bedingungen, unter den diese vor 
sich geht. Die anfangliche Auffassung, daB die Komplementbindung parallel 
ginge und abhangig sei von der Starke einer vorausgehenden Pracipitation, 
hat sich nicht halten lassen (Sachs, N eukirch u. a.), ebensowenig wie fiir 
die spezifische Komplementbindung zwischen EiweiBantigen und EiweiBanti
korper. Vielmehr ist fur die 1naktivierung des Komplements gerade das Stadium 
der Flockung "in statu-nascendi" (Sachs) optimal. Durch das Relais des 
Komplements wird dieser Vorgang auf das feinste angezeigt. Die Weiterfiihrung 
zur sichtbaren Ausflockung muB durch geeignete Bedingungen, die intensiveres 
Reagieren ermoglichen, erreicht werden. Vor allem kommt es fur diesen Zweck 
auf die Wahl der geeigneten Extrakte an. 

Meinickes zweizeitige Reaktionen. 
Die Schaffung der ersten wirklich brauchbaren Flockungs

rea k t ion zur Serodiagnose der Syphilis knupft sich an die N amen von 
Meinicke sowie von Sachs und Georgi. 

Meinicke beschrieb zuerst eine als Wasser methode bezeichnete Reaktion, 
deren Prinzip darin besteht, daB inaktiviertes Serum zuerst mit in Wasser 
verdunntem Organextrakt eine Stun de im Brutschrank gehalten wird. Dann 
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erfolgt Zusatz destillierten Wassers. Nach weiterer Bebrutung sind die negativen 
Seren ausgeflockt, die positiven homogen. Auf die Wichtigkeit des Grades 
und der Art der Extraktverdunnung weist Meinicke schon in seiner ersten 
Publikation nachdrucklich hin. Er schreibt vor, das Wasser aus einer Biirette 
in abgemessener Geschwindigkeit zum alkoholischen Extrakt zutropfen zu 
lassen. Diese erste Meinickesche Reaktion hat praktische Verwendung nicht 
gefunden. Dagegen wurde seine zweite Modifikation, die als Kochsalz
methode bezeichnet wird (Abkiirzung dafiir: M.R. = Meinickesche Reaktion), 
von groBerer Bedeutung. Wenn nach der ursprunglichen Auffassung Meinickes 
bei der Wassermethode die Bindung der Lipoide an die Globuline des Syphilis
serums deren Ausfallung durch salzarmes Medium hindert, wahrend in den 
negativen Seren diese in Erscheinung tritt, wurden bei der Kochsalzmethode 
in der 1. Phase aIle Seren wahllos durch Einwirkung eines mit Wasser verdunnten 
Organextraktes wahrend eines etwa 20stundigen Brutschrankaufenthaltes zur 
Ausflockung gebracht. Dann erfolgt in der 2. Phase Zusatz einer Kochsalz
losung, die die Flocken der negativen Seren zur Auflosung bringt, die der positiven 
dagegen unverandert laBt. Das Prinzip der Methode ist also ihre Zweizeitig
keit: In der ersten Phase Ausfallung in allen Seren durch den in Wasser 
verdunnten Organextrakt. Dadurch werden anscheinend giinstige Bedingungen 
fur die Reaktion zwischen Extrakt und Luesserum geschaffen. Die zur Losung 
der in den negativen Seren entstandenen Niederschlage zu Beginn der zweiten 
Phase zugesetzte Kochsalzlosung kann nicht in einer ein fiir allemal festge
setzten Konzentration verwendet werden. Vielmehr ist es notig, sie fur jeden 
Versuch sorgfaltig an bekannten Kontrollseren zu titrieren, so daB sie nur die 
Flocken der negativen Seren lost, die der positiven dagegen unverandert laBt. 
Hier scheint die Schwache der Reaktion zu liegen. Denn wenn die Nachpriifung 
ein auch im ganzen nicht ungiinstiges Resultat gegeben hat (Konitzer, Joel 
und von anderen), so ist das Arbeiten mit ihr doch nicht einfach. Sie wird 
geradezu als launisch bezeichnet (z. B. Vagedes und Korbsch). Auch von 
unspezifischen Ausfallen bei Seren von nicht an Syphilis Erkrankten wird be
richtet, z. B. bei Grippe (Ka uf mann). So kam es, daB im Verlauf der weiteren 
Entwicklung sich die M.R. als praktisch brauchbare Methode zur Serodiagnose 
der Syphilis nicht hat halten konnen. 

Sachs-Georgi-Reaktion. 
Einen ganz wesentlichen Fortschritt brachte da die Reaktion, die von Sachs 

und Georgi der Offentlichkeit iibergeben wurde. In ihr wurde die erste Reaktion 
geschaffen, die mit dem in der Zukunft allein angewandten Prinzip der 
Einzeitigkeit erfolgreich arbeitete und die mit verhaltnismaBig geringen 
Anderungen gegeniiber der urspriinglichen Versuchsanordnung eine der fiih
renden Flockungsreaktionen zur Serodiagnose der Syphilis geworden und bis 
heute geblieben iat. 

Das Prinzip der Sachs- Georgi-Reaktion (S.G.R.) liegt in der Ver
wendung eines cholesterinierten Organextraktes, zu dessen Gebrauch 
die langjahrigen Arbeiten und Erfahrungen von Sachs auf dem Gebiet der 
Wa.R. gefiihrt haben. Das Cholesterin als Mittel zur Verstarkung der Organ
extrakte ist von Sachs schon fruh eingefiihrt worden. Eastellte sich nun 
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heraus, daB es zwar auch mit nichtcholesterinierten Extrakten (mit 
sog. Rohextrakten) gelingt, Syphilisseren zur Ausflockung zu bringen. Aber 
nur ein Tell der positiven Seren wurde so getroffen. Eine befriedigende Empfind
lichkeit gewahrleistet erst ein auf geeignete Weise vorgenommener Cholesterin
zusatz. Ein fiir die Wa.R. brauchbares Cholesterinextrakt laBt sich nun nicht 
einfach zur S.G.R. verwenden. Er bedarf hierfiir einer besonderen Einstellung. 
Dagegen ist wohl praktisch immer ein fiir die S.G.R. verwendbarer Extrakt 
auch brauchbar fiir die Wa.R. 

AlB Rohextrakt wird, wenn sich auch prinzipiell Extrakte anderer Herkunft als brauch
bar erwiesen haben, ein Rinderherzextrakt verwendet, der durch einfaches Extrahieren 
des vorher von Fett und Sehnen befreiten, zerkleinerten, feuchten Organs mit der fiinf
fachen Menge 96%igen AlkoholB hergestellt wird. Der erforderliche Cholesterinzusatz 
ist nun, wie sich herausgestellt hat, nicht fiir jeden Extrakt gleich groB. Es ist notwendig, 
ihn durch Einstellen individuell festzusetzen. Da man sich aber groBere Mengen fast unbe
grenzt haltbaren Extraktes auf einmal herstellen kann, fallt dieser Umstand nicht weiter 
ins Gewicht. Die optimale Menge des Cholesterins variiert mit der Extraktkonzentration. 
Konzentrierter Rohextrakt vertragt mehr Cholesterin als mit Alkohol verdiinnter, d. h. 
er beginnt erst bei einer groBeren Menge der zugesetzten CholesterinlOsung uncharakte
ristische Reaktionen zu geben alB dieser. Auch fiir die Verdiinnung des Rohextraktes 
mit Alkohol besteht ein Optimum, das in den meisten Fallen bei der dreifachen gelegen 
sein diirfte. 

Es kommt, wenn auch ziemlich selten, vor, daB ein Rohextrakt durch keine 
Variation von Verdiinnung und Cholesterinzusatz brauchbar zu gestalten ist. 
Da:rm muB er verworfen werden. Mit einem solchen nicht einstellbaren Extrakt 
angestellte Reaktionen als S.G.R. zu werten, geht nicht an (vgl. Isabolinski 
und Gitowitsch). 

Das zweite Prinzip, auf das Sachs und Georgi Gewicht legen, ist die Art, 
auf welche der Extrakt mit der O,850f0igen KochsalzlOsung zum Gebrauch 
zu verdiinnen ist. DaB die Reaktionsfahigkeit von Organextrakten von ihrer 
kolloidchemischen Beschaffenheit weitgehend abhangig ist, war, seitdem Sachs 
und Rondoni darauf hingewiesen haben, bekannt. Fiir die S.G.R. erwies 
sich ein zweizeitiger Verdiinnungsmodus als optimal. 

Zu einem Teil Extrakt wird zuerst 1 Teil Kochsalzlosung gegeben und nach einer Pause 
weitere 4 Teile. Die Dauer des Intervalls zwischen dem ersten und zweiten Kochsalzzusatz 
ist ebenfalls von EinfluB, insofern als bei zu groBer Ausdehnung der Reifungszeit der Extrakt 
iiberempfindlich wird und schlieBlich Eigenflockung in der Extraktkontrolle auftritt. 
Es empfiehlt sich deshalb, fiir jeden Extrakt die optimale Lange der Pause festzustellen. 
Meist wird sie um 20 Sekunden schwanken. 

Das Serum wurde urspriinglich in lOfacher Verdiinnung verwendet. Spater 
zogen Sachs und Georgi nach dem Vorgang von Wodtke die fiinffache vor. 
Als Serumkontrolle dient die gleiche Serumverdiinnung unter Zusatz sechs
fach verdiinnten Alkohols statt des Extraktes. Durch sie lassen sich Fallungen, 
die durch Verunreinigung oder Bakterienwachstum auftreten konnen, ohne 
weiteres von den echten positiven Reaktionen unterscheiden, bei denen die 
Serumkontrolle klar bleiben muB. Die Ablesung erfolgt im Agglutinoskop 
nach Kuhn und Woithe, das nach dem Prinzip eines primitiven Dunkelfeldes 
konstruiert die eingetretenen Flockungen leicht und sicher erkennen laBt. 

Zuerst schrieben Sachs und Georgi einen Aufenthalt der Versuchsrohrchen 
wahrend 2 Stunden bei 37° vor und nachfolgend wahrend 18 Stunden 
bei Zimmertemperatur. Die Erfahrungen mit diesem Vorgehen bei der 
S.G.R. lauteten im allgemeinen recht giinstig (vgl. Zusammenstellungen bei 
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Sachs und Georgi). bsbesondere war die Empfindlichkeit im Vergleich 
zur Wa.R. gesteigert. Es kamen jedoch unspezifische Ergebnisse vor, 
deren Zahl allerdings nur relativ gering war. Sachs und Georgi fanden beim 
Durchsehen von Untersuchungen verschiedener Autoren an iiber 12000 Seren 
in etwa 20/ 0 der FaIle Reaktionen, die man als unspezifische ansehen muBte. 
Bei manchen Krankheitsgruppen (Ulcus molle, Infektionen, Tumoren) war 
die Haufung der unspezifischen Ergebnisse aber nicht unbedenklich. Fiir die 
Tuberkulose hat Blumenthal zuerst mit Nachdruck auf diesen MiBstand 
hingewiesen (vgl. Stilling). Bald wurde jedoch ein Weg gefunden, die Zahl 
derartiger falscher Reaktionen auf ein Minimum zu beschranken. Als namlich 
mit Eintritt der kalteren Jahreszeit im Laboratorium von Sachs und Georgi 
die Zahl der unspezifischen Reaktionen sich zu haufen anfing, wurde dieser 
Ubelstand beseitigt, als man dazu iiberging, wahrend der ganzen Dauer des 
Versuches die Rohrchen im Brutschrank bei 37 0 zu halten. Die nahere Priifung 
der Temperaturbedingungen ergab, daB Eisschranktemperatur die Aus
flockungen sehr schwacht bzw. ganz hemmt. 18-200 scheint die Mindest
temperatur zu sein, die das Auftreten einer deutlichen Flockung verlangt. 
Setzt man die Versuchsrohrchen erst der Kalte und nachtraglich der Warme 
aus, so treten besonders kraftige Reaktionen auf (Georgi). N eukirch konnte 
feststellen, daB niedere Temperatur die Flockung im aktiven Serum begiinstigt, 
wah rend hOhere (37 0 ) sie hemmt. Die aktiven Seren flockten aber in der Kalte 
oft unspezifisch. Niedere Temperatur begiinstigt also die Flockungen, die 
durch die unspezifische Labilitatsreaktion des Serums hervorgerufen werden. 
Die Warme unterdriickt nun diese Reaktionen nicht nur bzw.lOst schon gebildete 
unspezifische Kalteflocken auf, sondern sie stabilisiert gewissermaBen das 
Serum, so daB schon ein Brutschrankaufenthalt von 2 Stunden, wie ihn die 
urspriingliche Versuchsanordnung vorschrieb, geniigt, um das Auftreten unspezi
fischer Flockung zum groBten Teil, aber doch nicht ganz zu verhindern. Viel
mehr treten nach 2stiindigem Brutschrankaufenthalt noch unspezifische Flok
kungen auf, die bei langerem Verweilen der Rohrchen bei 37 0 wieder verschwinden 
(Sahcs und Georgi, Neukirch, Stilling). Diese reversiblen Friih
flockungen, deren Haufigkeit je nach der individuellen Beschaffenheit des 
Extraktes Schwankungen unterworfen ist, sind es auch wesentlich, die es als 
geraten erscheinen lassen, trotz ihrer relativen Seltenheit die endgiiltige Ab
lesung der S.G.R. erst nach 24 Stunden Brutschrankaufenthalts vorzunehmen. 
1m Hinblick auf die Empfindlichkeit ware namlich eine Ablesung nach 
3-4 Stunden Brutschrankaufenthalt schon durchaus moglich. In der Praxis 
des Sachsschen Laboratoriums wird von dieser Moglichkeit Gebrauch gemacht. 
Divergenzen gegeniiber den anderen, immer gleichzeitig angestellten Lues
reaktionen ergeben sich dabei nur in einem sehr kleinen Prozentsatz der FaIle. 

Worauf der feinere Mechanismus der reversiblen Friihflockungen 
beruht, ist noch nicht geklart. So viel ist aber sicher, daB sie auf dieselbe ·Serum
qualitat gegriindet sind, die die Labilitat der Seren bedingt. Charakteristisch 
ist, daB die Bedingungen, die fiir die Friihflockungen giinstig sind, auf das 
Auftreten der eigentlichen Luesreaktion gerade hemmend einwirken und umge
kehrt. AuBerdem spricht dafiir schon allein ihr Auftreten bei solchen Zustanden, 
die mit erhOhter Labilitat des Serums einhergehen: Infektionen, besonders 
Tuberkulose, Tumoren usw. Rabinowitsch hat die Friihflockungen bei der 
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S.G.R. geradezu flir eine Aktivitatsdiagnose der Tuberkulose verwenden 
wollen. Witebsky hat zeigen konnen, daB es durch Zusatz von geringen 
Calciumchloridmengen zum Verdunnungsmedium gelingt, willkiirlich je 
nach der gewahlten Calciummenge die reversiblen Fruhflockungen auch dort 
hervorzurufen, wo sie spontan nicht eintreten, und sie schlieBlich irreversibel 
zu machen. Die Wirkung des Calciums hat man sich einmal als auf die 
SerumeiweiBkorper gerichtet zu denken, zum anderen wird aber auch der Extrakt 
im Sinne einer Fallung beeinfluBt. Fur die Praxis ergibt sich aus diesen 
Versuchen Witebskys, daB auf die Reinheit der Reagenzien bei der Aus
fiihrung der Syphilisreaktionen groBtes Gewicht zu legen ist. 

Wenn auch die Temperaturerhohung, wie wir sehen, von auBerordentlichem 
EinfluB auf das charakteristische Geprage der S. G.R. ist, so ist es doch mog
lich, wenigstens im Prinzip auch durch Variation anderer Versuchs
bedingungen den EinfluB der niederen Temperatur so zu kompensieren, 
daB ein charakteristisches Verhalten der S.G.R. sich daraus ergibt (Neu
kirch). Es gelang Tsu durch Herabgehen mit der Cholesterinmenge, Entfernung 
der leichtest fallbaren Serumanteile durch Fallung mit verdiinnter Salzsaure 
die Bedingungen so zu gestalten, daB besonders bei der ursprunglichen Anordnung 
(erst 2 Stunden Brutschrankaufenthalt, dann 18 Stunden Zimmertemperatur) 
die Zahl der unspezifischen Reaktionen wesentlich herabgedruckt wurden. Fur 
praktische Zwecke wird aber die Brutschrankmethode nach wie vor die 
Methode der Wahl bleiben. 

Die Ergebnisse der S.G.R. an Hand der einzelnen Nachpriifungen zu 
besprechen, geht nicht an, da dies den Rahmen des Aufsatzes weit uberschreiten 
wurde. Es ist auch fur die anderen Reaktionen ein solches Vorgehen nicht 
beabsichtigt. Dies wiirde auch vollstandig, besonders im Hinblick auf die 
groBe Auslandsliteratur, gar nicht moglich sein 1). 

1m Gesamtuberblick ergibt sich, daB die S.G.B. als vorzuglich brauch
bare Flockungsreaktion fur die Serodiagnose der Syphilis zu gelten hat. Die 
Ubereinstimmung mit der Wa.R. schwankt naturgemaB je nach dem unter
suchten Material, durfte aber im Durchschnitt um 90 0/ 0 herum liegen. Von 
manchen Untersuchern wird angegeben, daB die Empfindlichkeit der S.G.R. 
die der Wa.R. ubertrifft, und zwar bei Lues lund bei alter, behandelter oder 
latenter Lues, besonders auch in den Stadien, die flir den Internisten von 
Wichtigkeit sind. Nach anderen Autoren ist wieder die Wa.R. empfindlicher. 
Viel Gewicht ist auf solche Widerspriiche nicht zu legen, da namlich die Wa.R. 
durchaus nicht als uberall gleich empfindliche Reaktion angesehen werden 
kann. GroBere Empfindlichkeit der einen oder anderen Reaktion bedeutet 
nun aber nicht, daB diese empfindlichere Reaktion nun auch aIle FaIle anzeigt, 
die von der weniger empfindlichen angegeben werden. Es soIl schon hier grund
t:!atzlich betont werden, daB immer eine Reihe von Fallen ubrig bleibt, die 
nur mit einer der Reaktionen anzeigen. Es gilt dieses Verhalten 
der verschiedenen sich nicht deckenden Reaktionsbreiten fur 
aIle Syphilisreaktionen. Es gibt noch keine Reaktion, die aIle 
positiven Falle erfaBte; auch dann nicht, wenn man die Reaktions
systeme so empfindlich einstellt, daB die Breite des charakte
ristischen Verhaltens schon u berschri tten wird. 

1) Siehe die Zusammenstellung bei Jacobsthal. 
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Unspezifische Reaktionen kommen bei der S.G.R. in nur sehr seltenen 
Fallen vor. Sie absolut zu vermeiden, ist iibrigens noch bei keiner der bisher 
bekannten Syphilisreaktionen, auch bei der Wa.R., nicht moglich gewesen. 
Wenn hier und im folgenden von unspezifischen Reaktionen die Rede ist, so 
soIl von den bei Frambosie, Lepra, Trypanosomenerkrankungen 
und Malaria vorkommenden abgesehen werden. Denn bei diesen Erkran
kungen liegen allem Anschein nach besondere Verhaltnisse vor, die die Reaktions
fahigkeit ihrer Seren mit Organextrakt bedingen. Es ist nicht immer einfach, 
eine Reaktion einwandfrei als spezifisch oder als nichtspezifisch zu erkennen. 
Bei der Haufigkeit der Syphilis und ihrer oft schweren oder ganz unmoglichen 
klinischen Erkennbarkeit in manchen Stadien ist dem einzelnen Untersucher 
immer Spielraum gelassen, ob er diese oder jene Reaktion zu den uncharakte
ristischen rechnen will oder nicht (vgl. z. B. Klopstock und Dolter). Leicht 
i~t die Unterscheidung nur dann, wenn eine Reaktion geha uft bei Erkran
kungen mit erhOhter Labilitat des Blutserums auftritt. Bei dem heutigen 
Stand der Technik der Ausflockungsreaktionen durfen aber solche Vorkommnisse 
als iiberwunden angesehen werden. 

An Versuchen zur Modifikation der S.G.R. hat es nicht gefehlt. Jedoch 
haben diese Anderungen, die z. B. den Extrakt betrafen (Wang, Hull und 
Faught u. a.), keinen Eingang gefunden. 

Die Isotonie der Kochsalzlosung, wie sie in der Regel angewandt wird, ist 
fUr die S.G.R. nicht unbedingt erforderlich. Vielleicht ist sogar durch Ver
wendung von hoher konzentrierten (1,5 % ige Kochsalzlosung) eine Empfind
lichkeitssteigerung moglich (Sachs, Georgi, Hohn). Die meisten Unter
sucher scheinen aber an der urspriinglichen Anordnung festzuhalten. 

Die Seren miissen im inakti vierten Zustande verwendet werden. Aktivitat 
der Seren schwacht, wie spater ausfiihrlich besprochen werden wird, ilu:e Reak
tionsfahigkeit abo Als Inaktivierungszeit sind 30 Minuten und als Inaktivierungs
temperatur 56° vorgeschrieben. Nach Takenomata hat vielleicht eine 5 Mi
nuten lange Inaktivierung bei 60 0 gewisse Vorzuge (vgl. Schuler und 
Ubrecht). 

Fur Umstande, unter denen nur wenig Serum zur Verfiigung steht, ist eine 
Mikromethode der S.G.R. angegeben worden, bei der geringe Mengen 
von Serum und Extrakt in Blockschalchen oder ahnlichem gemischt werden 
(Scheer, Lipp, Kafka). 

Meinickes dritte Modifikation (D.M.). 
Auch bei der einzeitigen Flockungsreaktion, die Meinicke nach 

der Bekanntgabe der S.G.R. veroffentlicht hat (3. Modifikation Meinickes: 
D.M.), diirfte wohl die Herstellung und Verdiinnung des Extraktes das 
charakteristische Moment darstellen. Meinicke hat anfangs die Zweizeitigkeit 
seiner Kochsalzmethode als einen besonderen Vorzug angesehen, muBte sich 
aber schlieBlich selbst von der praktischen Uberlegeuheit des Prinzips der 
einzeitigen Methode uberzeugen. Gelegentlich hatte Meinicke beobachtet, daB 
bei der M.R. Rinderherzextrakt in der ersten Phase, also in salzarmem 
Medium elektiv nur die Syphilisseren ausflockt. Lesser hat dann eine ein
zeitige Modifikation der M.R. angegeben. 
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Die schlieBlich erfolgreiche D.M. arbeitet im hypertonischen Kochsalz
medium und verwendet Pferdeherzextrakt. Vor dem endgiiltigen Aus
ziehen mit Alkohol wird das getrocknete Herzpulver mit Ather vorextrahiert. 
Den aus dem Rest nach der Atherextraktion erhaltenen Alkoholauszug bezeichnet 
Meinicke als Atherrestextrakt. 

M einicke hat angegeben, wie man sich von dem Verhalten von Extrakten bei Ver
dtinnung mit Kochsalzlosung in wechselnden Mengen und Konzentrationen und mit Wasser 
ein Bild von seiner voraussichtlichen Brauchbarkeit machen kann. Er findet, daB die 
Rinderherzextrakte, die nach Sachs und Georgi durch direkte Alkoholextraktion aus 
feuchten Organen bereitet sind, seinem Atherrestextrakt nach den Vorproben nicht fern 
stehen. 

Die Ge brauchsverdtinnung der Pferdeherzextrakte zur D. M. ist eine 81/ 2fache 
und wird zweizeitig vorgenommen, indem zuerst 1/2 Volumen Wasser und nach einsttindigem 
Intervall 7faches Volumen 2%iger Kochsalz16sung zu einem Volumenteil Alkoholextrakt 
zugegeben werden. 

Das Serum kann fiir die D.M. sowohl in aktivem als auch in inaktiviertem 
Zustande zur Verwendung kommen. Hier scheint auf den ersten Blick em 
prinzipieller Gegensatz zur S.G.R. zu liegen, bei der, wie schon erwahnt, aktive 
Sera nur selten, oft sogar unspezifisch reagieren. Erst durch Erhitzen auf 
etwa 55° tritt ihre charakteristische Reaktionsfahigkeit zutage. Untersuchungen 
von Georgi und Lebenstein, Sachs und Georgi zeigen, daB dieser Gegen
satz lediglich durch die Hypertonie des Mediums bedingt ist, die eine ent
sprechende stabilisierende Wirkung auf das Serum ausiibt wie die Erwarmung. 
Denn auch bei der D. M. verlieren akti ve Seren ihre Reaktionsfahigkeit, wenn 
man als Verdiinnungsmedium 0,85%ige KochsalzlOsung wahlt und bei der 
S.G.R. tritt sie hervor, wenn man die Kochsalzkonzentration auf 1,5% erhoht. 
Die Verwendung des hypertonischen Mediums bei der D.M. wird dadurch 
erleichtert, daB zum Unterschied gegen die cholesterinierten Rinderherzextrakte 
der S.G.R. bei den Pferdeherzextrakten Meinickes Spontanflockungen erst 
bei wesentlich hoherer KochsalzlOsung eintreten (Meinicke, Bauer und Nyiri 
u. a.). Es besteht also von dieser Seite kein Hindernis, die S.G.R. und die 
D.M. als im Grunde wesensgleich anzusehen. 

Die Ergebnisse mit der D.M. sind gut. So wird ihr spezifisches Ver
halten von vielen Untersuchern geriihmt. In letzter Zeit ist sie gegeniiber der 
neuen Reaktion Meinickes zurUckgetreten (vgl. den Bericht der Konferenz in 
Kopenhagen, Sachs), der sie vor allem an Empfindlichkeit unterlegen ist. Auch 
im Vergleich mit der S.G.R. scheint ihre Empfindlichkeit etwas geringer zu sein. 

Hohn berichtet, daB ihm eine Modifikation der D.M. (D.M. Ho.), 
die das Mengenverhaltnis von Serum zum Extrakt betrifft (nach Hohn 0,4 ccm 
Serum + 0,25 ccm Extrakt), vorziigliche Resultate geliefert hat (vgl. Hohn 
und Wolf). Die Anschauung von der Uberlegenheit dieses Verhaltnisses der 
Serummenge zur Extraktverdiinnung gilt nach Hohn ganz allgemein fiir 
Flockungsreaktionen und beruht auf Untersuchungen, die Hohn gezeigt haben, 
daB es bei Innehaltung dieser Bedingungen und Erzeugung einer geeigneten 
Dispersitat der Extraktbestandteile gelingt, auBer mit S.-G.-Extrakt und 
D.-M.-Extrakt auch mit Luesleberextrakt eine Ausflockung syphilitischer 
Sera zu erhalten. 

DaB es auch moglich ist, bei Anwendung emes geeigneten Verdiinnungs
verfahrens mit Gemischen aus cholesteriniertem Rinderherzextrakt und Pferde
herzextrakt nach Meinicke zu arbeiten, zeigten z. B. Stern und Evening. 
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N enere Flocknngsreaktionell. 
Nachdem durch die grundlegenden Arbeiten von Meinicke, Sachs und 

Georgi das Problem, Ausflockungsreaktionen zur Syphilisdiagnose zu schaffen, 
einmal gelOst war, sind eine Reihe anderer Reaktionen entstanden, bei deren 
Ausarbeitung in jungster Zeit vor allem das Bestreben leitete, die Technik 
zu vereinfachen. Besonderer Wert wird dabei auf eine Abkurzung der 
Reaktionsdauer gelegt. Man ist auf diese Weise zu schnell verlaufenden 
Reaktionen gekommen, die nur ein Minimum an Zeit bis zur Ablesung des 
Ergebnisses verlangen. 

Da ein innerer Zusammenhang zwischen den einzelnen angegebenen Reak
tionen als Leitfaden fiir die Darstellung nicht immer zu finden ist, bleibt nur 
ubrig, sie der Reihe nach kurz zu beschreiben. Gemeinsam ist allen das 
Prinzip der Verwendung von Organextrakten. 

Die Reaktion von Vernes arbeitet mit einem sog. Perethynolextrakt, 
der ein auf besondere Weise nach Vorextrahieren mit Athylenperchlorur 
bereiteter alkoholischer Pferdeherzextrakt ist. Das Bestreben von Vernes 
ist, durch ausgedehnte Verwendung von Apparaturen seine Methode zu einer 
den Grad der Syphilisinfektion quantitativ genau anzeigenden zu machen 
(Syphilimetrie). Die Ablesung erfolgt photometrisch. Die besonders 
in Frankreich verbreitete Reaktion scheint gutes spezifisches Verhalten zu 
zeigen. Ihre Empfindlichkeit wird von den meisten Autoren (vgl. z. B. De
manche und Guenot, Leredde) fiir geringer gehalten als die anderer Syphilis
reaktionen; insbesondere wird sie bei Lues I spater positiv undo unter Behand
lung friiher negativ als die Wa.R. Den vielfach geauBerten Bedenken dagegen, 
daB die Vernessche Reaktion imstande sei, die Syphilisinfektion zu messen, 
wird man sich anschlieBen mussen, besonders wenn Vernes es unternimmt, aus 
dem Ausfall der Reaktion in schematischer Weise Richtlinien fiir die Therapie 
abzuleiten. Besonders haufigen und auch berechtigten Widerspruch hat sein 
"Gesetz der drei 8" gefunden, das besagt, daB das Serum, um von einer 
Heilung sprechen zu konnen, wenigstens 8 Monate nach der letzten thera
peutischen Injektion die Reaktionsstarke 8 (in seiner Ablesungsskala) haben 
muB und daB ebenso das Lumbalpunktat denselben Grad 8 aufweisen muB. 

Hecht hat, fuBend aut seinen friiheren oben erwahnten Versuchen, 
Flockungsreaktionen angegeben. Die zum Sichtbarwerden der Flockung not
wendige Empfindlichkeit des nicht cholesterinierten Extraktes erreicht er durch 
die besondere Art del' Verdunnung, die darin besteht, daB erst eine kleine Menge 
Kochsalz zur alkoholischen ExtraktlOsung zugefugt wird und nach einer Rei
fungszeit der Rest. Die Menge der Kochsalzlosung, die zu diesem zweizeitigen 
Verdunnungsmodus angewandt wird, muB fiir jeden Extrakt ausprobiert werden. 
Die Flockenbildung ist mit bloBem Auge bei stark p08itiv~n Seren als eine 
im oberen Drittel der Flussigkeitssaule schwebende kugelformige Flocke sichtbar. 
Spater wurde von Hecht der Reaktionsablauf so zu beschleunigen 
gesucht, daB eine Schnell methode resultierte (H. F.-R. II.). Die Beschleu
nigung wird dadurch erreicht, daB im Verdunnungsmedium Kochsalz durch 
Calciumchlorid (0,8%) ersetzt wird und daB man die Reaktion im Wasser
bad bei 45° ablaufen laBt. Der Extrakt flockt bei dieser Anordnung spontan 
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aus. Negative Seren hemmen die Ausflockung. Zwei Stunden nach Begiml 
des Versuches erfolgt die endgiiltige Ablesung. Ausgedehnte Erfahrungen 
ii ber die praktischen Ergebnisse der Hech tschen Flockungsreaktion 
scheinen in der Literatur nicht vorzuliegen. 

Koda ma wendet, um eine raschere Ablesbarkeit der Resultate zu erreichen, 
das bei der biologischen EiweiBdifferenzierung erprobte Prinzip der S chicht
pro bean. Durch Uberschichten des Patientenserums mit einer geeigneten 
Extraktverdiinnung bildet sich ein Ring, der spatestens nach 1-2stiindigem 
Verweilen der Rahrchen bei Zimmertemperatur deutlich wird. Kodama 
benutzte anfangs Atherrestextrakt aus Meerschweinchenleber. Bei den Nach
priifungen (Jacobitz und Engering, Gaehtgens, Griesbach, Shirosaki) 
zeigte sich, daB auch cholesterinierte Extrakte, sofern sie nur geniigend helle 
Verdiinnungen geben, brauchbar sind. Das Verfahren von Murata, das eine 
Schichtprobe mit cholesteriniertem Extrakt darstellt, diirfte gegeniiber dem 
von Kodama nichts wesentlich Neues bringen (vgl. Kozuma). 

Die Methode Kodamas ist von befriedigender Empfindlichkeit. Uber 
ihre Spezifitat erlauben die Angaben ein abschlieBendes Urteil noch nicht. 
Nachteilig fallt ins Gewicht, daB triibe und hamoglobinhaltige Seren, die unter 
dem Material der Untersuchungsstellen einen ziemlich hohen Prozentsatz aus
machen, nicht verwendbar sind. Den neuen Schnellmethoden gegeniiber diirfte 
die Methode sich deshalb kaum halten. 

Als eine Modifikation der S.G.R. kann die Reaktion von Dreyer und 
Ward (sog. Sig mare aktion) angesehen werden. Durch Arbeiten mit faHenden 
Serumdosen und Anwenden einer genau festgelegten komplizierten Technik 
soH sie nach Moglichkeit sich einer in der Hand eines jeden Untersuchers gleiche 
Resultate gebenden Standardreaktion nahern. Interessant ist bei dieser Methode 
die Art, wie die Deutlichkeit der Flockenbildung verstarkt wird. Die Versuchs
glaser, fUr die kleine Agglutinationsrohrchen verwendet werden, tauchen derart 
in das Wasserbad von 37° ein, daB etwa 2/3 des Inhaltes iiber dem Wasser
spiegel stehen. Die Temperaturdifferenz zwischen dem eingetauchten und 
dem nichteingetauchten Teil der Fliissigkeitssaule bewirkt Stramungen, durch 
die ein dauerndes Durchriihren des Rahrcheninhalts erreicht wird. Die Ablesung 
erfolgt nach 24 und 48 Stunden mittels Lupe vor einem Beleuchtungsapparat, 
der insbesondere in seiner Modifikation nach Madsen sehr rasches und bequemes 
Arbeiten gestattet. Die Methode, die als Extrakt einen cholesterinierten Aceton
restextrakt aus Kalbsherz, nach dem Vorgang von Bordet und Ruelens 
bereitet, verwendet, gibt im allgemeinen gute Resultate. Sie hat besonders 
in England Verbreitung gefunden. Bei den Vergleichsuntersuchungen auf der 
vom Hygienekomitee des Valkerbundes veranstalteten Konferenz in Kopen
hagen erwies sie sich an Empfindlichkeit den anderen gepriiften Flockungs
reaktionen (S.G.R., D.M., M.T.R.) gegeniiber unterlegen (vgl. March). 

Auch die Reaktion von Kahn benutzt das bei der S.G.R. angewandte 
Prinzip der Extraktcholesterinierung und kann als deren Modifikation betrachtet 
werden. In ihrer letzten Ausbildung ist die Kahnsche Reaktion eine Schnell
reaktion, bei der die Resultate nach 2 Minuten langem Schiitteln derReagens
glaser und darauffolgendem 15 Minuten langem Verweilen im Wasserbad mit 
bloBem Auge abgelesen werden kannen. DaB Schiitteln den Reaktionsablauf 
von Syphilisreaktionen beschleunigt, hatten vor Kahn schon Hohn und 
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Gaethgens gezeigt. Als Extrakt dient ein cholesterinierter Atherrestextrakt. 
Die Verdiinnung erfolgt durch Mischen von Kochsalz und Extrakt in bestimmten 
Mengenverhaltnissen, die fiir jeden Gebrauchsextrakt eingestellt werden miissen. 
Sie sollen so bemessen sein, daB der Extrakt nach dem Kochsalzzusatz selbst 
ausflockt, daB aber bei Zusatz eines weiteren Quantums KochsalzlOsung bzw. 
negativen Serums die Flocken wieder gelOst werden. Kahn arbeitet also mit 
einer labilen Extraktsuspension. Die Methode ist an einem groBen Material 
gepriift und findet besonders in Amerika anscheinend ausgedehnte Verwendung 
(vgl. die Monographie von Kahn). Herrold hat die urspriingliche Kahn
sche Reaktion, die eine mehrstiindige Bebriitung im Wasserbad erfordert, 
modifiziert, indem er sie als Ringpro be anstellt. 

Mit der Zentrifuge, als einem Mittel, den Reaktionsablauf zu beschleunigen, 
arbeitet Bruck. Dieses Verfahren wurde zuerst wohl von Gaethgens zur 
Beschleunigung, der Ablesbarkeit von Bakterienagglutinationen, dann von 
Jacobsthal, Bruck und Hidaka bei ihren Versuchen iiber Ausflockungs
reaktionen angewandt, spater von Gaethgens und Kurt Meyer auf die 
S.G.R. iibertragen. Ein weiteres Sondermerkmal der Bruckschen Reaktion 
(B.R.) liegt darin, daB sie nicht mit Extraktverdiinnungen arbeitet, bei denen 
sich die Extraktteilchen im Zustande der kolloidalen Losung befinden, sondern 
mit Extraktsuspensionen ahnlich wie Kahn. Es soll hier aber betont 
werden, daB deshalb von einer Abhangigkeit der B.R. von der Kahn'3chen 
Methode oder umgekehrt selbstverstandlich nicht die Rede sein kann. Bruck 
laBt seine Reaktion in einem spezifisch schweren Verdiinnungsmedium (lO%ige 
SalzlOsung) sich abspielen, so daB nach dem Zentrifugieren bei positiver Reaktion 
die spezifisch leichteren Flocken als Hautchen auf der Oberflache der Fliissig
keit schwimmen. Die Brucksche Reaktion hat Wandlungen durchgemacht 
und verwendet in ihrer neuesten Form als Verdiinnungsmedium zur Bereitung 
der Extraktsuspension 100/oige KochsalzlOsung, zur Serumverdiinnung 100/oige 
Natriumsulfatlosung. Als Extrakt dient ein alkoholischer Menschenherzextra.kt. 
Abgelesen wird nach 20 Minuten langem Zentrifugieren. 

Es liegen Nachuntersuchungenan groBem Material vor (vgl. Becker), 
die die gute Brauchbarkeit der Methode erweisen. Sie stimmt mit der Wa.R. 
in einem Prozentsatz iiberein, der im Durchschnitt urn 900/0 herum liegt, und 
scheint auch hinsichtlich der Spezifitat in ihrer neuen Form sich zu bewahren. 
Die Notwendigkeit des Zentrifugierens bedingt eine gewisse technische Unbe
quemlichkeit. Bruck hat dem auch dadurch Rechnung getragen, daB er eine 
Modifikation angegeben hat, die die Ablesung der Reaktion nach 
24stiindigem Stehen bei Zimmertemperatur gestattet. Der Vorteil 
der Schnellreaktion geht, wie man sieht, aber auf diese Weise verloren. 

Erwahnt werden sollen noch zwei in jftngster Zeit angegebene Flockungs
reaktionen. Dalla -Volta und Be ne de t ti verwendeneinen alkoholischen 
Meerschweinchenherzextrakt, der zum Versuch langsam mit destilliertem 
Wasser verdiinnt wird. Es werden bei dieser Reaktion die positiven Seren ge
flockt, was angesichts der Wassermethode Meinickes bemerkenswert erscheint. 

Benial'1ch und Lerner arbeiten mit Lipoidemulsionen, die sie in einer 
an die friiheren Versuche von Hecht gemahnenden Weise durch Aufnehmen 
des Riickstandes nach Verdampfen des alkoholischen Extraktes in Kochsalz
losung gewinnen. Urn eine geniigende Empfindlichkeit zu erzielen, muB 
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das Reaktionsgemisch nach Brucks Vorgang zentrifugiert werden. Aus
gedehntere Erfahrungen mit den beiden Reaktionen scheinen in der Literatur 
nicht vorzuliegen. 

Die Triibungsreaktionen. 
Bei den bisher beschriebenen Reaktionen war, soweit sie auf eine Beschleuni

gung der Ablesung Wert legten, diese durch Eingriffe erreicht worden, die 
ein rascheres Erscheinen des Endstadiums der Reaktion, der 
deutlich sichtbaren Flockung bezwecken sollen. Es dienten dazu die 
labile Einstellung des Extraktes, mechanische reaktionsfordernde Momente, 
wie Schiitteln, Zentrifugieren oder endlich Anordnung als Schichtprobe. 

Es gibt aber noch eine weitere Moglichkeit, zu einer rascheren Ables
barkeit zu kommen, namlich die, den Reaktionsablauf in einem Stadium 
zu betrachten, in dem die Zusammenballung der Teilchen noch 
nicht zu sichtbarer Flockung gefiihrt hat, in dem aber ihre Dis
persita ts ver gro berun g sich sc hon als Trii bung manifestiert. Diese 
Triibung ist ein allgemeines physikalisch-chemisches, jeder Flockung voraus
gehendes Phanomen und seine Verwendung als Kriterium der eingetretenen 
Reaktion bedingt keine grundsatzliche Scheidung der Triibungsreaktionen 
von den Flockungsreaktionen. 

Das Verdienst, dieses Ablesungsprinzip in die Serodiagnose der Syphilis 
eingefiihrt zu haben, gebiihrt Dold. Wie man sich leicht iiberzeugen kann, 
ist die S.G.R. in der Originaltechnik nach kurzem Verweilen der Rohrchen 
im Brutschrank ohne weiteres als Triibungsreaktion ablesbar. Dold 
iibernahm auch aIle wesentlichen Momente der Versuchsanordnung von Sachs 
und Georgi unverandert (cholesterinierten Rindenherzextrakt, inaktiviertes 
Patientenserum), gestalteteaber durch VergroBerung des Reaktionsvolumens, 
Verwendung starker verdiinnter Extrakte die Bedingungen fiir die Ablesung 
als Triibung giinstiger (D.R. I). Spater hat Dold eine betrachtliche technische 
Verbesserung durch Einfiihren der sog. Formolkontrolle geschaffen (D.R. II). 
Diese beruht auf der Eigenschaft des Formalins, den Ablauf der Reaktion 
zwischen Syphilitikerserum und Extrakt zu verhindern, im iibrigen aber das 
Aussehen des Extraktserumgemisches ganzlich unverandert zu lassen. Die 
eingetretene Triibung ist so durch den Vergleich mit dem fixierten Ausgangs
zustand leicht zu erkennen. 

Ein Bedenken kann von vornherein gegen die Doldsche Reaktion erhoben 
werden, daB namlich unspezifische positive Resultate durch die reversiblen 
Friihreaktionen entstehen konnten. Diese Gefahr wird gemildert durch die 
Vorschrift, daB erst nach 4stiindigem Brutschrankaufenthalt abzulesen ist 
und du~ch die Verwendung besonders geeigneter Extrakte. Aus der Praxis 
der S.G.R. ist ja gelaufig, daB es Extrakte gibt, die starker, und andere, die 
nur in verschwindenden AusnahmefaIlen zu reversiblen Friihreaktionen neigen. 
So ist wohl die Bemerkung Dolds zu verstehen, daB nicht aIle fiir die S.G.R. 
brauchbaren Extrakte sich auch fiir die Doldsche Reaktion eignen. DaB die 
sog. D.R. auch nach langerem Brutschrankaufenthalt als Flockungsreaktion 
abgelesen werden kann, ist selbstverstandlich. Dold legt auf diese Moglichkeit 
der wiederholten kurvenmaBigen Ablesung besonderen Wert. Sie ist aber 
natiirlich bei jeder anderen Reaktion genau so moglich. 
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Aber auch trotz Einfiihrung der Formolkontrolle wird man sagen miissen, 
daB die Ablesung der S.G.R. als Triibung nach Dold ein immerhin sub
jektiveres Verfahren bleibt als die objektivere Wertung nach der 
Flockung. 

In dieser Hinsicht hat nun Meinicke sehr wesentliche Fortschritte erzielt, 
die schlieBlich zu einer eleganten, leicht zu handhabenden und trotz ihrer rela
tiven Neuheit schon sehr ausgiebig angewandten Trii bungsreaktion ge
fUhrt haben. 

Anfangs versetzte Meinicke seine Pferdeherzextrakte mit Cholesterin, urn 
sie fiir die Triibungsablesung geeignet zu machen (M.T.R. I), verbesserte 
sie aber bald durch Einfiihrung des Tolubalsams in den Extrakt (M.T.R. II). 
1m weiteren VerIauf der Forschung stellte sich aber heraus, daB man auf den 
Cholesterinzusatz zum Balsam verzichten kann. Aber auch diese Trii bungs
reaktion mit cholesterinfreiem Balsamextrakt ergab noch keine befrie
digende Resultate, da ihr spezifisches Verhalten zu wunschen ubrig lieB. Erst 
als Mei.nicke die Verwendung aktiven Serums statt des inaktiven ein
fuhrte und Verweilen der Versuchsr6hrchen bei Zimmertemperatur 
statt bei 37 0 vorschrieb, auBerdem Kochsalzkonzentration und Serum
menge veranderte, entstand eine Reaktion, die sich einfuhren konnte. Es ist 
auffallig, daB gerade die Verwendung derjenigen Bedingungen, die sonst mit 
Recht als begiinstigend fUr das Auftreten unspezifischer Resultate angesehen 
werden (Aktivitat des Serums und niederere Temperatur), bei der M.T.R. 
ein spezifisches Verhalten gewahrleisten sollen. Man wird wohl in der Annahme 
nicht fehl gehen, daB die Anwesenheit des Balsams so modifizierend auf den 
Reaktionsablauf wirkt, daB gerade unter den gewahlten Bedingungen die rich
tigen VerhaItnisse von Schutzwirkung und Verstarkung der Reaktion eintreten. 
Meinicke hat neuerdings angegeben, daB es auch durch Alkalizusatz zum 
inakti vierten Seru m gelingt, unspezifische Resultate zu unterdriicken. 
Es wird zu priifen sein, ob dadurch nicht eine allgemeine Reaktionsabschwachung 
resultiert, die natiirlich die meist nur schwachen unspezifischen Resultate 
starker treffen wird als die spezifischen, ohne sie jedoch ganz auszuschalten. 
Orientierende, noch nicht ver6ffentlichte Versuche von Hilpert aus dem Sachs
schen Laboratorium scheinen in diesem Sinne zu sprechen. 

Nach dem Vorgang von Keinig und Wester-Ebbinghaus hat Meinicke 
auch die Formolkontrolle fiir seine Triibungsreaktion eingefiihrt. 

Der Balsamzusatz zum Extrakt hat einmal den V orteil, durch die intensivere 
Trubung, die er veranlaBt, den Unterschied zwischen negativer und positiver 
Reaktion sinnfalliger zu machen, sodann aber wird er durch seine groBe Elektrolyt
empfindlichkeit und die dadurch herbeigefiihrte Fallungsbereitschaft zu einem 
die Reaktionsgeschwindigkeit steigernden Verstarker. Er erIaubt es, den Organ
extrakt stark mit Alkohol zu verdiinnen, weist also in dieser Beziehung Analogie 
zum Cholesterin auf. DaB der Tolubalsam bei Kochsalzgegenwart nicht sofort 
ausfallt, verdankt er der Schutzwirkung der Lipoide des Organextraktes. 

Trotz dieses Schutzes ist der Extrakt aber so labil, daB besondere VorsiohtsmaBregeln 
getroffen werden miissen, damit er in der Zeit, die zwisohen Bereitung der Verdiinnung 
und Vermischen mit dem Serum verstreicht, nicht durch Ausflocken unbrauchbar wird. 
Rasches Arbeiten, Verwendung vorgewarmter Fliissigkeiten und Glassachen, Bereitung 
nur einer begrenzten Menge Extraktverdiinnung dienen hierzu. Neuerdings hat Hohn. 
gezeigt, daB es durch Alkalizusatz gelingt, den Extrakt so zu stabilisieren, daB man die 
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Verdiinnung tagelang aufbewahren kann. Meinicke zieht dieser Dauerstabilisierung 
jedoch eine solche auf beschrankte Zeit vor. Er erreicht das ebenfalls durch Alkali
zusatz nach dem Vorgang von Hohn, der jedoch lediglich so bemessen ist, daB er gestattet, 
die Extrakte auf einmal in solchen Mengen -zu bereiten, wie es auch ein groBer Versuch 
erfordert, der aber die Geschwindigkeit der Reaktion zwischen Balsamextrakt und Patienten
serum nicht hemmt. 

Die Rolle des Balsams im Reaktionsablauf hat man sich wohl so 
vorzustellen, daB die Harzteilchen in die primar zwischen Extrakt und Syphilis
serum sich abspielende Reaktion hineingerissen werden. Ahnliches findet 
man bei dem als "Koagglutination" bezeichneten Phanomen (Bordet 
und Streng), bei dem rote Blutkorperchen bei der zwischen EiweiBantigen 
und Antikorper sich abspielenden Reaktion zugegen sind und mitagglutiniert 
werden. 

Die M.T.R. hat infolge ihrer technischen Vorziige (rascher Verlauf, leichte 
Ablesbarkeit) zahlreiche Nachpriifungen erfahren. Die Ablesung wird meist 
nach der Vorschrift von Meinicke nach lstiindigem Aufenthalt der Rohrchen 
bei Zimmertemperatur vorgenommen. Eine Reihe von Untersuche:r:n (z. B. 
Fey, Bering, Evenening und Rottmann) versuchten jedoch die Empfind
lichkeit der Methode durch Berucksichtigung der nach 24stiindigem Stehen 
auftretenden Flockung zu verbessern. Es geht jedoch diese Steigerung der 
Empfindlichkeit Hand in Hand mit einer Verschlechterung des spezifischen 
Verhaltens. Auch der Vorschlag von Elkeles, nur diejenigen Flockungen 
als positiv zu werten, die eine am Boden des Reagensglases liegende typische 
Kuppe ergeben (Kuppenablesung), schiitzt nach eigener Erfahrung nicht vollig 
vor uncharakteristischen Reaktionen. 

Von den Nachuntersuchern wird die Empfindlichkeit der Reaktion 
und ihre tibereinstimmung mit de~ Wa.R. als sehr befriedigend angesehen. 
Noch nicht vollige Einstimmigkeit helTscht iiber den Grad ihres spezifischen 
Verhaltens. Wahrend die meisten auch in dieser Hinsicht zufrieden sind, 
werden von anderer Seite (Klopstock und Dolter, Martin) weitere Er
fahrungen noch fiir notig erklart. Jedenfalls geht aber aus allem hervor, daB 
man es bei der M.T.R. in ihrer jetzigen Form init einer sehr wertvollen und 
groBe Vorziige aufweisenden Syphilisreaktion zu tun hat. 

Neuerdings hat Meinicke nach dem Vorgang von Dohnal, um fUr be
sondere Zwecke die Balsamextrakte zu einer Mikromethode verwenden 
zu konnen, das Prinzip der TrUbungsablesung verlassen und ist zu dem Ver
fahren Jacobsthals zuriickgekehrt, mikroskopisch im Dunkelfeld bzw. 
hangenden Tropfen abzulesen. Ob dieses etwas umstandliche Verfahren 
etwa fUr die Kinderklinik Bedeutung gewinnen wird und ob es an Zuverlassig
keit der Makromethode gleich kommt, steht noch dahin. 

Flocknngsl'eaktionen mit Balsamextrakten. 
Wahrend Meinicke Tolubalsam in das Reaktionsgemisch als Ver

starker einfiihrte und den Verlauf so leitete, daB eine an der Triibung abIes
bare Reaktion entstand, sind von anderen Untersuchern andere verstarkende 
Substanzen gewahlt worden. Auch ist von ihnen wieder Wert auf die Ablesung 
als Flockung gelegt worden. 
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Mac Glumphy findet dazu Glycerinzusatz zu einem Atherrestextrakt 
aus Menschenherz brauchbar. Benzoeharz, also wieder ein dem Tolubalsam 
verwandteres Produkt, wurde von franzosischen und spanischen Autoren benutzt. 
Anregung zur Verwendung dieses Harzes hat augenscheinlich dessen Gebrauch 
fur eine verbreitete Kolloidreaktion im Liquor durch Guillain, Guy
Laroche und Lechelle gegeben. DaB der Versuch, diese Kolloidreaktion 
einfach auf das Serum zu ubertragen (Arnaud), nicht zu Erfolgen fiihren 
konnte, war von vornherein zu erwarten. Dagegen zeigten Duj aric de la 
Riviere und Gallerand sowie La Rosa unabhangig voneinander, daB man 
durch Zusatz der Benzoeharzlosung zu Organextrakten fur Syphilis spezifische 
Flockungsreaktionen erzielen konne. 

Die franzosischen Autoren nahmen als Extrakt den Acetonrestextrakt 
von Bordet und Ruelens, La Rosa einen cholesteriniertenRinderherz
extrakt. Die Reaktion von Dujaric de la Riviere und Gallerand wird 
nach sechsstundigem Verweilen der Versuchsrohrchen bei 37 0 als Flockungs
reaktion abgelesen, die von La Rosa nach 1 Stunde, 2 Stunden und 24 Stunden, 
zuerst nach der Trubung, dann nach der Flockung. 

Eine ausgesprochene Schnellreaktion stellt die von Sachs, Klop
stock und Ohashi angegebene Flockungsreaktion dar, die sich ebenfalls 
des Benzoeharzes als Verstarkers bedient, wahrend als Extrakte im Prinzip 
dieselben genommen werden, die sich bei der S.G.R. bewahrt haben, wenn 
sich auch nicht ohne weiteres jeder derartige Extrakt fUr den Benzoeharz
zusatz eignen muB. Bei ihrer Ausarbeitung leitete die Autoren die Absicht, 
eine Modifikation der S.G.R. zu finden, die es ermoglichte, sie zu einer Schnell
reaktion zu machen. Dazu war notwendig, die reversiblen Fruhflockungen, 
die, wenn auch nur in seltenen Fallen, fur die Ablesung derS. G.R. nach kurzer 
Zeit einen Unsicherheitsfaktor darstellen, auszuschalten. Erreichbar ist dies 
dadurch, daB man die fur die S.G.R. ubliche zweizeitige, also langsame Extrakt
verdiinnung durch ein rasches Mischen von Kochsalzlosung und Extrakt ersetzt. 
Dabei leidet aber die Empfindlichkeit der Reaktion sehr. Es lag nahe, zur 
Kompensation dieser Unterempfindlichkeit die Anwendung von Balsamen 
(Harzen) zu versuchen. Es darf vielleicht erwahnt werden, daB Sachs, Klop
stock und Ohashi bei der Ausarbeitung ihrer Reaktion die Arbeit von La 
Rosa nicht bekannt war. Gleichzeitig bestand dasBestreben, den Reaktions
vorgang so zu leiten, daB das Resultat als Flockung, die die Autoren meinten der 
Triibungsablesung ·vorziehen zu sollen, zu erkennen war. Durch Mischen von 
cholesteriniertem Rinderherzextrakt mit geeigneten Mengen alkoholischer 
Benzoeharzlosung, rasche Verdiinnung des Gemisches, )..nwendung geeigneter 
Serummengen (0,1 ccm inaktivierten Serums auf 0,5 ccm des 20fach in 0,85 0/ 0 

Kochsalzlosung verdiinnten Extraktes) wurde das Ziel erreicht 1). Als dazu 
iibergegangen wurde, die Versuchsrohrchen unmittelbar nach Mischen von Serum 
und Extrakt 10 Minuten lang kraftig am besten im Schiittelapparat 
zu schiitteln, ergab sich, daB schon nach dieser kurzen Zeit die positiven Seren 
an einer massigen, mit bloB em Auge ablesbaren Flockung kenntlich waren. 
Bei kurzerem Schutteln, etwa 1 Minute, ist die Reaktion nach 1/2-1stundigem 

1) Neuerdings ist von Levy fur die Zwccke cler Kinderklinik eine Mikromethode 
angegeben worden. 

Ergebnisse d. inn. Med. 28. 16 
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Brutschrankaufenthalt abzulesen. Die Reaktionsdauer ist also, wenn man 
die erstere empfehlenswertere Methode anwendet, auf ein Minimum beschrankt. 

Schwierigkeiten bereitete die anfangs nicht gleich erkannte Eigenschaft der alko
holischen Benzoeharzlosung, sich zu verandern, und zwar rasch (innerhalb 
14 Tagen) im Gemisch mit dem Organextrakt, langsamer (nach 2 Monaten oder langer) 
bei selbstandiger Aufbewahrung. Die Veranderung bewirkt, daB die Extrakte unmittelbar 
bei der Kochsalzverdiinnung ausflocken und so untauglich werden. Dieser Vbelstand 
lil.Bt sich aber ohne weiteres vermeiden, wenn man cholesterinierten Rinderherz
extrakt und alkoholische Benzoeharzlosung getrennt aufbewahrt und das 
Gemisch (den Benzocholextrakt) nur 8 Tage lang verwendet. Auch die alkoholische 
BenzoeharzlOsung muB aIle 2 Monate aus dem unverandert haJtbaren pulverisierten Benzoe
harz frisch bereitet werden. 

Die Autoren waren sich klar dariiber, daB die Empfindlichkeit del' 
S.G.R. von der Schnellmethode (Benzocholreaktion) nicht ganz erreicht 
werden konnte. Die Urteile der Nachpriifer (Heyer, Hollander, Koppel, 
Pieper, Stern und Frank, Levy, Mouriz, Schondorf) lauteten bisher 
im wesentlichen giinstig, bis auf das von Amend. Es ist hierfiir in Betracht 
zu ziehen, daB die Untersuchungen Amends gerade in die Zeit fallen, als die 
Veranderlichkeit der Benzoeharzlosung erst bekannt wurde. 

Mit dieser wohl jiingsten Reaktion ist die Aufzahlung der zur Sero
diagnose der Syphilis angegebenen Flockungs- und Triibungs
reaktionen a bgeschlossen. 

Nicht beriicksichtigt wurden hierbei die Reaktionen, die sich weder 
der Komplementbindung noch der Flockung als Indicator der Um
setzung zwischen Syphilitikerserum und Extrakt bedienen, sondern 
andere Erscheinungen dam heranziehen, und die wenigstens nicht uner
wahnt bleiben sollen, wenn sie auch kaum noch ausgedehnte praktische Ver
wendung finden. Es sind vor allem die Konglutinationsrea,ktion von Kar
vonen und die Gerinnungsreaktion von Hirschfeld und Klinger zu nennen. 
Ersterer benutzt das Ausbleiben der Konglutination, d. h. des Zusammen
ballens von Meerschweinchenblutkorperchen durch die kombinierte Wirkung 
aktiven Pferdeserums und inaktivierten Rinderserums als Zeichen der posi
tiven Reaktion, die letzteren dagegen die Hemmung der Gerinnung von 
Oxalatplasma, wie sie bei negativer Reaktion durch die Wirkung des im 
Organextrakt enthaltenen Cytocyms (= Thrombokinase) auf das Serocym 
des Plasmas entsteht (Thrombinbildung). 

Fragen wir uns nun, welche 

praktische Bedeutung 
die Flockungs- bzw. Triibungsreaktionen, die mannach einem Vorschlag von 
J aco bsthalmit einem von Meinicke gepragten Ausdruck zusammen mit 
der Wa.R. als Lipoidbindungsreaktionen den Labilitatsreaktionen gegeniiber
steHen kann, fiir die Serodiagnose derSyphilis gewonnen haben. Da· i!!t zu 
bemerken, daB sich im Verlauf der Entwicklung eine gewisse Anderung· in 
der Ziesetzung vollzogen hat. War man zunachst bestrebt, unter Bedingungen, 
die durch Mangel an Versuchstieren die Wa.R. erschwerten, wie das im Kriege 
der Fall war, eine brauchbare, moglichst einfache Ersatzmethode zu schaffen, 
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so zeigte sich, daB ein vollkommener Ersatz der Wa.R. durch Flockungsreak
tionen insofern nicht moglich war, als jedenfalls syphilitische Sera vorkommen, 
die am deutlichsten mit der Wa.R. reagieren. Trotzdem darf man wohl den 
gegenwartigen Stand des Wissens dahin zusammenfassen, daB es durchaus 
empfehlenswert ist, neben der Wa.R. eine Flockungsreaktion auszufuhren. 
Nun konnte man einwenden, daB dadurch ja die Technik der Serodiagnostik 
der Syphilis komplizierter statt einfacher wird, wie es durch einen Ersatz der 
Wa. R. zunachst angestrebt war. DaB trotzdem das Nebeneinanderausfuhrcn 
der Ausflockung und Komplementbindung ein rationelles Verfahren ist, ergibt 
sich einerseits daraus, daB auch umgekehrt syphilitische Blutsera bei der Flok
kung positiv sein konnen, die bei der Wa.R. negativ sind. Es hat sich ergeben, 
daB es immer eine Anzahl sicherer Syphilisfalle aller Stadien gibt, die nur mit 
einer Methode angezeigt werden, mit der anderen aber nicht. Und dieses Ver
halten trifft vorzugsweise die fur den Arzt so wichtigen FaIle behandelter, 
alter Lues und von Syphilis innerer Organe. Andererseits bietet aber auch die 
gleichzeitige Ausfuhrung einer Flockungsreaktion neben der Wa.R. eine durch
aus wunschenswerte Kontrolle; nicht in dem Sinne, daB zufallige Versuchsfehler 
leicht aufgedeckt werden konnen, sondern hauptsachlich deshalb, weil bei der 
Wa.R. durch die individuelle Variabilitat der beteiligten Faktoren (Devia
bilitat des Komplements usw.) die Pragnanz der Ergebnisse wechseln kann, 
wahrend bei den Flockungsmethoden der Ausfall im wesentlichen von del' 
Qualitat des menschlichen Blutserums abhangt. So wird der Vergleich mit 
den Flockungsergebnissen unter Umstanden fur die Wa.R. zur Vorsicht in del' 
Beurteilung oder zur Wiederholung der Untersuchungen mahnen. 

Der hauptsachlichste Grund, weshalb die Flockungsreaktionen sich in die 
Praxis eingefiihrt haben, ist also der, daB die Wa.R. allein angesteUt 
kein Optimum fur die Erkennung der Syphilis gewahrleistet. 

Bei der Durchsicht der Literatur, mit der die Resultate eigener Erfahrung 
'an groBerem Material ubereinstimmen, stellt sich auch heraus, daB nicht eine 
bestimmte Reaktion in dieser Hinsicht einen unbedingten Vorzug 
genieBt, sondern daB bald die eine, bald die andere besser angibt. Daraus 
folgt, daB nur dann die Moglichkeiten der Serodiagnose der Syphilis 
voU ausgenutzt werden, wenn grundsatzlich mehrere Reaktionen 
ne beneinander angestellt werden. 

Es entsteht nun die Frage, welche Reaktionen man verwenden soIl. Von 
vornherein wird man dazu neigen, solche zu wahlen, die sich moglichst ver
schiedener Indicatorprinzipien bedienen, mit anderen Worten, man wird eine 
der Reaktionen die Wa.R., eine andere eine Flockungs- bzw. Trubungs
reaktion sein lassen. 

Ein Ersatz der Wa. R. durch eine Flockungsreaktion kommt also vor
laufig nicht in Frage, wenn man bestrebt ist, aIle serologisch uberhaupt erkenn
baren FaIle von Syphilis nachzuweisen. Die Reaktionsbreite der Flockungs
reaktion diirfte allerdings derjenigen der Wa.R. kaum nachstehen. Unter 
Berucksichtigung des Umstandes, daB die Flockungsreaktionen in einem Teil 
der FaIle andere Sera anzeigen als die Wa.R., wird man ihnen - allerdings 
unter der Voraussetzung der Verwendung einwandfreier Reagentien und pein
lichster Ausfuhrung - diesel be Bedeutung z us pr ech en konnen Wle 
der Wa.R. 

16* 



244 Alfred Klopstock: 

Es ist schon erwahnt worden, daB keine Syphilisreaktion voUig fre i 
von positiven Ausfallen bei nicht Lueskranken ist, wobei von den 
positiven Reaktionen bei Frambosie, Lepra, Trypanosomenerkrankungen ganz 
abgesehen werden soil. Zwar ha't die Empirie gelehrt, diese unspezifischen 
Reaktionen auf ein Minimum zu beschranken. Ganz auszuschalten sind sie 
aber noch nicht. ErfahrungsgemaB ist es nun ziemlich selten, daB ein Serum 
gleichzeitig mit mehreren Reaktionen unspezifisch angibt. Eine Durchsicht 
des Materials des Heidelberger Krebsinstituts (Prof. Sachs), in dem Wa.R., 
S.G.R. und M.T.R. nebeneinander fortlaufend gemacht werden, zeigte 
z. B. 1), daB, wenn alle drei Reaktionen positiv ausfallen, Unspezifitaten, 
abgesehen vielleicht von seltenen Fallen von Tuberkulose, nicht vor
zukommen scheinen. Eine parallele Ausfuhrung mehrerer Reaktionen 
nebeneinander gibt also im Hinblick auf die Gefahr von Unspe
zifitaten erhohte Sicherheit. 

Der Kliniker wird nun fragen, wie er sich bei positiven Ausfallen mit 
nur einer Reaktion, wenn. die andere negativ angibt, vor Unspezifitaten 
schutzt. Dariiber lassen sich naturlich keine fes'ten Regeln aufstellell. Bei 
'klinisch begrundetem Verdacht wird er einen solchen Ausfall naturgemaB als 
Bestatigung des Verdachtes verwenden durfen. Jedenfalls gilt aber der 
Satz, daB ein besonders nur einmaliger positiver Ausfall einer Luesreaktion, 
gleichgiiltig ob Wa.R. oder Flockungsreaktion, ohne weiteres von sich aus zur 
Diagnose Lues nicht berechtigt. Die Serumreaktion stellt ja uberhaupt ein 
Hilfsmittel fUr die Diagnosestellung dar, niemals bedeutet aber ihr positiver 
oder negativer. Ausfall die Diagnose selbst. 

Nun hat die Erfahrung gezeigt, daB von allen Reaktionen die Wa.R. in 
den Formen, die nach den Prinzipien der Originalmethode, also mit inakti
viertem Serum arbeiten, bei zweckmaBiger Einstellung an spezifischem Ver
halten bisher von keiner Flockungs-bzw. Triibungsreaktion ubertroffen wird. 
Man wird wohl nicht fehl gehen, wenn man der Anwesenheit des aktiven Meer-' 
schweinchenserums im Reaktionssystem in dieser Hinsicht eine Rolle zu
schreib"t. Aus Versuchen von Hilpert (noch unveroffentlicht; vgl. Sachs) 
scheint jedenfalls hervorzugehen, daB Zusatz aktiven Meerschweinchenserums 
in gewissen Mengen zur S.G.R. diese haufig abschwacht, daB diese Ab
schwachung aber vorwiegend die unspezifische Fruhflockung betrifft, und daB 
hier und da positive Reaktionen sogar gegenuber der Versuchsanordnung ohne 
Meerschweinchenserumzusatz verstarkt werden. 

Aber noch ein Grund kann dafUr angefUhrt werden, die Wa.R. vorlaufig 
noch als eine obliga'torische Reaktion fUr die Serodiagnose der Syphilis anzu
sehen. Das ist ihre noch unbestreitbare Uberlegenheit fur die Unter
suchung der LumbaIfIiissigkeit. Die Flockungsreaktionen lassen sich zwar 
meist ohne weiteres auch mit Liquor anstellen. Einige Sonderverfahren 
sind empfohlen worden, so Konzentration der reagierenden Bestandteile der 
Lumbalflussigkeit durch Fallung mit Ammoniumsulfat fUr die Kahnsche 
Reaktion. Die M.T.R., die wegen der geringeren Schutzkolloidwirkung im 
Lumbalpunktat nicht ohne weiteres verwendbar ist, hat Elkeles durch Zusatz 
negativen Patientenserums zum Liquor auch hierfur nutzbar zu machen gewuBt. 

1) Die Statistik wird ausfiihrlich in Gemeinschaft mit Herrn Dr. Hilpert veroffent
licht werden. 
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Aber eine ahnliche hervorragende Stellung wie fur die Serumreaktion haben 
die Flockungsreaktionen fiir die Untersuchung der Lumbalflussigkeit noch 
nicht erlangen konnen. Sie sind vor aHem an Empfindlichkeit der Wa.R. 
unterlegen. 

Man wird also nach dem Gesagten den SchluBsatzen der in Kopen
hagen 1923 abgehaltenen Konferenz, die vergleichend Wa.R. und Flockungs
reaktionen (S.G.R., D.M., Dreyer-Ward und M.T.R.) prufte, beistimmen 
mussen, die besagen, daB Flockungsreaktionen die Wa.R. vorlaufig nicht 
ersetzen konnten, daB aber zu empfehlen sei, Wassermannsche und Flockungs
reaktionen nebeneinander auszufuhren. Natiirlich scheint es nicht ausgeschlossen, 
daB man in der Zukunft dazu kommen konnte (vgl. Laubenheimer und 
Ha mel), durch Kombination verschiedener Flockungs- und Triibungsreaktionen 
dasselbe zu erreichen wie jetzt durch gleichzeitiges Anstellen von Wassermann
und Flockungs- bzw. Trubungsreaktion . 

. Besonders von Meinicke wurde in jungster Zeit die Frage diskutiert, ob 
man nicht den Praktikern (darunter ist wohl der serologisch geschulte Praktiker 
zu verstehen) empfehlen konne, ihr gesamtes Krankenmaterial selbst mit einer 
der technisch leicht auszufuhrenden Reaktionen durchzuuntersuchen und nur 
bei positivem Ausfall die Kontrolle anderer Reaktionen heranzuziehen. Meinicke 
halt fur solche V oruntersuchungen seine M. T.R. fiir besonders geeignet. Man 
muB aber sagen, daB ein solches Vorgehen doch nur ein Notbehelf sein konnte. 
Es muB auBerdem darauf hingewiesen werden, daB sich immer wieder gezeigt 
hat, daB bei aller Einfachheit auch die Ausfiihrung der Flockungs- und Trubungs
reaktionen eine gewisse Schulung verlangt und daB man auch hier den SchluB
satzen der Kopenhagener Konferenz beistimmen muB, die ver
langen, daB die verschiedenen Methoden des serologischen Lues
nachweises nur in besonders dafur eingerichteten Laboratorien 
von erfahrenen Untersuchern ausgefuhrt werden sollen, "zumal 
auch wahrend der Kopenhagener Konferenz einzelne Untersucher 
ausnahmsweise mit der einen oder anderen Methode inkorrekte 
Ergebnisse erhielten. Solche Fehlergebnisse waren nur durch die 
zahlreichen Kontrollfalle ersichtlich, und es erscheint daher 
auBerst ratsam, fortlaufend zahlreiche Kontrollseren zu ver
wenden. Empfehlenswert ist es, in enger Verbindung mit der 
Klinik zu arbeiten." Und weiter: "Aus den Erfahrungen der Kon
ferenz geht hervor, daB kleine Unterschiede in der Technik zu 
wichtigen Differenzen der Erge bnisse fuhren konnen. Fur weitere 
vergleichende Untersuchungen ist es daher von besonderer Be
deutung, daB die Methoden genau nach den Weisungen ihrer Autoren 
ausgefuhrt werden." 

Flockungsreaktionen bei experimenteller 
Kaninchensyphilis. 

Fiir ein Sondergebiet stoBt die Anwendung der serodiagnostischen 
Methoden zur Erkennung der Syphilis noch auf nicht ganz uberwundene 
Schwierigkeiten. Es ist dies das Gebiet der experimentellen Kaninchen-



246 Allred Klopstock: 

syphilis. Seit langem ist bekannt, daB Kaninchen auch spontan positive 
Syphilisreaktion im Serum geben konnen, ohne daB ein besonderer Grund fiir 
dieses Verhalten . des Tieres ersichtlich ware. Von V orschlagen, diese Fehler 
auszuschalten, die sich nur auf die Wa.R. beziehen, sei hier abgesehen. Fiir 
die S.G.R. und auch Wa.R. haben Sachs und Georgi nun empfohlen, die 
labilste von ihnen als Ursache der unspezifischen Reaktionsfahigkeit angesehene 
Globulinquote durch Fallen mit verdiinnter Salzsaure zu entfernen und die 
Reaktion mit dem Albuminteil des Serums anzustellen. Die prinzipielle Brauch
barkeit dieses Verfahrens steht fest (Georgi und Steinfeld, Manteufel und 
Beger, Blum). Ganz zuverlassig ist es aber nicht (Sato) und eine Ab
schwachung der Empfindlichkeit muB in Kauf genommen werden. Schlechte 
Ergebnisse mit der Salzsauretrennung hatten Laubenheimer und Hamel. 

Jantzen hat mit der D.M. gute Resultate gesehen. Von Manteufel 
und Beger wird die M.T.R. mit inaktiviertem Serum als geeignet emp
fohlen. Sato und Reiter dagegen halten die Methode mit aktivem Serum 
fiir iiberlegen. Auch Laubenheimer und Hamel ziehen die Aktivmethcide 
vor, erklaren sie aber auch fiir noch nicht befriedigend, wenn auch fiir besser 
als die Wa.R. im AbguB nach Salzsaurefiillung. 

Man muB jedoch bei der M.T.R. darauf Riicksicht nehmen, daB bei An
wesenheit heterogenetischer Antikorper im Blutserum des Kaninchens 
ebenfalls eine positive Reaktion eintreten kann und bei geniigend hohem Gehalt 
an solchen sicher eintritt, da ja der Pferdeherzextrakt das heterogenetische 
Antigen enthalt. Nach neuen Erfahrungen (vgl. Sachs, Klopstock und Weil; 
Heimann), die gelegentlich ausgedehnter Untersuchungen an einem groBeren 
Kaninchenmaterial gemacht worden sind, diirfte vielleicht am ehesten 
eine systematische Einstellung von Extrakten fiir die Zwecke der 
Kaninchenuntersuchung ohne Riicksicht auf ihre Brauchbarkeit 
beim Menschen zum Ziele fiihren. 

Wenn man sich nun fragt, wie sich nach den neuerenErkenntnissen das 

We sen . del' Flockungsreaktionen 
darstellt, so muB zuvor das Problem erortert werden, ob aIle Flockungs
reaktionen als auf demselben Prinzip beruhend betrachtet werden 
konnen und in welchen Beziehungen sie wiederu,m zur Wa.R. stehen. 
Einiges, was hierher gehort, ist schon kurz erortert worden. Es wurde dargelegt, 
daB man die S.G.R. und die D.M. in ihrem Wesen letzthin als identisch an
sehen kann, und man ist wohl berechtigt, diese Annahme der Wesensgleichheit 
auf aIle Flockungsreaktionen auszudehnen, die mit Organextrakten als Reak
tionsprinzip arbeiten. Gewisse Schwierigkeiten konnten vielleicht noch in dieser 
Hinsicht die zweizeitigen Methoden Meinickes bereiten, besonders aber 
die Wassermethode, bei der ja im Gegensatz zu allen anderen Flockungs
reaktionen die negativen Seren geflockt werden, die positiven homogen bleiben. 
Nun hat Meinicke in seinen Theorien, mit denen er die Vorgange bei seinen 
Reaktionen zu erklaren suchte, gezeigt, daB es leicht moglich ist, auch hier 
einer einheitlichen Betrachtungsweise Raum zu geben. Es solI auf diese An
schauungen Meinickes, die von ihm selbst mehrfach geandert worden sind, 
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nicht naher eingegangen werden. Das fiir dieses spezielle Problem Wesentliche 
an ihnen ist, daB die Bindung zwischen Luesserum und Organextrakt unter 
den Bedingungen der Wasser methode zueinem Schutz vor Ausfall durch 
das salzarme Medium fiihrt, wahrend bei der Kochsalzmethode durch die 
Elektrolytgegenwart schlieBlich die gewohnte Flockung der positiven Seren 
eintritt. Die bei der ersten Phase der M.R. in den negativen Seren eintretende 
Globulinfallung lOst sich wieder durch den Kochsalzzusatz. So kann man also 
auch die zweizeitigen Methoden Meinickes den anderen Reaktionen anreihen. 

Die Beziehungen der Wa.R. zn den Flocknngsreaktionen 
sind besonders von Sachs und seinen Mitarbeitern einer vielfaltigen Analyse 
unterworfen worden. Als ihr Erge bnis kann betrachtet werden, daB die alteren 
Ansichten von Liefmann, Jacobsthal u. a., daB eine Ausflockung der Wa.R. 
zugrunde liege, die ein wichtiger Beweggrund zum Suchen nach sichtbaren 
Fallungen beim Zusammenwirken von Luesserum und Extrakten gewesen 
sind, sich in der urspriinglichen Form nicht haben halten lassen. Es zeigt sich 
namlich (Neukirch, Nathan, Gaethgens, Weisbach), daB die antikom
plementare Fahigkeit von Prazipitaten nicht mit deren Starke parallel geht, 
daB sie vielmehr am starksten zu Beginn der Reaktion "in statu nascendi" 
ist. Auf diese Erfahrung ist schon oben eingegangen worden. 

Bei Beriicksichtigung dieser Befunde wird es verstandlich, daB den sog. 
dreizeitigen Methoden, bei denen nachabgelaufener Flockungsreaktion 
Komplement zugesetzt wird, dessen Bindung in der iiblichen Weise durch Zusatz 
sensibilisierter Blutkorperchen festgestellt wird, nur eine mehr theoretische Be
deutung zukommt (Jacobsthal, Hecht, Weisbach, Keining, Stiihmer 
und Merzweiler, Kafka, Meinicke, Tannenberg u. a.). 

Ferner zeigte sich, daB Saure und Alkali, Cobragift (Nathan), Saponin 
(Niederhoff, Takenomata) durchaus gleichsinnig auf Wa.R. und Flok
kungsreaktionen einwirken. AuchEigenschaften des Extraktes auBern 
sich gleichsinnig bei der Wa.R. und den Flockungsreaktionen. Georgi hat 
beobachtet, daB Extrakte aus gefaulten Meerschweinohenherzen sowohl 
fiir die Wa.R. als auch fUr die S.G.R. untauglich sind, da sie zu unspezifischen 
Reaktionen neigen. 

Man wird also zu dem SchluB kommen konnen, daB die Wa.R. und die Flok
kungsreaktionen wesensgleich sind. Die Komplementbindungsmethod'3 
zeigt den Beginn der Reaktion an, wahrend die Flo c kungsreaktion 
ihr Endstadium erkennen laBt. Es ist leicht einzusehen, daB man die 
Divergenzen, die in den Ausfallen der Wa.R. und der Flockungsreaktion 
vorkommen, nicht gegen die Ansicht von der Wesensgleichheit wird ver
wenden konnen. Denn es kann auf del' einen Seite zwar eine Reaktion geniigend 
stark sein, um zu Komplemefl:tinaktivierung zu fiihren, aber zu schwach, um 
bis zu sichtbarer Ausflockung fortzuschreiten. Auf der anderen Seite ist es 
denkbar, daB das erste Stadium der Reaktion so rasch durchlaufen wird, daB 
die Bedingungen fUr die Komplementbindung ungiinstiger sind, wahrend eine 
gerade sehr starke sichtbare Flockung eintritt. AuBerdem ist zu beriicksich
tigen, daB der Zusatz des Meerschweinchenserums an sich modifizierend in den 
Reaktionsverlauf eingreift. 
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Auf die Vorstellung yom Mechanismus der Komplementbindung 
soIl nicht eingegangen werden. 

Ein Widerspruch scheint nun noch der gemachten Annahme von der 
Identitat der Vorgange, die den Flockungsreaktionen und der Wa.R. zugrunde
liegen, entgegenzustehen. AIle Flockungsreaktionen, soweit nicht be
sondere Bedingungen, von denen die Hypertonie des Mediums schon erwahnt 
wurde, dem entgegenstehen, fallen mit aktivem Serum angestellt, 
schwacher und oft auch unspezifischer aus als mit inaktiviertem, 
wahrend die Wa. R. mit aktivem Serum zwar oft auch die Breite 
des charakteristischen Verhaltens iiberschreitet, durchweg aber 
starker angibt, als wenn sie mit inaktiviertem Serum angesetzt 
wird (Sachs). Diese Diskrepanz lost sich auf, wenn man in Riicksicht 
zieht, daB bei allen inaktivierenden Eingriffen in erster Linie die labilsten 
Serumbestandteile getroffen werden. Diese wirken aber bei den Flockungsreak
tionen als Schutzkolloid. Sie umhiillen gewissermaBen die Extraktbestandteile 
und verhindern eine sichtbare Ausflockung. Bei Komplementgegenwart aber 
wirken sie gerade durch ihre Reaktionsfahigkeit zerstorend auf dieses ein. AIle 
Eingriffe, die wie Erwarmen, Au sfallung , Adsorption an anorganische Adsor
bentien (N eukirc h) usw. die labilsten Globulinquoten in einem Serum stabili
sieren bzw. sie aus ihm entfernen (vgl. Sachs, Sachs und Altmann) ver
andern es ebenso wie die Warmeinaktivierung. Es lieB sich aber auch zeigen 
(Kondo), daB bei der Wa.R. die Aktivitat des Serums die Reak
tionsfiihigkeit hemmt, wenn man die Kochsalzkonzentration des Mediums 
herabsetzt (auf 0,7%). Es wirkt also nach diesen Versuchen die gewohnliche 
0,85%ige KochsalzlOsung unter den Bedingungen der Wa.R. schon analog 
wie die hypertonische bei den Flockungsreaktionell. Das parallele Verhalten 
der Flockungsreaktionen und der Wa.R. konnte also auch fUr den Unterschied 
in der Reaktionsfahigkeit des aktiven und inaktivierten Serums demonstriert 
werden. 

Es diirfte also erlaubt sein, diese beiden Reaktionstypen bei der Besprechung 
der Frage nach ihrem Wesen als eine Einheit zu behandeln. 

Der theoretische Ausgangspunkt der Wa.R. 
war die Idee, eine spezifische Antigen-Antikorper-Reaktion zwischen den ge
lOsten Spirochatenleibessubstanzen und deren Antiseren zu finden. Anfangs 
dachte man sogar daran, durch den Antigennachweis im Blutserum von 
Erkrankten die Diagnose Syphilis stellen zu konnen. Bald aber stellte sich 
heraus, daB diese Anschauung unhaltbar sei. Denn es zeigte sich, daB auch 
nor male Organe bei der Komplementbindung wirksame Stoffe enthalten, 
wenn auch in quantitativ geringeren Mengen. Besonders bei Anwendung ge
wisser Kunstgriffe bei der Extraktion wie lange Dauer, Zusatz von Kalilauge 
(Bruck) kann man auch aus Normalorganen wirksame wasserige Extrakte 
darstellen. Sodann aber fand man, daB das wirksame Prinzip alkoholloslich 
ist (Landsteiner, Miiller und Potzl, Levaditi und Yamanouchi, Weil, 
Porges und Meier), und daB Extrakte aus normalen Organen verschiedenster 
Herkunft, ja sogar aus vegetabilischen Stoffen Antigene geben, die denen aus 
syphili.tischen Fotallebern in nichts nachstanden. Auch gewisse che misch 
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definierte Lipoide (Lecithin, taurocholsaures Natrium, Vaselin) odeI' deren 
Kombination schein en bis zu einem gewissen Grade Extraktfunktion .zu be
sitzen. Zwar ist bis in die neueste Zeit hinein immer wieder behauptet worden, 
daB die sog. spezifischen Extrakte R,US spirochatenhaltigen Organen bessel' 
wirkten als die aus spirochatenfreien. Wassermann u. a. haben auf solchcn 
Beobltchtungen fuBend eine Zeitlang sogar die Ansicht vertreten, daB zWf'i 
Vorgange del' Wa.R. zugrunde Hi.gen, namlich eine atiologi!3ch -spezifische 
Komponente und ein unspezifischel' Faktor. Soweit abel' als Beweis 
fur diese Anschauung die Ubedegenheit del' Luesleberextrakte angefuhrt wird, 
wird man sie als nicht sichergestellt betrachten mussen, da von einer solchen 
nach den Erfahrungen vieleI' Autoren nicht die Rede sein kann. 

So brach sich, besonders als die fortschreitende Forschung die Bedeutung 
physikalisch-chemischer Momente fiir das biologische Geschehen lehrte, 
die Uberzeugung Bahn, daB vielleicht auch die Syphilisreaktionen nur auBerlich 
den Antigen-Antikorper-Reaktionen ahnelten, daB ihnen abel' andersartige 
Veranderungen des Serums zugrunde lagen, die etwa durchAusschwem
mung syphilitischer Stoffwechselprodukte veranlaBt seien. 

Fur die praktische Bewertung del' Syphilisreaktionen hatte diese 
Abkehr von del' urspriinglichen Idee einer Antikorperreaktion gegen die Spiro
chaeta pallida selbst Bedeutung. Denn es wird, wie besonders Sachs oft aus
gefuhrt hat, bei einer solchen streng genommen nul' del' Nachweis gefuhrt, 
daB eine Infektion stattgefunden hat, ohne daB iiber das Fortbestehen 
del' Krankheit damit etwas ausgesagt ist. Aus del' Erfahrung, Z. B. mit del' 
Widalschen Reaktion bei Typhus, geht die lange Persistenz von Antikorpern 
im Organismns auch nach Abheilung del' Krankheit hervor. Jetzt abel' erhielt 
durch die Annahme einer anderen rein symptonischen Blutveranderung 
bei Syphilis die klinische Erfahrung eine theoretische Grundlage, daB die 
Syphilisreaktion ein Indicator fur die Aktivitat des Krankheitspro
zesses darstellte und also fur die Therapie Bedeutung haben konnte, was 
zuerst Citron gezeigt hat. 

DaB trotz del' erorterten Schwierigkeiten das Tatsachenmaterial dennoch 
del' Annahme einer Antigen-Antikorperreaktion allerdings be
sonderer Art, als Grundlage fur die Syphilisreaktionen Raum laBt, 
solI spateI' gezeigt werden. 

Der Extrakt. 
Die Mehrzahl aller Untersuchungen, die sich mit den Eigenschaften del' 

Extrakte und des Patientenserums beschaftigen, wurde abel' gerade im Hin
blick darauf ausgefuhrt, daB durch sie vielleicht die besondere physikalisch
chemische Qualitat des Serums, die die Syphilisreaktion bedingte, faBbar wiirde. 

Zuerst seien Bemuhungen besprochen, die den Extrakt betreffen. 
Sachs und Rondoni hatten schon fur die Extrakte zur Wa.R. gezeigt, 

daB ihrem physikalisch-chemischen Zustand groBe Wichtigkeit fur die Reak
tionsfahigkeit zukomme. Diese Tatsache hat sich auch fur die Flockungsreak
tionen, wie schon bei del' Besprechung del' einzelnen erwahnt wurde, immer 
von neuem bestatigt. Nach Hohn ist del' von ihm als Lupenflockungs
stadium bezeichnete Dispersitatsgrad, d. h. derjenige, bei dem bei Betrachtung 
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mit einer 6fach vergroBernden Lupe gerade feine Flocken zu erkennen 
sind, besonders geeignet fiir Wa.R. und Flockungsreaktionen. Salzkonzen
tration, Verdunnungsmodus, Reifungszeit dienen dazu, fiir jeden Extrakt das 
optimale Stadium herzustellen. N eukirch hat gefunden, daB das Kochsalz 
fiir die S.G.R. durch andere SaIze ersetzbar ist. NaN03, N~S04' Na-acetat, 
NaBr, KCI konnen es in aquimolekularen Mengen vertreten. MgCl2 und CaC~ 
faIlen die Extrakte starker aus. Kochsalz wirkt demgegenuber antagorustisch, 
was Witebsky bestatigen konnte. 

DaB der Cholesterinzusatz zum Organextrakt in erster Linie als Mittel 
betrachtet werden muB, den physikalisch-chemischen Zustand der Extrakte 
zu beeinflussen, haben Sachs und Georgi immer angenommen. Nach Epstein 
und Paul sind die Extrakte Meinickes fUr die D.M. cholesterinfrei, was 
Weisbach jedoch nicht bestatigen konnte. Wenn man diese Divergenz in den 
Analysenergebnissen durch die individuelle Verschiedenheit der Zusammen
setzung der Meinickeschen Extrakte als erklart aIisehen will, so kann man 
aus den Ergebnissen schlieBen, daB das Cholesterin jedenfalls kein unumganglich 
notwendiger Bestandteil fiir die Wirksamkeit von Extrakten ist. Es wirkt 
aber ganz allgemein als Verstarker. Man muB dabei an komplizierte kolloid
chemische Vorgange denken. DafUr kann man auch die von Rosenberg mit
geteilte Erfahrung anfUhren, daB manbei steigendem Cholesterinzusatz ZUDl 

Organextrakt nach Durchschreitung einer Zone, in der die Extraktverdunnung 
spontan flockt, wieder in einen Bereich kommt, in dem die Verdunnung sich 
als Losung halt. Felke und W etzell haben gezeigt, daB man statt Cholesterin 
auch ein Gemisch von Cholesterin und Natrium glykocholicum zum Rinder
herzextrakt zusetzen kann. 

Die Herstellung brauchbarer Extrakte muB nach "Rezepten" erfolgen, 
fiir die sich eine rationelle Begriindung trotz mancher Erkenntnisse (Meinicke, 
Vermast u. a.) noch nicht geben laBt. Analysen der Extraktzusammensetzung 
(Niederhoff, Vermast, Weisbach u. a.) haben ergeben, daB die Extrakte 
ganz verschieden zusammengesetzt sein konnen. Der Trockensubstanzgehalt 
fiir die S.G.R. - Extrakte und der Cholesteringehalt schwanken betrachtlich 
(Messerschmidt, Gaethgens, Nathan, Scheer, Bok u. a.). 

Nach Klostermann und W eis bach sind drei Komponenten, deren wechsel
seitiges Verhaltnis Schwankungen unterworfen sein kann, fiir die Extrakt
funktion wesentlich: Lecithin, Cholesterin in mehr oder weniger gering
fugigen Mengen und Lecithalbumine, d. h. EiweiBkorper, die im Alkohol 
schwerer, im Wasser leichter loslich sind und die yom Lecithin iIi Losung ge
halten werden. Jedoch ist die Richtigkeit dieser Vorstellung von Epstein 
und Paul bestritten worden. Interessant sind die Befunde Nathans, daB 
Co bragift die Extraktfunktion zerstort. Bei den bekannten Beziehungen des 
Cobragiftes zu Lipoiden sprechen diese Befunde fiir die Bedeutung solcher 
Substanzen fUr die Extraktfunktion. 

Friedberger und Shiga fanden, daB Radiumstrahlen die Extrakt
wirkung zerstoren konnen, und zwar wird Luesleberextrakt unwirksam, wahrend 
Meerschweinchenherzextrakt widerstandsfahiger ist. Extrakt fur die S.G.R. 
wird nicht beeinfluBt. Die Differenzen hangen vielleicht mit der von Fried
berger und Shiga gefundenen Tatsache zusammen, daB das Cholesterin einen 
Schutz gegen die zerstorende Wirkung der Radiumstrahlen gewahrt. 
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Kiinstliche Extraktgemische. 
An Versuchen, der Extraktfrage auf synthetischem Wege naher 

zu kommen, hat es nicht gefehlt. Aber sowohl neuere als auch friihere 
Arbeiten haben hier zu keine m ii berzeugenden Erfolg gefiihrt. Es sind 
viele Lipoidgemische als Ersatz fiir den Extrakt bei Flockungsreaktionen 
und Wa.R. angegeben worden. Wassermann, Porges und Meier haben 
als erste Lecithin zu verwenden gesucht, Sachs und Altmann fiihrten 
oleinsaures Natrium ein, Fleischmann Cholesterin und Vaselin. Sachs 
und Rondoni kombinierten dann Seife und Lecithin. Am bekanntesten 
sind die von Porges, Meier, Hermann, Perutz u. a. fiir ihre Flockungs
reaktionen angegebenen Gemische, die oben ausfiihrlicher besprochen worden 
sind. Die mit solchen Gemischen angestellten Reaktionen, seien es Komplement
bindung, seien es Flockungsreaktionen, haben aber weder mit geniigender Regel
maBigkeit noch auch mit geniigender Empfindlichkeit und Spezifitat angezeigt. 

Neuerdings haben Adler und Sinek mit einem Gemisch aus alkoholischen 
Losungen von Lecithin, Cholesterin und Mastix gearbeitet. Ihre Angaben 
iiberzeugen aber nicht davon, daB das Mastix-Lecithingemisch nun wirklich 
einen Ersatz fiir die Organextrakte darstellt. Dazu ist die Zahl der unspezifi
schen Reaktionen, die Adler und Sinek bei Tuberk{uose, Graviditat, Diabetes, 
Pneumonie usw. erhalten haben, doch noch zu groB. 

Es soli hier erwahnt werden, daB noch unverOffentlichte Versuche von 
Ohashi aus dem Laboratorium von Sachs zu zeigen scheinen, daB es durch 
Gemische aus Lecithin und Benzoeharz moglich ist, eine zwar den Reak
tionen mit Organextrakten gegeniiber relativ unempfindliche, aber doch ziemlich 
spezifisch arbeitende Reaktion zu schaffen. 

Wenn also auch die Versuche, die Organextrakte durch kiinstliche Lipoid
mischungen zu ersetzen, nicht zu einem praktisch brauchbaren Erfolg gefiihrt 
haben, so darf doch nicht verkannt werden, daB immerhin bis zu einem gewissen 
Grade die Mischungen als Modelle der Extrakte angesehen werden konnen. 
Man wird aber den Eindruck nie los, daB ein gewisses Etwas in den Organ
extrakten diesen erst die richtige und charakteristische Reaktionsfahigkeit 
verleiht. Jedenfalls sind aber durch diese Untersuchungen die Anschauungen 
iiber die erforderlichen Bedingungen der Reaktionsfahigkeit der Extrakte 
vertieft worden, indem sie auch ihrerseits zeigen, wie viel auf das gegenseitige 
Verhaltnis der Komponenten ankommt. Der Losung der Frage nach dem Wesen 
der Syphilisreaktion haben sie una direkt nicht naher gebracht. 

Eigenschaften des Lnessernms. 
Zuerst soH die Frage besprochen werden, welche EiweiBfraktion des 

Serums der Trager des Reaktionskorpers der Syphilisreaktionen ist. 
Es ist dariiber eine Diskussion entstanden, die aber jetzt als entschieden 

angesehen werden kann. DaB iiberhaupt diese Frage strittig werden konnte, 
liegt in erster Linie an der Fassung des Globulinbegriffes selbst. 

Die meisten Divergenzen in den Anschauungen lOsen sich auf, wenn man in 
Riicksicht zieht, durch welche Methoden die EiweiBfraktionen von den Unter
suchern erhalten worden sind (vgl. Sahl mann, 0 eller und Schierge, Ka psen
berg). So wird man von Kohlensaure-, Salzsaure-, Ammoniumsulfat-Globulinen 
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sprechen diirfen, die recht verschiedene Teile der gesamten Globulinfraktion de" 
Serums umfassen. Auf Einzelheiten, die das schwierige Gebiet der Chemie der 
SerumeiweiBkorper betreffen, solI nicht eingegangen werden. Als Resultat 
aus allen Untersuchungen hat sich ergeben, daB in Ubereinstimmung mit den 
alteren Befunden von Friedemann, P. Schmidt, Lie bers, Hirschfeld und 
Klinger, die fiir die Wa.R. erhoben worden sind, a uch bei den Flockungs
reaktionen die Reaktionskorper sich in der Globulinfraktion des 
Serums befinden (vgl. Sahlmann, Kapsenberg, Weisbach, R. Stern, 
Schuiringa und Kapsenberg u. a.). Natiirlich muB man darauf achten, 
die Methode der Globulinfallung so zu wahlen, daB auch alles "Globulin" aus 
dem Serum gefallt wird, wie es z. B. durch die klassische Methode von Hof
meister durch Fallen mit Ammoniumsulfat und durch die neue Methode der 
Elektrodialyse (Ruppel und Mitarbeiter, vgl. R. Stern) erreicht werden kann. 
Kohlensaure und verdiinnte Salzsaure fallen weniger aus dem Serum aus. Der 
"Albuminteil" wird also bei Anwendung dieser Methoden noch positive Wa.R. 
bzw. S.G.R. geben konnen (Mandelbaum, Gloor und Klinger, Felke, 
Tannenberg, Taoka, Mackie). 

Mehrfach (Taoka, Mackie u. a., vgl. Weisbach) hat es sich gezeigt" 
daB die W a.R. noch in Serumfraktionen ("Pseudoglobulin") nachweis bar war, 
wahrend die S.G.R. mit Ausfallung der leichter fallbaren Serumbestandteile 
aus dem AbguB verschwand. Daraus kann natiirlich kein Gegensatz beider 
Reaktionen konstruiert werden. Denn es ist im Auge zu behalten, daB zur 
Manifestation der Reaktion eiD gewisser Labilitatsgrad der SerumeiweiB
korper notwendig ist, und dieser konnte fiir das Auftreten einer sichtbaren 
Flock ung in hoherem Grade erforderlich sein als fiir die Komplement
inaktivierung (vgl. Sachs). Von diesem Gesichtspunkte aus kann auch ein 
Verstandnis fih das Verhalten der Seren N euge borener gewonnen werden, 
die bekanntIich nicht selten trotz V orhandenseins manifester Syphilissymptome 
negative Reaktion geben. Es ist moglich, daB die bekannte besondere Stabilitat 
der Neugeborenenplasmas dafiir verantwortlich zu machen ist. 

Besonders zu nennen ist die Arbeit von Sahlmann aus dem Laboratorium 
von Sachs, da in ihr die Erklarung fiir manche Widerspriiche enthalten ist. 
Sahlmann zeigt namlich, daB die durch Kohlensaurefallung aus aktivem 
Serum gewonnenen Globuline einen Faktor enthalten, der auf die S.G.R. 
hemmend wirkt. Dieser Hemmungsfaktor ist thermolabil und wird 
durch Erhitzen auf 55° beseitigt. DaB er bei der Fallung durch Salzsaure nicht 
in Erscheinung tritt, liegt an der stabilisierenden Wirkung, die die Saure auf die 
SerumeiweiBkorper ausiibt. Diehemmenden Substanzen sind sowohl aus posi
tiven wie auch aus negativen Seren zu erhalten. Man hat es augenscheinlich 
also mit denselben Fraktionen zu tun, die im aktiven Serum hemmend 
auf die S.G.R. einwirken und unspezifische Reaktion bei der Wa.R. 
veranlassen. 

Auch Austauschversuche (Weisbach" bei denen die Globuline normaler 
Seren auf den Albuminteil syphilitischer iibertragen wurden, sprechen fUr 
ein Haften der Reaktionskorper an den Globulinen. Es ergab sich, daB nur die 
Globulinfraktion positiver Seren andere Seren zu positiver Reaktion veran
lassen kann. 
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So hat sich also gezeigt, daB die Luesreaktionen an den Globulinteil 
der Seren gekniipft sind. Daraus folgt aber noch nicht, daB eine Ande
rung der Globuline selbst Ursache der Reaktion sei. Es soll daran 
erinnert werden, daB auch die Antikorper gegen EiweiBantigene an 
dieselbe Serumfraktion gebundensind, ohne daB man deshalb mehr behaupten 
konnte, als daB die Globulinfraktion Trager der Antikorper sei. 

Der Nachweis einer Globulinveranderung, etwa einer Labilisierung be
stimmten Grades, die fUr das Syphilitikerserum charakteristisch ist und seine 
Reaktionsfahigkeit erklaren konnte, ist niemals gegliickt. Auch die Versuche 
von Weisbach sind hierfiir nicht beweisend. Weisbach hat eine Globulin
quote, die er als thermostabil bezeichnet, bei Ausfallung mit 33% Ammonium
sulfat im Syphilisserum gegeniiber dem Normalserum vermehrt gefunden. 
Ther mosta bil nennt W eis bach solche Fallungen, die in der Kalte entstanden, 
durch Brutschranktemperatur nicht wieder gelost werden. Wie aber aus noch 
nicht veroffentlichten Versuchen von Weil aus dem Laboratorium von Sachs 
hervorgeht, liegt die Vermutung nahe, daB diese Abweichung der Globulin
fallbarkeit von der Norm nicht auf das Syphilisserum beschrankt ist, sondern 
sich ahnlich auch bei Seren anderer Krankheiten finden konnte. 

Es leuchtet die Anschauung, daB eine Labilisierung der Globuline das Wesen 
der Wa.R. erklaren konnte, um so weniger ein, als ja gerade durch die grund
satzliche Scheidung der unspezifischen Labilitatsreaktion von der 
charakteristischen Syphilisrc.aktion (Sachs, Meinicke u. a.) der Weg 
zu brauchbaren Flockungsreaktionen erst frei gemacht worden ist, wie dies 
oben dargelegt wurde 1), 

Man muB unterscheiden zwischen dem letzten AnlaB zu Flockung und 
Komplementbindung und der primaren Reaktion, die diesem zugrunde 
liegt. Der letzte AnlaB ist nach der Anffassung von Sachs u. a. in einer Labili
sierung der Globuline des Serums zu suchen, die je nach den gewahlten Ver
suchsbedingungen das eine Mal Flockung, das andere Mal Komplementinakti
vierung herbeifUhrt. Die primare Reaktion, die erst zu dieser Labilisierung 
fUhrt, ist aber ganz gesondert zu betrachten. Die echte Antigen-Antikorper
Reaktion zwischen einem EiweiBantigen und seinem Antikorper fiihrt durch 

1) Flir eine Trennung der durch die Serumlabilitat hervorgerufenen Reaktionen von 
den fiir Syphilis charakteristischen sprechen auch die Versuche, bei denen Seren klinstlich 
durch aIle m6glichen Eingriffe positiv gemacht worden sind. Dies gelingt durch Behandeln 
der Sera mit Agar, Inulin, Bakteriensuspensionen, verdiinnter Salzsaure (Hirschfeld 
und Klinger, Nathan, Gloor und Klinger). Hervorzuheben ist der Befund Nathans, 
daB nur Inulinsuspensionen, nicht aber Inulinl6sungen wirksam sind. Die physi
kalische Grundlage der Veranderungen dokumentiert sich in diesem Verhalten besonders 
deutlich. Die so erzeugte positive Wa.R. unterscheidet sich aber markant von der echten 
syphilitischen. Sie verschwindet beim Inaktivieren und beim Ausfallen der labilsten Serum
quoten durch verdlinnte Salzsaure (Gloor und Klinger, Mandelbaum). Vor allem 
reagieren die auf die beschriebene Weise vorbehandelten Seren bei der S.G.R. negativ 
(N a than). Ferner ist bemerkenswert, daB stabilisierende Eingriffe, wie Erhitzen auf 
45~55°, das Serum fast ganzlich unfahig machen, noch so verandert zu werden, daB es 
die unspezifische positive Wa.R. gibt. 

Die erwahnten Eingriffe, die zu einer positiven Wa.R. des Serums fiihren k6nnen, 
haben also mit der echten syphilitischen Blutveranderung nichts zu tun. Sie beeinflussen 
das Serum in ahnlichem Sinne wie im Organismus die Infektionen, Graviditat usw., also 
Zustande, die eine die Labilitat erh6hende Wirkung auf das Serum ausiiben. 
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diesen namlichen Mechanismus zur Komplementinaktivierung wie eine Reaktion 
mit Pseudoantigenen (Sachs, Klopstock und Takenomata, Takeno
mata). Unter Pseudoantigenen sind Suspensionen von Substanzen wie Inulin, 
Bakterien usw. zu verstehen, die mit Seren, deren Reaktionsfahigkeit durch 
erhOhte Labilitat gesteigert ist, Komplementbindungsreaktion geben konnen. 
Diese laBt sich aber durch ihr Verhalten gegeniiber Temperatureinfliissen (sie 
verschwindet bei Bindung in der Kalte) von den echten Komplementbindungs
reaktionen differenzieren. 

So erlaubt der Mechanismus der Komplementbindung an sich keineswegs 
eine SchluBfolgerung zu ziehen, ob ihr primar eine Antigen-Antikorperreaktion 
oder ein anderer Vorgang zugrunde liegt. Aber auch, wenn man, wie das bei 
den Ausflockungsreaktionen der Fall ist, die Flockung von Lipoidextrakten 
als Indicator benutzt, ist von vornherein das Zugrundeliegen einer Antigen
Antikorperreaktion nicht auszuschlieBen. Abgesehen von der spater zu er
orternden heterogenetischen Antikorperreaktion, bei der ein Lipoidextrakt das 
echte Antigen darstellt, kennen wir Beispiele, daB auch sekundar durch Antigen
Antikorperreaktionen Lipoidextrakte ausgeflockt werden konnen. So wissen 
wir aus den Untersuchungen von Meinicke, daB die Ausflockung alkoholischer 
Organextrakte als Indicator fiir die Reaktion zwischen Rotzantigen und dem 
Serum rotzkranker Individuen dienen kann. Georgi hat durch Zusatz cho
lesterinierten Rinderherzextraktes demonstrieren konnen, daB bei der Reaktion 
zwischen Diphteriegiftlosung und Diphterieserum eine Flockung entsteht. 
Dieselben Extrakte also, die zu Syphilisreaktionen dienen, konnen durch un
zweifelhafte Antigen-Antikorper-Reaktionen zur Flockung gebracht werden. 

Zusammensetzung der Flocken. 
Wenden wir uns jetzt zu den Untersuchungen, die die Natur der bei den 

Flockungsreaktionen entstehenden Niederschlage zu ihrem Gegenstand haben. 
Auch hier diirfte nach manchen Kontroversen eine Klarung erreicht sein. 
Die Flocken, die bei einer positiven Reaktion im Extraktserumgemisch 
entstehen, enthalten quantitativ vorwiegend Extraktlipoide, aber 
auch einen funktionell nicht unwichtigen Bestandteil von Stoffen 
aus dem Serum. 

Anfangs hatte man dazu geneigt, die Flocken der Syphilisreaktionen nach 
Analogie der bei der Klausnerschen Reaktion entstehenden als Globulin
niederschlag anzusehen. Eine Stiitze schien diese Auffassung durch Farbe
versuche zu erhalten. Meinicke hatte mit Fettfarben (z. B. Sudan IV) 
versetzte Organextrakte fiir seine Reaktion benutzt. Die Flocken in den posi
tiven Seren blieben ungefarbt. Man darf daraus aber nicht schlieBen, daB da
durch nun das Fehlen von Lipoiden in den Flocken erwiesen sei. Man muB 
beriicksichtigen, daB das Serum den Verteilungskoeffizienten des Farbstoffes 
zwischen dem Niederschlag und der Fliissigkeit zugunsten der letzteren beein
flussen kann (Jacobsthal, Joel, Tannenberg). 

Schon nach den alten mikroskopischen Beobachtungen Jacobsthals war 
es wahrscheinlich gewesen, daB Lipoide, und zwar solche aus dem Extrakt, 
einen wesentlichen Bestandteil der Flocken ausmachen. Durch die chemischen 
Analysen von Mandelbaum, Epstein und Paul, Niederhoff und Scheer, 
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Tannenberg, Bauer und Nyiri, Bauer u. a. wurde das dann zur GewiBheit. 
Auch interferometrische Untersuchungen Bachmanns lassen sich in der
selben Richtung verwenden. 

DaB jedoch auch Serumbestandteile in den Flocken sich finden, 
zeigen die Arbeiten von Robitschek, Klostermann und Weisbach, Weis
bach, die auf chemischem Wege die Teilnahme von EiweiB in den Flocken 
erwiesen. Auf elegante Weise, namlich durch den anaphylaktiven Versuch 
konnten Otto und Winkler die Anwesenheit von SerumeiweiBkorper in den 
Flocken demonstrieren. 

Es ist aber gegeniiber diesen Methoden zum Nachweis der Serumbestand
teile in den Flocken der Einwand moglich, daB diese nur sekundar absorbier1, 
seien, funktionell aber keine Bedeutung hatten. In dieser Hinsicht scheint die 
Arbeit von Sachs und Sahlmann besondere Bedeutung zu haben. In ihr 
wurde in Bestatigung friiherer Untersuchungen gezeigt, daB der Niederschlag 
einer S.G.R. antikomplementar wirkt und daB er in dieser Wirkung durch 
Extraktzusatz verstarkt werden kann. Zusatz positiven Serums hat, wenll 
iiberhaupt, nur unwesentliche verstarkende Wirkung. Die Flocken der Sachs
Georgi-Reaktion wirken also wie das positive Serum. Nach Erhitzen auf 1000 

biiBt der Niederschlag seine antikomplementare Funktion ein, gewinnt aber jetzt 
die Eigenschaft, nach Serumzusatz positiv zu reagieren, also: die Extrakt
funktion der Flocken wird durch das Erhitzen wieder manifest. 
Allem Anschein nach werden dabei Serumbestandteile, die den Extrakt vielleicht 
umhiiIlen, vernichtet. Die Flocken enthalten demnach funktions
wichtige Serumstoffe. Auch Wassermann vertritt diese Annahme. Das 
Wassermann-Aggregat, wie er das entstandene Reaktionsprodukt nennt, 
enthalt nach ihm sowohl aus dem Serum die "Wassermannsche Substanz", 
als auch Extraktbestandteile. Den Grund zu dieser Auffassung legte er durch 
seine Filtrationsversuche, durch die er eine Wiedergewinnung der einzelnen 
Bestandteile aus den Flocken erreicht haben will, deren Beweiskraft allerdings 
nicht unwidersprochen blieb. (Wassermann, Citron; aber Prausnitz 
und Stern). 

Taoka konnte feststellen, daB die wirksame Substanz des Luesserums 
in den Niederschlag iibergeht. Durch Xtherbehandlung konnte er den in den 
Flocken enthaltenen Komplex wieder spaiten. Seki fand ebenso, daB der 
Niederschlag einer positiven D.M. bzw. S.G.R. der iiberstehenden Fliissigkeit 
sowohl die Fahigkeit, als Serum wie auch die als Extrakt zu reagieren, fast 
ganz entzieht, wahrend in einem negativen Serum der Extrakt nachweisbar 
bleibt. 

Die Auffassung, daB das Reaktionsprodukt bei der Syphilisreaktion aus 
Serum und Extraktbestandteilen besteht, ist also gut gestiitzt. Sie erlaubt aber 
an sich noch keine Aussage iiber den Vorgang, der zu dieser Verbindung gefiihrl 
hat. Sowohl beim Vorliegen einer Antigen-Antikorperreaktion als auch bei 
Zugrundeliegen einer rein auf kolloidchemischer Basis beruhenden Flockung ist 
ein solches Verhalten zu erwarte.n. 

Von Interesse ist es, daB die bei der S.G.R. bei ungeeigneter Versuchs
anordnung auftretenden unspezifischen Flockungen Eigenschaften be
sitzen, die sie markant von den spezifischen Flockungen unterscheiden. DaB 
ihr Vethalten gegeniiber Temperatureinfliissen eine solche Differenzierung schon 
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ermoglicht, ist dargelegt worden. Ais nun N eukirch die Wirkung des Meer
schweinchenserumsauf die Flockung untersuchte, fand er, daB akti ve s 
Meerschweinchenserum in del' Warme die unspezifischen Kalteflocken auf
lOst, die spezifischen intakt laBt. In del' Kalte war von diesel' Auflosungs
fahigkeit nichts zu merken. Inaktiviertes Meerschweinchenserum iibt keine 
Wirkung aus. 

Kehren wir jetzt zu del' Frage nach dem 

Wesen der Syphilisreaktion 
zuriick. Die bisher erorterten Untersuchungen haben in diesel' Beziehung 
gelehrt, daB die Wirkung del' Seren an die Globulinfraktion gekniipft ist, und 
daB Stoffe lipoider Natur mit ihr reagieren. Fiir die Alternative: Antigen
Antikorperreaktion besonderer Art odeI' symptomatische Serumveranderung ist 
abel' eine Entscheidung aus dem vorliegenden Material nicht zu fallen. 

Auch die direkte Untersuchung del' Syphilisseren auf Besonder
heiten in ihrem physikalisch-chemischen Verhalten haben nichts Entschei
dendes ergeben. Wedel' dem Nachweis einer Differenz im polarimetrischen 
Verhalten des Syphilis Serums gegeniiber dem Normalserum (Rondoni), noch 
auch del' Untersuchung des Gehaltes an Lipoiden (Rizza tti), EiweiBspalt
produkten (Max Frankel, Ellis, Cullen und van Slyke), del' Serumlipase 
(Bergel, Lorenz) usw. kann man in diesel' Hinsicht besondere Bedeutung 
beimessen. 

Ebensowenig haben die Versuche, durch Zusatze zum Serum eine positive 
Reaktion zu erzeugen und aus diesel' Wirkung auf eine ursachliche Bedeutung del' 
zugesetzten Substanzen fUr das Zustandekommen del' Syphilisblutveranderung 
im Organismus zu schIieBen, zu einem Ergebnis gefiihrt. Embden und 
Much fanden, daB nach Aminosaurezusatz negative Seren positive Wa R. 
geben konnen. Auch stellten sie einen erhohten Aminosauregehalt des Syphilis
serums fest. Ebenso wie Mahlo, Bachmann u. a. sehen sie in del' Aminosaure 
selbst abel' nicht die Ursache del' spontanen BlutveranderulIg, sondern denken 
eher dabei an Produkte des krankhaft gestorten EiweiBstoffwechsels iiberhaupt. 

R. Stern meinte in del' dehydratisierenden Wirkung von Substanzen 
wie Tannin eine Moglichkeit zu einem Modell fiir die Wirksamkeit des hypo
thetis chen Luesreagins gefunden zu haben. Doeh scheint er nicht mehr erweisen 
zu konnen, als daB Tannin in geeigneten Dosen mit Extrakt zu Komplement
bindung und Flockung (in del' Anordnung del' S.G.R.) fiihrt. 

Besonders von Epstein und Paul sowie von Baumgartel ist die Anschau
ung vertreten worden, daB elektro-physikalische Vorgange maBgebend 
fiir die Reaktionsfahigkeit del' Extrakte seien. Nach P. Schmidt, Epstein 
und Paul, Baumgartel, sind die Extraktteilchen negativ geladen. Sie folgern 
das aus Ergebnissen von Uberfiihrungsversuchen, die abel' Bauer und Nyiri 
nicht bestatigen konnten. 

Seki hat eine auf solchen Beobachtungen fuBende "seroelektrische" 
Reaktion angegeben. Bei Stromdurchgang und Beobachtung im Mikroskop 
konnte er feststellen, daB Teilchen von in KochsalzlOsung verdiinntem alkoholi
schen Meerschweinchenherzextrakt bzw. LecithinlOsung nach del' Anode wandern. 
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Normales Serum verringert die Wanderungsgeschwindigkeit nur sehr wenig, 
Luesserum dagegen weit mehr. 

Es besteht, selbst wenn man die Beteiligung elektro-physikalischer Vorgange 
an dem Phanomen der Ausflockung bzw. Komplementbindung anerkennen will, 
kein zwingender Grund, in ihnen eine ausreichende Erklarung fur das Wesen 
der Syphilisreaktion zu erblicken. 

Autoantikorpertbeorie. 
Wenden wir uns jetzt, da die anderen Erklarungsversuche ein endgiiltiges 

Ergebnis bisher nicht gehabt haben, wieder den Theorien zu, die, in einer 
Antigen-Antikorperreaktion das Wesen der Syphilisreaktionen er
blicken. Wie schon erortert, muB man dabei an Antigen-Antikorperreaktionen 
besonderer Art denken, die vor allem die Tatsache zu erklaren imstande sein 
mussen, daB das im Extrakt enthalteneAntigen aus praktisch allen Organismen 
zu gewinnen ist, und daB es, wenn es nicht selbst ein Lipoid ist, so doch 
dieser Korperklasse wenigstens sehr nahesteht. 

Weil und Braun haben als erste die Ansicht ausgesprochen, daB eine 
Autoantikorperbildung die Eigena-rt der Syphilisreaktion erklaren konne. 
Bruck, Citron u. a. haben ahnliches geauBert. Wassermann hat in neuerer 
Zeit die Autoantikorpertheorie wieder aufgenommen und dahin prazisiert, daB 
es Lipoide seien, gegen die die Antikorper gebildet wiirden. 

Als Beweis fiir die Richtigkeit del' Antikorpertheorie ist zu fordern, daB 
es gelingt, zu erweisen, daB die Extrakte auch wirklich als Antigene 
im Tierkorper wirken. 

In diesel' Hinsicht ist nun das bis in die neueste Zeit vorliegende experimen
telle Material recht unvollstandig. Citron und Munck haben in Bestatigung 
der Versuche, die Bruck an Mfen vorgenommen hatte, durch Injektion wasse
riger Extrakte aus Lueslebern bei Kaninchen eine positive Wa.R. erzielen 
konnen. Sie erhielten Komplementbindung auch gegen alkoholische Herz
extrakte. 

An der Richtigkeit dieser Versuche, die in der Folge von Blumenthal, 
Prausnitz und Stern, Eicken, F. M. Meyer und neuerdings im Labora
torium von Sachs wieder durch Heimann bestatigt werden konnten, ist 
nicht zu zweifeln. Strittig war nur ihre Deutung. So kam Citron dazu, 
anzunehmen, daB das Antigen der Wa.R. ein Korper sein muB, der aus 
einem Abkommling der Spirochate und einem unspezifischen Lipoidbestandteil 
besteht (Toxolipoidhypothese). Es solite auf diese Weise die Tatsache erklart 
werden, daB nur die spirochi.i.tenhaltige Luesleber Antikorperbildung auslOsen 
kann, daB der entstandene Antikorper aber auch mit alkoholischen Organ
cxtrakten reagiert, die ihrerseits zur Antikorperbildung nicht befahigt sind. 
Wichtig fiir alle solche Uberlegungen ist der Befund Brucks, daB das Auf
treten einer durch Injektion mit Luesleberextrakt erzeugten Wa.R. beim 
Mfen auf die Spirochateninfektion selbst keinerlei EinfluB ausubt. 

Blumenthal und F. M. Meyer vermeiden einen ahnlichen SchluB wie 
Citron zu ziehen. AulaB zur Wa.R. nach Injektion der wasserigen Lues
leberextrakte gibt nach Blumenthal eine Stoffwechselanderung, die 
durch die Einfiihrung der luetischen Produkte veranlaBt wurde und die 

Ergebnisse d. inn. Med. 28. 17 
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derjenigen entspricht, die bei der natiirlichen Infektion der Menschen zur 
positiven Wa.R. fiihrt. 

Schwierigkeiten bereitet bei allen Kaninchenversuchen die Eigenschaft des 
Serums dieser Tiere, nicht selten spontan eine positive Wa.R. geben zu konneIi. 
Daher ist es sehr schwer, die sich widersprechenden Angaben der Autoren zu 
bewerten, die nach Injektion von alkoholischen Extrakten eine positive 
Reaktion haben auftreten sehen. Wahrend Schatiloff und Isa bolinskyl), 
S eligmann und Pinkus 2), Citron und Munck, F. M. Meyer u. a. 
nach Injizieren alkoholischer Extrakte keine positive Reaktion erhielten, be
kamen Leven, Eicken, Prausnitz und Stern mit alkoholischem 
Luesle berextrakt positive Wa.R. mit Kaninchenserum, dagegen nicht 
nach Injektion von alkoholischen Extrakten aus Normalorganen, 
Kolmar und Casselmann 3)hatten dagegen mit beidenExtraktarten positive 
Ergebnisse. 

Abgesehen von der mehrfach erwii,hnten Schwierigkeit des Ausschlusses 
einer spontanen Reaktion im Kaninchenserum ist bei allen diesen Versuchen 
mit alkoholischen Organextrakten der Einwand nicht auszuschlieBen, daB die 
Injektion von alkoholischem Extrakt AulaB zu einer AntikorperbiJdung 
gegen EiweiBkorper, die in die Extrakte iibergegangen sein konnten, 
gegeben hat (Sachs). Bei der Priifung der Reaktion des Kaninchenserums 
mit Extrakten derselben Herkunft wie die injizierten, konnte also eine echte 
artspezifische Antigen -Antikorperreaktion eine positive Wa.R. vortauschen. 
Auch gegen die Versuche von Griesbach, der mit Meerschweinchen arbeitete, 
laBt sich dieser Einwand erheben. DaB Griesbach sowie auch Leven und 
Eicken nur positive Wa.R., aber nicht Ausflockung erzeugen konnten, 
ist llicht geeignet, die Verwendungsmoglichkeit ihrer Versuche fiir eine Theorie 
der Syphilisreaktion zu vermehren. Die Resultate Wasser manns, der bei einer 
Ziege durch Lipoidinjektion positive Serumreaktion erhalten haben will, 
lassen sich mangels genauer Angaben nicht recht beurteilen. 

So steht also der Autoantikorpertheorie das gewichtige Bedenken gegen
iiber, daB eine Antigenfunktioll der Extrakte im lebenden Orgallismus nicht 
einwandfrei erwiesen werden konnte. We il und Bra un stiitzen ihre Ansicht 
auch vorwiegend auf Absorptionsversuche, die zeigen, daB Organemul
sionen die Reaktionskorper der Syphilisreaktion aus dem Serum herausnehmen 
konnen (Toyosumi, Nakano, Mundt, Breinl). Eine unbedingte Beweis
kraft im Sinne der Antikorpertheorie haben diese Versuche aber nicht, 
wenn sie sich auch dafiir verwellden lassen. Ubrigens konnte Seki die Resultate 
der allderell Autoren nicht bestatigen, da es ihm nicht gelang, mit Pulver aus einer 
Luesleber die reagierenden Substanzen des Syphilisserums zu binden. 

Es gibt nun aber eine zweifellos echte Antikorperreaktion, die sehr viel 
Analogien zu den Verhaltnissen del' Syphilisreaktion zu besitzen scheint. Es 
ist das die Reaktion zwischen dem von Forss man entdeckten sog. hetero
philen Antigen und dessen Antikorper 4). 

1) Zeitschr. f. Immunitatsforsch. u. expo Therapie. Bd. I, S. 316. 1909. 
2) Ebenda Bd. 5, S. 377. 1910. 
3) Journ. of med. research. 1913, zit. nach Bru ck. 
4) Literatur dariiber siehe bei H. Schmidt. 



tJber die Flockungsreaktionen zur Serodiagnose der Syphilis. 259 

Das heterophile Antigen findet sich in Organen einer Gruppe von Tieren, 
die nach ihrem bekanntesten Vertreter als "Tiere vom Meerschweinchentypus" 
bezeichnet werden, und fehlt in denen einer anderen Gruppe, den "Tieren vom 
Kaninchentyp". Das heterophile Antigen erzeugt bei Injektion im Kaninchen 
einen Amboceptor, der hamolytisch auf Hammeibiutzellen wirkt, die also das 
heterophile Antigen auch enthalten. Da diese hamolytischen Hammelblut
amboceptoren in diesem FaIle nicht durch das homologe Antigen, das die Hammel
blutzellefl selbst waren, erzeugt worden sind, bezeichnet man sie als hetero
genetische Antikorper. Das heterophile Antigen weist eine Reihe bemerkens
werter Eigenschaften auf. Es ist kochbestandig und alkoholloslich (Dorr, 
Pick, Sachs und Georgi, Friedberger und Suto u. a.). Es geht in einen 
alkoholischen Organextrakt iiber, del in derselben Weise bereitet werden kann 
wie die Extrakte zur Wa.R. Ein solcher alkoholischer Extrakt iibt im Reagens
glas aIle Antigellfunktionen aus. Er gibt Komplementbindung und Flockung 
mit den entsprechenden Antiseren. Dagegen gelingt es nicht, wie oft 
festgestellt wurde, durch Injektion der alkoholischen Organextrakte 
die Bildung heterogenetischer Antikorper im Tier auszu16sen. 
Ohne weiteres dagegen tritt Antikorperbildung ein, wenn man wiisser~ge 
Organ emulsion en injiziert. 

Bei objektiver Betrachtung besteht demnach zwischen heterogenetischer 
Antikorperwirkung und der Syphilisreaktion in der Hauptsache der eine Unter
schied, daB das heterogenetische Antigen nur in den Organen bestimmter Tier
arten sich findet, wahrend das Antigen der Wa.R. gewissermaBen ubiquitar 
verbreitet ist. Auf diesen Parallelismus und die daraus nahe gelegten SchluB
folgerungen ist mehrfach hingewiesen worden (z. B. Sachs, Weil, Land
steiner, Taniguchi u. a.). 

Da gelang nun Landsteiner eine wichtige Entdeckung. Er hatte die 
Anschauung entwickelt, daB das in den alkoholischen Extrakten iibergegangene 
heterophile Antigen zu einer Klasse von Korpern gehore, die er als "Haptene" 
bezeichnet. Er versteht darunter Antigene, die zwar eine an tikorper bindende 
Funktion in vitro ausiiben konnen, dagegen allein nicht zur Antikorperbildung 
ausreichen. Zu Vollantigenen werden sie erst, wenn sie sich mit einem anderen 
Korper eiweiBartiger Natur koppeln. In bedeutungsvollen Untersuchungen 
mit Simms hat Landsteiner nun gezeigt, daB es tatsachlich gelingt, auch 
mit alkoholischen Extrakten aus Pferdenieren (das Pferd gehort zum 
Meerschweinchentyp) Antikorperbildung im Tiere auszulosen, wenn 
man sie mit einem artfremden Serum gemischt den Tieren inji
ziert. Getrennte Injektion des Serums und der alkoholischen Organextrakte 
bleibt wirkungslos. Diese Versuche konnten durch Takenomata bestatigt 
werden. 

Experimenteller Beweis der Autoantikorpertheorie. 
Hier setzten die Uberlegungen von Sachs, Klopstock und Weil ein. 
Wenn zur Entstehung von Antikorpern gegen alkohollosliche Substanzen 

(Lipoide) 2 Komponenten notwendig sind, so war die Moglichkeit zu einem 
Verstandnis der bei den Syphilisreaktionen sich abspielenden Vorgange gegeben, 

17* 
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wofern man nur annimmt, daB die Wa.R. ein Ausdruck einer Bildung von 
Lipoidantikorpern sei. 

1m syphilitischen Krankheitsherd finden sich nebeneinander Spirochaten 
und Gewebszerfallsprodukte lipoider Natur. Durch Kopplung der artfremden 
Spirochatenleibessubstanzen konnten diese lipoiden Zerfallsstoffe zur Anti
korperbildung befahigt werden. 

Man wird fragen, warum nur bei der Syphilis und nicht bei anderen Vor
gangell, die wie Tuberkulose, Graviditat, Geschwulstkrankheiten, doch auch 
mit Gewebszerfall einhergehell, Gelegenheit zur Autoantikorperbildung gegeben 
sei. Bei aseptischem Gewebszerfall (Typus der Graviditat) fehlt die artfremde 
KomponerJte. Wie ist es nun aber, wenn diese z. B. in der Gestalt des 
Tuberkelbacillus zugegen ist? Da hat sich nun gezeigt, daB ihre Herkunft 
nicht gleichgiiltig ist. Es war zunachst Georgi nicht gegliickt, die Ver
suche von Landsteiner und Simms zu bestatigen. Er hatte aber als 
EiweiBkomponente Pferdeserum statt des von Landsteiner und Simms 
verwendeten Schweine- bzw. Menschenserums benutzt. Systematische Unter
suchungen von Heimann haben gezeigt, daB dieser Befund keinem Zufall 
zu verdanken ist. Pferdeserum ist in der Tat viel schlechter geeignet, in Ver
hindung mit Lipoidextrakten ZUl' Antikorperhildung gegen diese zu fiihren 
als Schweineserum. 

Daneben ist natiirlich daran zu denken, daB auch der Lipoidzerfall besonderer 
Natur sein muG, um zur Autoantikorperbildung fiihren zu konnell. 

So scheinen die beiden Satze begriindet zu sein (Sachs, Klopstock und 
Weill: 

,,1. Antikorper gegen Gewebslipoide entstehen nicht ohne weiteres beim 
Gewebszerfall, vielmehr nur dann, wenn Gelegenheit vorhanden ist, daB sich 
die - vielleicht auch in geeigneter Weise - freiwerdenden Lipoide mit einem 
fremdartigen Substrat kombinieren." 

,,2. Nicht jede fremde Materie muG in dieser Kombination zur Erzeugung 
der Lipoidantikorper geeignet sein; es kanll vielmehr bestimmten Antigenen 
(z. B. denjenigen der Spiroehaten) in dieser Hinsicht eine Vorzugsstellung zu
kommen." 

Diese Uberlegungen fiihrten zu einer Versuehsanordnung, die ihrt Richtig
keit im Tier experimentell zu priifen gestattet. 

Es wurden Kaninehen Gemische von alkoholisehen Extrakten aus Kaninehen
niere, also arteigener Substanz, und Schweineserum injiziert. Es ergab sieh, 
daB die groBe Mehrzahl der Tiere, die dieses Gemisch erhielten, 
positive Syphilisreaktion (Wa.R. mit Rinderherzextrakt, S.G.R. und 
M.T.R.) im Serum bekam. Alle Kaninchen, denen die einzelnen Kompo
nenten eingespritzt wurden, blieben negativ, auch dann, wenn der Kaninehen
nierenextrakt und das Schweineserum zwar getrennt, aber gleichzeitig (etwa 
zugleich in beide Ohren) injiziert wurden. Storungen durch die unspezifische 
spol1tane Wa.R. der Kaninchen konnten bei den Versuehen wohl mit Sicher
heit ausgeschlossen werden. Einmal wurden zur BehandluDg nur Tiere ge
nommen, die vor Beginn des Versuehes eine negative Syphilisreaktion gaben, 
dann aber waren in der ganzen Untersuehungsperiode unspezifisehe positive 
Reaktionen beim verwandten Tiermaterial und mit den benutz~en Extrakten 
auBerordentlich selten. Vor aHem aber war der Titer der Seren so hoch, 
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wie er bei unspezifischen Reaktionen nie beobachtet wurde. Es war nicht 
selten, daB vom Kaninchenserum noch 0,001 ccm und weniger zur Komple
mentbindung ausreichten. Man sieht also, daB die Starke der Antisera durch
aus dem entspricht, was man sonst von Immunseris zu sehen gewohnt ist. 

Da sich diese Versuche mit groBter RegelmaBigkeit an zahlreichen Tieren 
reproduzieren lieBen und sich neuerdings auch gezeigt hat, daB nicht nur 
alkoholische Extrakte aus Kaninchenniere, sondern auch aus Kaninchenherz und 
-Leber zur Antikorpererzeugung sich eignen, dan man wohl den SchluB ziehen, 
daB die Versuche in der Tat ein Modell £iir die Entstehung der syphilitischen 
Blutveranderung darstellen. 

Natiirlich stellt der SchluB von Tierversuchen auf den Menschen einen 
AnalogieschluB dar. Aber er erscheint fast zwingend. Das Wesen der 
syphilitischen Blutveranderung ware danach in einer Auto
antikorperbildung zu suchen, hervorgerufen durch die 
immunisierende Wirkung, die die bei dem syphilitischen 
Gewebszerfall freiwerdenden Lipoide nach Koppelung an 
Spirochatenlei bessu bstanzen auszuii ben imstande sind. 

Es fragt sich, warum die Lipoide erst zu Antigenen werden, nachdem sie 
eine derartige Koppelung erfahren haben. Landsteiner ist der Auffassung, 
die an altere Vorstellungen von K. Meyer u. a. erinnert, daB das an sich nicht 
antigene Lipoid, das nur ein in vitro wirkendes "Hapten" ist, durch Koppelung 
mit einer EiweiBkomponente erst zum VoUantigen wird. Sacl>s, Klopstock 
und Wei! neigen demgegeniiber zu der Ansicht, daB die Lipoide selbst Voll
antigene sind. Sie gelangen nur deshalb nicht zur Wirkung, weil sie beim Ein
treten in den Tierkorper sofort von den arteigenen EiweiBstoffen umhiillt und 
so ihrer Blutfremdheit entkleidet werden. Koppelt man sie aber an ein anderes 
Substrat, das womoglich selbst ein fremdartiges Antigen ist, so schleppt diese 
fremde Substanz sie gewissermaBen durch die Klippen des KorpereiweiBes 
hindurch an den Ort der Wirkung. Damit stimmt die Erfahrung iiberein, daB 
nur Injektion der vorher zusammengesetzten Gemische von Lipoid und Schweine
serum, nicht aber die getrennte, wenn auch gleichzeitige Injektion der Kom
pori.enten zur Antikorperbildung gegen das Lipoid fiihrt. 

Der Versuch auch mit anderen Lipoiden als alkoholischen Extrakten au!! 
Organen zu immunisieren, lag nahe. Es gelang bisher, Antikorper gegen Lecithin 
(Praparate von Merck und Bohringer) und gegen Cholesterin (Sachs, 
Klopstock und Wei!; Sachs und Klopstock) zu erzeugen. Es solI aber hier 
auf die Ergebnisse dieser Versuche und die zahlreichen sich erhebenden Fragen 
nur insofern eingegangen werden, als sie direkte Beziehung zur Theorie der 
Syphilisreaktion haben. 

Die Leci thin-Antisera greifen betrachtlich auf Organextrakte iiber, und 
zwar im Komplementbindungs- und im Flockungsversuch. Dagegen reagieren 
Organextrakt-Antisera nicht regelmaBig und nur relativ geringgradig mit Leci
thin. Es dan also angenommen werden, daB man es hier mit der Wirkung von 
Immunseren zu tun hat, die Partialantikorper enthalten. Das Antiserum 
gegen Organextrakt enthiilt vorwiegend Antikorper gegen diesen, weniger ooer 
gar nicht gegen Lecithin. Man muB sich vorstellen, daB die Bildung groBerer 
Alltikorpermengen gegen das im Organextrakt zweifellos enthaltene Lecithih 
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nach dem Prinzip der Konkurrenz der Antigene unterdriickt wird. Das Lecithin
antiserum dagegen enthalt betrachtliche Mengen Antikorper auch gegen Stoffe 
des Organextraktes. Diese Versuchsergebnisse machen vielleicht die Tatsache 
dem Verstandnis zuganglich, daB Lecithin oder Gemische, die Lecithin ent
halten bis zu einem gewissen Grade bei manchen Syphilisseren als Ersatz 
fiir den Organextrakt zu dienen vermogen (s. 0.). 

DaB es auch mit wasserigem Luesle berextrakt gelingt, eine positive 
Wa.R. im Kaninchen zu erzeugen, findet dadurch seine Erklarung, daB die 
menschliche Luesleber die beiden Komponenten enthalt, die zu der Entstehung 
der Antikorper und gegen" Organextraktlipoide fiihren. Das Lipoid ist in ihr 
durch den syphilitischen ZerfallsprozeB in ahnlicher Weise aus seinem normalen 
Verb and mit den iibrigen Zellbestandteilen frei gemacht worden, wie die 
alkoholische Extraktion es bei den normal en Organen bewirkt. Das art
fremde Schlepperantigen wird entweder durch das MenscheneiweiB der 
Leber oder durch die in ihr enthaltenen Spirochatensubstanzen, vielleicht 
auch durch beides geliefert. Es stimmt mit dieser Auffassung iiberein, daB 
Injektion von waBrigem Extrakt aus nor maIer Fotalleber wirkungslos bleibt. 

Nach Sachs, Klopstock und Weil stellt in dem Modellversuch das 
Schweineserum das Analogon der Spirochate dar, die Extraktlipoide das der 
Zerfallsprodukte des syphilitischen Herdes. Man konnte vielleicht die Ansicht 
vertreten 1), daB Leibessubstanzen der Spirochaten lipoider Natur die Lipoid
komponente, denaturierte EiweiBprodukte des Korpers das Schlepperantigen 
lieferten. Diese Anschauung scheint aber schon deshalb weniger berechtigt, 
weil sie die Hilfshypothese erfordert, daB KorpereiweiB durch pathologischen 
Zerfall bei Syphilis im eigenen Organismus Antigenwirkung erhalten konnte. 

Von Interesse scheint noch folgendes zu sein. Es hat sich herausgestellt, 
daB bei Immunisierungen nach der Landsteinerschen Kombinationsmethode 
mit alkoholischen Meerschweinchenherz- oder Pferdenierenextraktev, die das 
heterogenetische Antigen enthalten," zwar regelmaBig und leicht Antikorper
bildung gegen dieses zu erzielen war, daB aber nur unregelmaBig und schwer 
Wa.R. bei so behandelten Kaninchen auftrat. Ob diese Erscheinung etwa 
auf eine Konkurrenzwirkung des heterogenetischen Antigens gegeniiber den 
die Wa.R. hervorrufenden Antigenen der Organextrakte zurUckzufiihren ist, 
bedarf noch der Klarung. 

Folgt man der Ansicht, daB durch die Versuche von Sachs, Klopstock 
und Weil und Heima.:nn die Natur der Wa.R. als einer Autoantikorper
reaktion gegen korpereigene lipoide Gewebszerfallsprodukte sichergestellt ist, 
so fallt manch klarendes Licht auf friihere V ~rsuchsresultate. DaB ein Wider
spruch dieser Auffassung gegen sonst erhobene Befunde bei der Wa.R. und den 
Flockungsreaktionen nicht zu bestehen scheint, solI nicht im einzelnen ausge
fiihrt werden. 

Die Fragenach den Beziehungen der Wa.R. zu den Flockungsreak
tionen erscheint, wenn man jetzt der Theorie zustimmt, daB man es in ihnen 
mit Antigen-Antikorperreaktionen zu tun hat, in etwas verandertem Lichte. 
Sie wird dem allgemeinen Problem untergeordnet, ob den Antikorperwirkungen 
ein einheWicher Antikorper zugrunde liegt, oder ob man besser eine Vielheit 

1) Vgl. Moro: Diskussionsbemerkung zu dem Vortrag von Sachs am 12. Mai 1925 
medizinisch-naturhistorischen Verein Heidelberg. 
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von ihnen annehmen muB. Eine Entscheidung hieriiber liiBt der heutige Stand 
der Forschung nicht zu. Nicht ganz ausgeschlossen aber scheint es, daB die 
Analyse der Lipoidantikorperwirkung hier befruchtend wirken konnte. 

Es solI ausdriicklich betont werden, daB die empirisch gefundene Bewertung 
der Wa.R. beirn Menschen durch diese Resultate in keiner Weise beriihrt 
wird. Sie ist zwar auch hiernach nicht als atiologisch-spezifische, wohl aber 
als krankheitscharakteristische Reaktion anzusehen. 1nwieweit die bei nicht 
an Syphilis Erkrankten vorkommende unspezifische Wa.R. und Flockungs
reaktion durch eineLipoidantikorperbild.ung hervorgerufen sein konnte, steht 
noch dahin. Am ehesten wiirde man einen solchen Mechanismus wohl noch 
fiir das regelmaBige V orkommen der Syphilisreaktion bei Erkrankungen wie 
Frambosie, Lepra und Trypanosomeninfektionen annehmen wollen. Man wird 
aber an der Ansicht von der Rolle von Labilitatsreaktionen fiir die FaIle mehr 
gelegentlicher unspezifischer Reaktionen wohl noch festhalten mussen. . 

Auch die Bedeutung der Wa.R. als einer Reaktion, die anzeigt, daB die 
Krankheit besteht und nicht nur, daB der Korper iiberhaupt mit dem Krank
heitserreger einmal in Wechselwirkung getreten ist, bleibt unangetastet. Er
fahrungen sprechen dafiir, daB die bei Kaninchen erzeugten Lipoidantikorper 
bei Aussetzen der 1njektionen sich nicht lange halten. 1hr Titer scheint sehr 
rasch abzufallen, schneller jedenfalls, als man es bei Antikorpern gegen Bak
terien oder EiweiBkorper zu sehen gewohnt ist. 

So sehen wir, daB die Bedeutung der Syphilisreaktionen nicht nur darin 
gelegen ist, daB wir in ihnen ein wichtiges und fiir die Klinik fast unentbehrliches 
diagnostisches Hilfsmittel erhalten haben. Die Beschiiftigung mit ihnen hat 
geril-de dadurch, daB sie sich nicht ohne weiteres in den Rahmen der bisherigen 
Seroreaktionen einreihen HeBen, zu einer groBen Erweiterung uaserer Kennt
nisse iiber das Wesen der Serumwirkung und dariiber hinaus zu einer Mehrung 
unseres Verstandnisses biologischer Reaktionsfahigkeit gefiihrt. 
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Rachitis. 
Eine der haufigsten Krankheiten des ersten Kindesalters ist die Rachitis. 

Von groBer sozialpathologischer Bedeutung und weiter geographischer Ver
breitung hat sich ihr zu allen Zeiten besonderes wissenschaftliches Interesse 
zugewendet. So reich unsere morphologischen Kenntnisse von der Erkrankung 
sind, so schwankend ist das Bild der Rachitis im Lichte pathogenetischer und 
atiologischer Forschung noch heute. Die Rachitis ist nicht eine Erkrankung 
des Skelettsystems allein, sondern sie stellt eine Aligemeinschadigung des ganzen 
Organismus dar. Da aber die Knochenschadigung doch das Hauptsymptom 
der Rachitis darstellt, so ist das groBe pathologisch-anatomische und rontgeno
logische diagnostische Interesse fur die Skelettrachitis wohl begmndet. 

Die wichtige Rolle der Rontgenmethode in der Rachitisdiagnostik ist heute 
unbestritten. Die klinische Untersuchung ist so groBen subjektiven Schwan
kungen unterworfen, daB sie fiir feinere Vergleiche, z. B. zur Beurteilung des 
Heilungsvorganges einer Rachitis als unzuverlassig bezeichnet werden muB. 
Die stoffwechselchemischen diagnostischen Mikromethoden der P- und Ca
Bestimmungen im Blut kommen fur praktisch-diagnostische Zwecke nicht in 
Betracht, so daB die Rontgenographie als die objektivste und relativ einfachste 
diagnostische Methode gelten kann. 

Die Rachitis ist zwar nicht nach ihrer Genese, wohl aber morphologisch 
mit der in den Nachkriegsjahren besonders haufig beobachteten Osteomalacie 
des Erwachsenen in eine Linie zu stellen. Pathologisch-histologisch handelt 
es sich um ein und dieselbe Schadigung des Knochens, die nur in verschiedenen 
Lebensaltern verschiedene Zuge zeigt, weil sich die Veranderungen am wach
senden Skelett ganz anders auswirken als am ausgewachsenen. 

Die prinzipielle diagnostische Differenz zwischen der Rachitis eines noch rasch 
wachsenden Knochens und eines ausgewachsenen liegt im Vorhandensein der 
enchondralen Ossificationszone, in der das Langenwachstum vor sich geht. Die Ver
anderungen in dieser erscheinen im histologischen und rontgenologischen Bilde 
umso eindeutiger und schwerer, je lebhafter das Knochenwachstum, also je junger 
das Individuum ist. Jenseits des Sauglingsalters im Kleinkindes- und Schulalter 
und damber hinaus bis zum SchluB der Epiphysenfugen nehmen die Symptome 
der Skelettrachitis, wenn man von den sekundaren Deformitaten absieht, an 
den Schaftenden an Intensitat allmahlich mit der Verlangsamung des Wachstums
prozesses abo In diesem Zeitabschnitt sprechen wir von Rachitis tarda, deren 
untere zeitliche Grenze willkurlich yom 2., 3. oder 4. Jahre an von verschiedenen 
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Autoren festgelegt ist, deren obere Grenze aber eindeutig durch den Knorpel
fugenschluB mit dem Ende des Langenwachstums gegeben ist. Die Rachitis 
tarda stelIt gewissermaBen das Bindeglied zwischen der Rachitis 
der ersten Lebenszeit und der Osteomalacie dar. 

Dieser unitarische Standpunkt, Rachitis und Osteomalacie betreffend, geht 
hauptsachlich auf die Untersuchungen von Po m mer, Looser und Sch mor 1 
zuriick, die die morphologische Identitat dieser Krankheiten feststellten und 
Rachitis als die Krankheit des wachsenden, Osteomalacie als die 
des ausgewachsenen Skelettes ansehen. 

Pathologische Allatomie. 

Das anatomische Bild der Rachitis ist nach Schmorl dadurch gekenn
zeichnet, "daB bei Rachitis die Ablagerung der Kalksalze in die
jenigen Skeletteile, die wahrend des Bestehens der Krankheit 
gebildet werden und die bei normalem Wachstum verkalken wiirden, 
ausbleibt oder hochst mangelhaft erfolgt". Der Verkalkungsdefekt 
betrifft einerseits das ganze fertige Knochengewebe und anderseits die Schichte
der praparatorischen Verkalkung in den Zonen des Langenwachstums an der 
Knochenknorpelfuge. Wir wissen, daB der normale Aufbau allen Knochen
gewebes nur durch das Gleichgewicht der nach mechanisch-statischen Gesetzen 
eng ineinandergreifenden Appositions- und Resorptionsvorgange erfolgt und 
erhalten wird. Der rachitische Knochen bleibt nicht im Wachstum stehen, 
Apposition und Resorption gehen weiter. Da das wahrend der Rachitis neu
angelegte Knochengewebe keinen oder weniger Kalk aufnimmt, so entstehen 
osteoide Saume um die Spongiosabalkchen, am Endost und am Periost, und 
zwar in einer weit iiber das gewohnliche MaE hinausgehenden Intensitat. Darin 
liegt nach Stoeltzner, Schmorl und anderen das wesentliche histologische 
Merkmal des rachitischen Skelettes, das noch friiher anzutreffen ist, als charak
teristische StOrungen in der endochondralen Ossificationszone erfolgt sind. 
Da nun der alte, normal angebildete Knochen langsam der Resorption anheim
fallt (Pommer), der wahrend der Rachitis angelegte kalkarm bleibt, so kommt 
es zu einer immer zunehmenden Kalkverarmung des ganzen Skelettes und einer
eigenartigen Konsistenzanderung, die auch in einem charakteristischen Ver
halten bei funktioneller Beanspruchung zum Ausdruck kommt, ein Punkt, 
der uns in der Rontgendiagnostik des rachitischen Skelettes noch besonders 
beschaftigen wird. 

Die Veranderung des rachitischen Skelettes besteht also zu 
einem Teil in einer iiberreichen Proliferation osteoiden Gewebes, 
in der eine gewisse GesetzmaBigkeit zu liegen scheint, denn wir treffen die Pro
duktion dort am machtigsten, wo sich Ansatze von Muskeln und Sehnen finden 
oder mechanischen Druckkraften ein Widerstand entgegenzustellen ist; so z. B. 
im Winkel eingeknickter rachitischer Knochenschafte, wo kalkarmes periostales 
Callusgewebe oft in auffallender Menge apponiert wird. Auch die normale 
Bogenfiihrung mancher Diaphysen ist durch reichliche Osteoidbildung (Osteo
phyt) bei Rachitis schweren Grades auf der Konkavseite oft wie gestiitzt. 
Die Annahme eines derartigen statisch - mechanischen Prinzipes geht auf 
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Pommer, Schmorl und Erdheim zuruck. Viel zwingender als bei der histo
logischen Betrachtung drangen sich aber bei der rontgenologischen Darstellung 
des rachitischen Skelettes die angedeuteten Grundsatze biochemischer Natur 
auf, besonders wenn mit beginnender Verkalkung des im floriden Stadium 
angelegten Osteophyts die ganze Architektur der periostalen Apposition klar 
auf der Rontgenplatte erscheint. 

Looser und Schmorl sehen in dem Ersatz des verschwindenden festen 
Knochens durch osteoides weiches Gewebe einen kompensatorischen Vorgang, 
den Schmorl folgendermaBen formuliert: "Der Verlust an Festigkeit, 
den das rachitische Knochensystem durch Schwund des unter 
normalen Verhaltnissen in einer relativ geringen, aber den mecha
nischen Anforderungen durchaus entsprechenden Menge vorhan
denen festen, kalkhaltigen Knochengewebes erleidet, wird ersetzt 
durch Massenproduktion eines minderwertigen kalklosen Ge
we bes." Der Anreiz zu dieser stellenweise sogar bis zur Uberkompensation 
gehenden Osteoidbildung an mechanisch starker beanspruchten Stellen ist 
nach Pommer von der funktionellen Reizwirkung abhangig. 

Eine zweite wichtige Veranderung durch die Rachitis erfahrt die 
endochondrale Ossificationszone an den Schaftenden, und zwar da
durch, daB die praparatorische Verkalkungsschichte in ihrer Kalkaufnahme 
leidet. Diese auch mit freiem Auge sichtbare weiBliche Linie erhalt sich am 
normale:lJ. Knochen in Rohe und Form immer unverandert gleich, solange die 
yom Markraum her erfolgende Resorption des provisorisch verkalkten Knorpels 
im richtigen Verhaltnis zur fortschreitenden Kalkeinlagerung in die proliferierende 
Knorpelschichte der Epiphyse steht (Erdheim). Tritt in einer der beiden 
genannten Komponenten eine Starung ein, so kommt es in der praparatorischen 
Verkalkungszone zu Veranderungen etwa der Art, daB sie zu hoch anwachst, 
oder daB sie eine Verschmalerung bis zum volligen Abbau erfahrt. Das letztere 
ist bei der Rachitis der Fall, indem der Abbau der praparatorischen Verkalkungs
zone, wenn auch in vermindertem MaBe, yom Markraum her fortgesetzt wird. 
wogegen die Kalkeinlagerung von Kalksalzen in den Epiphysenknorpel sistiert. 
So kommt es zu einer zunehmenden Verschmachtigung der praparatorischen 
Verkalkungszone, bis das Kalkgitter an einzelnen Stellen Lucken zeigt. 

Damit ist der Anfang zu einer schweren Starung in dem streng geordneten 
System der endochondralen Ossification gegeben. Mit dem Wegfall der Kalk
barriere verlieren die Markraumsprossen, die normalerweise Hingsaxial neben
einander in einer Linie vorriicken, ihre Richtung, wachsen regellos in den ge
wucherten Knorpel, also uber die defekt gewordene Verkalkungszone hinaus 
und gehen mit den KnorpelgefaBen Anastomosen ein. Diese GefaBe, schon 
von M. Kassowitz in ihrer Bedeutung fUr die normale endochondrale Ossi
fication erkannt, stammen aus dem Perichondrium und dringen in Knorpel
kanalen in Etagen von der Peripherie her radiar in die Epiphyse ein. SchmorI 
schreibt ihnen fiir das systematische gleichmaBige Vorriicken der normalen 
praparatorischen Knorpelverkalkung eine besondere Rolle zu. Wir werden 
uns mit ihnen im Abschnitt uber die Reilung der Rachitis noch zu beschaftigen 
haben. 

Wir sehen also an der Knorpel-Knochengrenze iiber der im Schwinden be
griffenen Verkalkungszone eine vollstandige Desorganisation der Vaskularisation, 
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an der den Hauptanteil die genannten KnorpelmarkgefaBe haben. Diesen 
lagert sich fibroses Osteoid an, dazwischen bleiben Inseln proliferierenden 
Knorpels stehen, der nach Ansicht mancher Autoren ubrigens auch metaplastisch 
direkt in Osteoid ubergefiihrt werden kann. Diese wahrend der Rachitis ent
stehende Schichte, aus gewucherten GefaBen, weichem Osteoid und Knorpel
resten bestehend, bezeichnet man meist als rachitische Knorpelzone 
oder rachitische Zone kurzweg. Diese kann von einer Hohe von einigen 
wenigen Millimetern wahrend einer schweren langdauernden Rachitis bis zu 
2 em und dariiber anwachsen. 

Die aus kalklosem Gewebe bestehende rachitische Zone bildet sich in gestei
gertem MaBe an Diaphysenenden, die starkerer mechanischer Beanspruchung 
ausgesetzt sind. So entstehen in dieser Schichte die sogenannten Epiphysen
auftreibungen an den Extremitatenknochen und der Rosenkranz der sternalen 
Rippenenden. Zur Erklarung der Verdickungen an rachitischen Knochen 
wird meist das mechanische Moment der Stauchung durch Druck bei Belastung 
oder Muskelzug herangezogen, was aber nicht als voIlig befriedigend gelten kann. 

In der Richtung von der Diaphyse zur Epiphyse foIgt also auf das Meta
physenende, soweit es vor der Rachitis angelegt war, ohne deutliche Grenze 
eine Schichte weichen osteoiden Gewebes mit buschelformig vetzweigten Ge
faBen und Knorpelresten und weiter erst der Epiphysenknorpel, dem der scharfe 
AbschluB gegen die Knorpelproliferationszone infoige des WegfaIls der pra
paratorischen Verkalkungszone fehlt, so daB die Metaphyse ohne Grenze in 
die Knorpeischichte ubergehli. Diese Zone zeigt im histologischen Bilde oft 
eine einigermaBen systematische Querteilung durch die etagenformig vom 
Perichondrium ins Knorpelinnere eindringenden KnorpeimarkkanaIe, die bei 
normaler Ossification in die Markhohle aufgenommen werden. Bleibt bei physio
logischer fortbestehender Knorpelproliferation die Verkalkung und Einschmelzung 
aus, so bleiben die Knorpelkanale in Etagen bestehen und mit dem Anwachsen 
der Knorpelwucherungszone (zuriickzufuhren auf die fortlaufende Proliferation, 
der kein Abbau gegenubersteht) werden imm<:lr mehr KnorpelgefaBe in diese 
einbezogen. . 

Die Rachitis setzt in den endochondralen Wachstumszonen aIler Knochen 
nicht gleichartige Veranderungen, sondern es besteht eine gesetz maBige 
Relation zwischen Intensitat des Langenwachstums und Schwere 
der lokalen Veranderung. Je rascher das Langenwachstum eines Diaphysen
endes, um so fruher entwickelt sich und um so schwerer verlauft die rachitische 
Storung. Langsam wachsende Metaphysen konnen von Rachitis uberhaupt 
verschont bleiben oder nur leicht erkranken im Gegensatz zu sehr rasch wach
senden Metaphysen am anderen Schaftende ein und desselben Knochens. 

Ais Knochen mit groBter Wachstumsintensitat sind die sternalen Enden 
der mittlelen Rippen, dann das distale Femur-, das proximale Humerusende 
und die distalen Unterarmknochen zu nennen, die auch tatsachlich schon bei 
leichter Rachitis friihzeitig erkranken. Spater erst folgen Tibia und Fibula, 
distales Humerusende und in groBerem Abstande die proximalen Enden von 
Radius und Ulna, die erst bei schwerer Rachitis Veranderungen zeigen. 

Die Heilung der Rachitis, deren diagnostische Feinheiten das histo
logische Bild ahnlich wie das rontgenologische darstellt, fuhrt an der gestorten 
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endochondralen Ossificationszone zunachst zur Anlage einer neuen praparato
rischen Verkalkung, die aber nicht an Stelle der alten entsteht, sondern nach 
Schmorl dort, "wo sie gelegen ware, wenn die Rachitis nicht zur Entwicklung 
gekommen ware", das ist also am epiphysiiren Rande der rachitischen Knorpel
wucherungszone gegen den ruhenden Knorpel; genauer bestimmt durch den 
,obersten eben in die Proliferationszone eintretenden ,Knorpelmarkkanal. 
Durch die Anlage einer neuen praparatorischen Verkalkungszone wird dem 
weitmen Fortschreiten der rachitischen Knorpelwucherung Halt geboten, und 
das normale Knochenwachstum kann von d~r neu entstandenen prapara
tOIischen Verkalkungszone wieder seinen Anfang nehmen. Die Reparation 
iiberspringt also die ganze, wahrend der Rachitis angelegte Wucherungsschichte, 
steht also je nach der Dauer des £loriden Prozesses in einem mehr minder groBen 
Abstand vom Metaphysenende. 

In ganz leichten Fallen, in denen der Reparationsbeginn bald nach Einsetzen 
der rachitischen Erscheinungen auftritt, ist natiirlich die Distanz der Reste 
der alten Praparationszone und der neuen Reparationszorte so klein, daB eine 
von der anderen nicht sicher zu trennen sein kann. KompJizierter werden die 
Verbaltnisse, wenn einer begonnenep. Reparation ein Rezidiv folgt. Dann ent
steht liber der reparatorischen Verkalkungszone eine zweite osteoide Schichte, 
und liber dieser wieder eine Verkalkungszone, ein Bild, das auch auf der Rontgen
platte gut zu beobachten ist. 

Das osteoide Gewebe der rachitischen Wucherungszone wird teils resorbiert, 
teils zu echtem lamellaren Knochen umgebaut und ist meist danach feinspongios 
strukturiert. Auch das osteoide Gewebe im Markraum und am Periost ver
kalkt in der Heilung der Rachitis allmahlich, wobei es bisweilen sogar zu form
lichen Sklerosierungen an manchen Knochen kommt. 

Die pathologisch-anatomischen Veranderungen an Thorax, Wirbelsaule und 
Becken sollen hier nicht besprochen werden. Bei Rachitis der platten Scha.del
kuochen bleiben infolge Nichtverkalkens der Knochenrander Fontanellen und 
Nahte weit offen. Die Plattenknochen der Schadelkapsel erweichen dadurch, 
daB der infolge des intrakraniellen Druckes von innen ber wirkenden Resorption 
auBen keine normale Knochenapposition gegenlibersteht, sondern nur weiches 
osteoides Gewebe, periostales Osteophyt, auf der Schadeloberflache gebildet 
wird. So schwindet die Festigkeit der Schadelkapsel allmahlich, bis an gewissen 
Stellen nur mehr eine pergamentartige oder bindegewebig weiche Decke librig 
bleibt (Kraniota bes). 

Von diesem erworbenen rachitischen ist der angeborene Weichschadd (Wie
land) wohl zu unterscheideD. 

Mit der Heilung der rachitischen Kraniotabes entstehen durch die Ver
kalkung des oft machtig gewucherten Osteophyt abnorme dicke Schadeldecken, 
besonders an den sklerosierten Tubera. 

Die Rachitis tarda weist im wesentlichen dieselben Merkmale auf wie die 
Sauglingsrachitis. Schein bare Unterschiede beruhen auf besonderen Bedingungen 
der spateren Kindesjahre, wie sie durch Wachstum und geanderte mecha
nische Funktion gegeben sind. Die Rachitis tarda fallt in eine Zeit, in der 
die Wachstumsenergie des Epiphysenknorpels langsam absinkt, daher sind die 
Skelettsveranderungen in der endochondralen Ossificationszone gegen die ersten 
beidenLebensjabre geringere. Mit der starkeren Belastung des Skelettes kommt 

Ergebnisse d. inn. Moo. 28. 18 
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as in den weichen Knochen leicht zu immer schwereren Deformitaten. Der 
zugrunde liegende ProzeB ist aber fUr die Spatrachitis der gleiche wie fUr die 
Sauglingsrachitis und die Osteomalacie: Rier wie dort wird das Skelett weich, 
weil der physiologischen Resorption normal kalkhaltigen Knochens nur ein 
Ersatz durch kalkloses Gewebe gegeniibersteht. 

Rontgendiagnostik. 
Die Besprechung der Rontgensymptomatologie der Skelettrachitis erstreckt 

sich auf die Rachitis des jungenKindes, die infantile Rachitis, wie sie meist 
nicht ganz gliicklich bezeichnet wird, und die Rachitis des. spateren Kindes
alters, die Rachitis tarda, die Spatrachitis. 

Die klinische Diagnose der Rachitis ist so einfach und bekannt, daB eine 
besondere Beschaftigung mit der Beschreibung des rachitischen Rontgenbildes 
fast iiberfliissig erscheint. Sucht man abet' nach verIaBlichen klinli>chen Kriterien, 
um objektiv verschiedene Grade der Krankheit nach derSkelettaffektion zu 
unterscheiden oder gar den augenblicklichen Stand der Krankheit festzustellen, 
ob florid, ob in Reparation, dann muB man zur Rontgenographie greifen. Die 
Rontgendiagnostik der Rachitis ist in der letzten Zeit bis in aIle Einzelheiten 
ausgebaut worden, so daB auch die Phase des Krankheitsverlaufes genau zu 
bestimmen ist. So liiBt sich eine Serienbeobachtung der Rachitis im Rontgen
bilde fUr praktisch diagnostische Zwecke wie auch fiir therapeutisch-experimen
teIle Untersuchungen verwenden. 

Zum rontgenologisch diagnostischen Studium der Rachitis eignet sich am 
besten die erstmalige, reine Skeletterkrankung, wie sie besonders am saugling 
zu beobachten ist als noch ffischer florider ProzeB ohne Reparationserschei
nungen. Erst in zweiter Linie solI der Reilungsvorgang und schlieBlich das 
Bild der rezidivierenden Rachitis mit ihrel· komplizi6rieren Symptomatologie 
beschrieben werden. 

Floride Sauglingsrachitis. 
Die Betrachtung der Rontgenplatte einer etwa mittelschweren floriden 

Skelettrachitis erweckt auf den ersten Blick den Eindruck der allgemeinen 
Kalkarmut und einer gewissen Verwaschenheit des Bildes. Das Rauptmerk
mal des rachitischen Knochens liegt darin, daB die Pragnanz der Darstellung 
durch den UberschuB an osteoidem Gewebe und mehr minder groBen Mangel 
an Kalksalzen verloren geht, das Skelett also fiir Rontgenstrahlen immer durch. 
lassiger wird, weil das rachitische Gewebe zu geringe Absorption aufweist. Bei 
schwerst rachitischen Veranderungen fiihrt die extreme Kalkarmut dazu, daB 
einzelne Diaphysen sich von den Weichteilen iiberhaupt nicht mehr differenzieren 
lassen, also vollstandig verschwinden, wie dies an den Epiphysenkernen schon 
bei leichteren Fallen zu beobachten ist. 

Die Kalkarmut ist ganz symmetrisch und betrifft aIle Teile des Rontgen
bildes annahernd gleichartig (Abb. 1 u. 6). 

Nach einer allgemeinen Ubersicht und Oharakteristik des Skelettes wendet 
sich das diagnostische Interesse Einzelheiten zu, in erster Linie dem Aussehen 
der endochondralen Ossificationszonen an den Schaftenden. Es wurde 
bereits im histologisch-diagnostischen Teil darauf hingewiesen, daB jene Teile 
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des Skelettes, welche ein lebhafteres Wachstum aufweisen, friiher und natur
gemiW im weiteren Krankheitsverlauf schwerer verandert werden als langsam 
wachsende. Wahrend im histologischen BUd die Rachitis· haupt
sachlich aus der Apposition pathologisch verbreiterter osteoider 
Saume erkennbar wird, sucht die Rontgendiagnostik die ersten 
und feinsten Zeichen der Rachitis an der endochondralen Ossi
ficationszone. Die aus der Wucherung kalklosen Gewebes hervorgehenden 
Symptome am Schaft selbst sind im Rontgenbilde erst in zweiter Linie zu 
verwerteu. 

An einem florid- rachitischen Skelett ist der normalerweise klare, 
durch die praparatorische Verkalkungslinie gegebene AbschluB der Metaphysen 
an der Epiphysenfuge verschwunden oder nur mehr angedeutet. Das Schaftende 
lauft unregelmaBig und unscharf in feinen Fransen aus (Ab b. 1 u. 6). Der allgemeine 
UmriB der Metaphysenform ist dabei aber erhalten, das heiBt die normal plane 
SchluBflache bleibt annahernd plan, die leicht konvexe konvex, die wellige bleibt 
wellig (Abb. 1 u. 6). Dies ist zunachst fur die frische floride Rachitis zu betonen, 
weil das Schulbild des rachitischen Rohrenknochens meist als konkav, oder 
gebechert beschrieben wird. Schon Fraenkel und Reyher weisen auf die 
Inkonstanz dieses Symptomes hin. Wer Gelegenheit hat, eine groBere Zahl 
von rachitischen Sauglingen und Kleinkindern durch lange Zeit klinisch und 
rontgenologisch genau zu beobachten, kann feststellen, daB die Becherform 
ein erst sekundaresFormprodukt ist, durch mechanisch-funktionelle 
Einflusse entstanden. Verf asser konnte auf Grund ausgedehnter Reihen
beobachtungen, die zum Teil dem Material der Rachitisversuche von H. Chick 
und ihren Mitarbeitern entstammen, feststeIlen, daB die rachitisch gefranste, 
oben beschriebene Metaphyse ohne weitergehende Formveranderung haupt
sachlich bei Individuen anzutreffen ist, die sich korperlich wenig bewegen und 
oft wochenlang in ihrer passiven Ruckenlage verharren. Es handelt sich vor
wiegend um schwere oder auch nur mittelschwere FaIle sowohl von schlechtem 
als auch gutem Ernahrungszustand. Dieser Typus rachitischer Skelettverande. 
rung wurde yom Verfasser als passive Form bezeichnet. 

Die ge becherten Schaftenden jedoch, die ebenfaIls an der Knorpel
fuge ohne Kontur in feiner oder grober Auffaserung auslaufen, sind beiKindern 
zu finden, die trotz der Erkrankung einen guten Ernahrungszustand und, was 
noch wichtiger ist, gute korperliche Funktion zeigen und dabei auch geistig 
meist recht lebhaft sind. An solchen Patienten wird ubrigens ohne rontgeno
logische KontroIle klinisch der Grad der rachitischen Skelettveranderung oft 
weit unterschatzt. AuBerdem ist die rachitische Becherung an den Diaphysen
enden bei alteren Sauglingen und bei Kleinkindern uberwiegend, die schon 
kriechen oder laufen. Es scheint also ein Zusammenhang zwischen der rachi. 
tischen Deformation in der endochondralen Ossificationszone und Motilitat 
des Individuums ganz aIlgemein zu bestehen. Dieses Bild wurde im Gegensatz 
zum passiven Metaphysenbild der aktive Typus der Skelettrachitis 
genannt. 

Die Becherform entspricht einer Randverkalkung des Knorpels, die schon 
von Vir chow und M. Kassowitz beschrieben wurde. Sie bildet sich nur an 
gewissen Knochenden deutlich und tief aus, so an Ulna, Radius und Tibia 
distal, an der Fibula proximal und distal. Das distale Humerusende z. B. 

IS* 
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wird auch bei schwerer Rachitis nicht konkav. Zwischen dem passiven und 
aktiven Typus der Skelettveranderung gibt es natiirlich flieBende Vbergange, 
die Scheidung der floriden Rachitis nach zwei Hauptformen im ROntgenbild 
drangt sich aber angesichts eines groBeren auch klinisch gefuhrten Materials 
mit Recht auf. 

Das Rontgenbild einer florid-rachitischen Metaphyse gibt naturgemaB nur 
jenen Teil, besser gesagt, jenen Stand der SchaftIange wieder, der bei Beginn 
der Rachitis bereits knochern angelegt war. Die im Verlaufe der Krankheit 
epiphysenwarts dariiber anwachsende Knorpelwucherung mit GefaBen, fibrosem 
Knochen undKnorpel bleibt mangels Verkalkung unsichtba.r (Abb. 1,6 u. 14, 15). 
Die wahre Schaftlange einer langer bestehenden Rachitis ohne Remissionen uber
trifft also die auf der ROntgenplatte dargestellte um so mehr, je langer der floride 
Zustand der Rachitis andauert. Anders /!>usgedriickt, der Rohrenknochen 
wachst wahrend der Rachitis weiter, und zwar wie schon fruher 
erwahnt, um ein oft betrachtliches Stuck, eben die sogenannte 
rachitische Zone, die infolge Kalkmangel nicht oder nur mangelhaft dar
stellbar ist. Nur bei ganz weicher Strahlung der Aufnahmsrohre kann man 
bisweilen die Kontur des Perichondriums annahernd verfolgen. Dann sieht 
man bei schweren Fallen im diaphysennahen Teil die starke Verbreiterung der 
Epiphyse, also die klinisch bekannte Epiphysenauftreibung, die der rachitischen 
Zone und dem benachbarten Epiphysenknorpelbereich entspricht. 

Untersuchen wir die Lage der rachitischen Zone zum Becher am Diaphysen
ende, so ergibt das histologische Bild, daB die Wande des Bechers aus Kalk 
aufgebaut sind und etwa die Hohe der rachitischen Knorpelwucherung hiilsen
formig umschlieBen. Zur Erklarung dieser Kalkkonstruktion in einem florid 
rachitischen Knochen, dem es doch an Kalk mangelt, konnen wir an die Arbeiten 
von Roux, Pommer, Erdheim und anderen denken, die die mechanisch
statische ZweckmaBigkeit in normalen und pathologischen Knochenstrukturen 
in ihren Beobachtungen besonders betonen. So wie die Apposition von Osteo
blasten an Stellen groBer funktioneller Beanspruchung am regsten ist, so findet 
Erdheim auch eine strenge GesetzmaBigkeit in der Verteilungund Ablagerung 
des sparlichen Kalkes, der in einem rachitischen Skelett vorhanden ist. Die 
langen Rohrenknochen sind an der Peripherie auf Zug und Druck am meisten 
belastet, daher die Form des Hohlzylinders mit relativ dunner Wand die giin
stigste, das heiBt okonomischeste Losung vom statisch mechanischen Stand
punkt darstellt (Roux). "Mit einem Minimum an Material wird ein Maximum 
an Arbeit geleistet" (Bra us). Ahnlich den Prinzipien der Ossification kommt 
es nach Erdheim zur marginalen Verkalkung um die rachitische Zone. Der 
sparliche Kalk, der dem rachitischen Knochen zur Verfugung steht, geht in die 
peripheren Teile, indem so "die Verkalkung unter dem vielen ihr dargebotel'en 
Osteoid sozusagen eine von statischen Prinzipien geleitete Auswahl trifft" 
(calcioprotektives Gesetz von Erdheim). Die Becherform der rachi
tischen Knochen im Rontgenbild kann also auf Grund der erwahnten Uber
legungen wohl begriindet werden als architektonischer Schutz durch periphere 
Wandversteifung gegen funktionelle Schaden. Es sei nochmals an Erdheims 
Auffassung erinnert: "Der wenige Kalk, der bei Rachitis uberhaupt 
zur Ablagerung gelangt, wird an die am meisten beanspruchte 
Stelle dirigiert". 



Klinisch-radiologische Diagnostik von Rachitis, Skorbut und Lues im Kindesalter_ 277 

Die rachitischen Veranderungen an der Diaphyse selbst werden 
im Rontgenbilde erst nach den ersten Zeichen in der endochondralen Ossi
ficationszone sichtbar_ An Stelle des zarten, langsgefaserten Strukturbildes 
der normalen Spongiosa erscheint ein mehr minder grobes Gitter mit unregel
maBigen Lucken. In schwersten Fallen bleiben nur mehr wenige Trabekel 
bestehen. Der Grad der Rarefikation im Rontgenbilde nimmt mit der Wuche
rung osteoiden kalklosen Gewebes im Markraum zu. Die dunneren Balkchen 
werden zuerst unsichtbar, nur die kraftigeren Trabekel zeichnen ihre noch 
kalkhaltigen Teile auf die Platte. Aber auch diese sind ganz unscharf und ver
waschen, wodurch der Gesamteindruck des rachitischen Knochens als trubss 
Bild entsteht. 

Leichtere FaIle mit deutlichen rachitischen Veranderungen der prapara
torischen Verkalkungszone zeigen im Rontgenogramm oft noch keine sichere 
Strukturvergroberung, schwere Faile dagegen weisen besonders im Femur
und Tibiaschaft iiberhaupt keine deutliche Struktur mehr auf bis auf sparliche, 
unregelmaBige Schatten, die im Bilde wie ein zerrissenes Netz mit groBen Lochern 
aussehen. 

Interessant ist bei alteren Sauglingen und besonders bei Fallen mit Rachitis 
tarda die Anordnung der noch kalkhaltigen Strukturelemente in der Diaphyse. 
Bei schwerer Rarefikation der Struktur bleibt der Kalk in denjenigen Spongiosa
balkchen am langsten erhalten, die zur Belastungs- und Strebefestigkeit not
wendig sind. Die am Querschnitt normaler Knochen bekannten Kraftlinien 
sind im Rontgenogramm einer rachitischen Diaphyse oft noch viel eindeutiger 
hervorgehoben, weil nur mehr die statisch-mechanisch wichtigsten Trabekel 
infolge ihres Kalkgehaltes im rarefakten Bilde erscheinen. Am schonsten ist 
der konstruktive Bau dieser Art an deformierten Diaphysen einer Rachitis tarda 
im Rontgenbilde zu beobachten (vergleiche die Spongiosastruktur der Tibia 
in Abb. 14). Der funktionell-mechanische Reiz scheint also die Verteilung der 
im rachitischen Skelett noch verfugbaren Kalksalze zu bestimmen. 

Die Corticalis wird bei florider Rachitis immer mehr verdiinnt und verliert 
ihre scharfe Grenze endostal, besonders ausgesprochen aber an der Oberflache, 
weil aus dem Periost massenhaft kalkloses Gewebe anwachst, wie wir dies an 
verschiedenen Teilen des rachitischen Skelettes wuchern sehen (Abb. 1). Diese 
periostale Wucherung absorbiert aber keine Rontgenstrahlen, weil sie im flodden 
Stadium zu kalkarm ist. Sie wird auf der Rontgenplatte erst nachweis bar, 
wenn mit Beginn der Heilung das osteoide Gewebe wieder Kalk aufnehmen 
kann. Nur gewisse, traumatisch veranderte oder funktionell besonders bean
spruchte Stellen machen von dieser allgemeinen Regel eine Ausnahme, die 
spater noch besprochen werden solI. Wo die Schaftrohre del' Extremitaten
knochen dick gewachsen sind, z. B. an der Innenseite der Tibia oder im mittleren 
Teil des Femur, fallt auf sehr schon gearbeiteten Rontgenbildel'll ein eigenartig 
lamellarer Bau del' Knochenwand auf. Die Compacta scheint in einzelne 
Schichten zerlegt, in die sich del' normale homogene Schatten del' Corticalis 
auflost. 

Wird del' rachitische Knochen mechanisch uber seine Strebefestigkeit bean
sprucht, so bricht er nicht wie normal kalkhaItiger Knochen in einer Fraktur
linie, sondel'll er knickt ein, wie es der biegsam -weichen Konsistenz des 
rachitischen Skelettes entspricht. Den besten Vergleich fur die mechanische 
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Vorstellung einer rachitischen Schaftknickung gibt die Bezeichnung der anglo
amerikanischen Literatur mit "green stick frakture". Der saftreiche 
griinende Zweig eines Baumes im Friihling bricht auf Uberbelastung durch Druck 
nicht ab, er knickt nur ein, die Rinde stellt sich dabei im Winkel der geknickten 
Stelle in Falten auf; es kommt nicht leicht zu einer Kontinuitatstremiung. 
Ganz ahnlich verhalt sich der rachitische Knochen, wie dies besonders im 
Rontgenbilde zu zeigen ist. Das geschilderte Verhalten betrifft allerdings 
das rachitische Skelett in den ersten 2 :t.ebensjahren. Spater finden sich die 
beschriebenen Bilder nur mehr in allerschwersten Fallen. 

Verbiegungen rachitischer Knochen sind selten, solange das Indivi
duum nicht steht oder geht. Spater aber bleibt keiner der langen Rohrenknochen 
von Verbiegungen verschont, die fiir die Rachitis tarda geradezu pathognomo
nisch sind. Doch sehen wir schon beim Saugling fast in allen schweren Fallen 
von Rachitis einzelne typische Deformitaten, die nur mit Schadigungen bei 
der Randhabung mit dem Kinde beim Wickeln und Baden zu erklaren sind, 
da Muskelzug oder statische Belastung noch nicht in Frage kommen konnen. 
Am haufigsten ist die Fibula in einem nach auBen konkaven Bogen deformiert, 
also tibiawarts eingeknickt. Eine Kontinuitatstrennung ist nie zu sehen. Nachst 
der Fibula sind Ulna und Radius hii,ufig geschii.digt, und zwar mit der Kon
vexitat zueinander verbogen. Es scheint also tatsachlich krMtiges Erfassen 
oder Ralten diinner Diaphysen die Knickung zu verursachen (Abb. 1 u. 6 siehe 
die Fibulae). 

Wahrend die Diaphyse rachitischer Knochen hii.ufig geschii.digt wird, gehOren 
Metaphyseneinbriiche zu den Seltenheiten. Nur die proximale Fibulameta
physe zeigt nicht so selten die Folgen eines anscheinend typischen Traumas. 
Die Kontur des proximalen Schaftendes ist verschwommen, oder ganz auf
gelost und erscheint erst mit der Wiederkehr der Verkalkung in der Reparation 
wieder. Erst jetzt erkennt man, daB die Metaphyse nach auBen und schaft
warts eingeknickt war (proximales Fibulaende Abb. 8). Da ein bestimmter 
Muskelzug in der Einbruchrichtung nicht anzunehmen ist, so kommt eher eine 
von auBen wirkende Druckschadigung in Betracht (kraftiges Ralten beim 
Wickeln 1). 

Das Osteophyt ist, wie oben erwahnt, am florid rachitischen Knochen nicht 
sichtbar. Von dieser ganz allgemeinen Regel muB eine Ausnahme angefiihrt 
werden. Es ist den pathologischen Anatomen lange bekannt, daB das Osteophyt 
nicht regellos iiber das Skelett verteilt ist, sondern seiner Apposition eine gewisse 
GesetzmaBigkeit zugrunde zu liegen scheint. 1m allgemeinen ist die Menge des 
Osteophyts proportionalder Schwere der Rachitis mit einer besonderen Pra
dilektion fUr Stellen starkerer mechanischer oder statischer Beanspruchung. 
Ganz auffallend und konstant ergibt sich diese Tatsache aus Serienbeobachtungen 
der Rachitis in Rontgenbildern. Zu einer Zeit, da noch nirgends am rachitischen 
Skelett auch nur eine Spur von Osteophyt rontgenologisch nachzuweisen ist, 
kann man im Knickungswinkel deformierter Diaphysen, z. B. der oft betroffenen 
Fibula einen weichen Schatten auftreten sehen, der bis zum Einsetzen der 
Reparation entweder ganz unverandert bestehen bleibt, oder haufiger noch 
im floriden Stadium durch zunehmende Verkalkung immer dichter und deut
licher konturiert wird, und sich nun wie eine Sehne iiber einen Bogen spannt, 
also den Winkel des geknickten Schaftes in einem mehr minder sanften Bogen 
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iiberbriickt, und mes schon im florid-rachitischen Gewebe. Es liegt nahe, hier 
an eine technische Hille fiir den in seiner Stiitzfestigkeit geschwachten Knochen
schaft zu denken, dessen apponiertes Osteoid trotz des Kalkmangels in allen 
iibrigen Teilen des Skeletts in ganz elektiver Weise mit Kalksalzen versehen 
wird. Der Anreiz zu dieser wunderbar gesetzmaBigen Biomechanik geht wohl 
von der vermehrten funktionellen Beanspruchung aus, der solche exponierte 
Stellen in besonderer Weise unterliegen (Konkltvitat der Fibula Abb. 2, 8 
und an allen anderen Diaphysen). -

Die Kalkverarmung des rachitischen Skelettes ist an der Veranderung der 
Schattenintensitat der Epiphysenkerne am deutlichsten zu erkennen. Die 
normal feinspongiose Struktur der Knochenkerne ist unscharf und matt, die 
feinlinige Begrenzung verschwindet und in mittelschweren Fallen ist der Knochen
kern nur mehr als wolkiger, bisweilen ganz grobmaschiger Schattenfleck ge
zeichnet. In schwersten Fallen verschwinden die Epiphysenkerne ganz, besonders 
solange sie noch klein sind (Plaut). Bemerkenswert ist die Stellung der Epi
physenkerne zum Diaphysenende bei schwerer Rachitis. Die Distanz ist un
gewohnlich groB, die Breite der Epiphysenfuge wird mit Fortbestehen des 
floriden Stadiums immer noch groBer in dem MaBe, als die rachitische Wucherung 
am Schaftende weiterwachst. 

In vereinzelten Fallen ist das von Reyher beschriebene Phanomen zu beob
achten, daB der Schatten der rachitischen Epiphysenkerne in das Gegenteil 
verkehrt ist, indem der Kernbereich ganz hell erscheint mit eben erkennbarer 
grober Struktur. Man hat dann nach der Rontgenplatte den Eindruck von 
Luftblasen, die in den Epiphysen eingeschlossen sind. 

Die Verknocherung der Epiphysenkerne im rachitischen Skelett ist 
nach Kohler, Reyher nicht nennenswert verzogert. Nach neuen Unter
suchungen von Plaut an einem groBen rontgenologisch und klinisch durch 
langere Zeitraume verfolgten Krankenmaterial im 1. und 2. Lebensjahr macht 
leichte Rachitis keine Verzogerung der Kernanlage. 1m floriden Stadium einer 
mittelschweren und schweren Rachitis werden neue Knochenkeme nicht sicht
bar, wie sich aber aus den in der Heilung plotzlich auftretenden groBen Kernen 
arkennen laBt, sind diese doch schon wahrend der Krankheit selbst angelegt. 
Die reparatorische Verkalkung laBt dann die Keme mit einem Male groB er
scheinen, worauf die Bemerkung von der "raschen VergroBerung" von Epi
physenkemen an einer Rachitis bei Fraenkel und Lorey zuriickzufiihren 
scin mag. Auf dieses rasche Scheinwachstum wird von Plaut besonders 
hingewiesen. 

Heilung der Rachitis. 
Der Beginn der Rachitisheilung ist gekennzeichnet durch me Wiedereinlage

rung von Kalksalzen in das Skelett. Rontgenographisch ergibt sich daraus 
eine scharfere Differenzierung von Knochen und Weichteilen und eine zu
nehmende Schattenintensitat. Friiher noch als mese Symptome eindeutig 
aus der Rontgenplatte zu lesen sind, taucht ein anderes feineres und sichereres 
Reparationsmerkmal auf, namlich ein feinster Schattensaum in einem gewissen 
Abstand yom rachitischen Metaphysenende. Die Distanz ist durch die Hohe 
der noch rontgenunsichtbaren rachitischen Knorpelwucherungszone gegeben. 
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Wie aus der histologischen Vorbesprechung hervorgeht, stent der Schattensaum 
die neue pra.paratorische Verkalkungszone dar, die je nach Dauer und Grad 
der Rachitis in kleinerem oder groBerem Abstande von der Diaphyse sicht
bar wird. 

Der Beginn der Reparation einer Skelettrachitis wird also 
rontgenologisch aus dem Auftreten einer neuen praparatorischen 
Verkalkungszone festgestellt, aus deren Lokalisation bzw. Distanz 
vom Schaftende die Rohe des wahrend der Rachitis zugewachsenen 
osteoiden Gewebes und daraus weiter die Dauer der Erkrankung Z11 

erkennen ist. 
Die schonsten Reilungsbilder ohne Rezidive geben floride Rachitiker hoheren 

Grades bei systematischer Lebertran- oder Strahlentherapie (Abb. 1-5 und 
6-9). Mit dem Einsetzen der Reparation werden iiber gewissen Diaphysen
enden eben wahrnehmbare allerfeinste Querschatten auf der Rontgenplatte sicht
bar, die ganz isoliert, £rei zwischen Diaphyse und Epiphysenkern auftauchen. 
Der linear projizierte Kalkschatten ist nnregelmi1Big kleingewellt, oder etwas 
fransig und ahmt die die AbschluBform der Metaphyse nach (Abb. 2 Tibia und 
Fibula proximal und Femur dist. und Abb. 7). Nimmt die weitere Reilung einen 
glatten VerIauf, so wird die Begrenzung der Kalklinie gegen die Epiphyse zu 
immer glatter und reiner, die Verkalkungszone selbst pragnanter. Sie bleibt 
aber vorerst noch ganz frei ohne Verbindung zum rachitischen Schaft. Etwa. 
1-2 W ochen nach Einsetzen der Knochenheilung beginnt sich der bis dahin 
im Rontgenbild "leere" Zwischenraum zwischen der neuen praparatorischen 
Verkalkungszone und der Metaphyse, also die Knorpelwucherungszone mit 
Schatten zu fUllen, die anfangs von li1ngsgestreifter Struktur bald dichter 
werden und die Zwischenzone durch Verkalkung des gewucherten osteoiden 
Gewebes verschatten (Abb. 4 und 8). 

W 0 bis zum Einsetzen der rontgenologisch nachweisbaren Reilung keine 
Booherform entstanden war, tritt die marginale Verkalkung erst jetzt auf. Je 
kraftiger die· Reilungstendenz, urn so rascher nimmt die der Kalkeinlagerung 
entsprechende Schattenintensitat in der rachitischen Zone zu. Da die Ver
kalkung aber nicht in morphologisch normale Spongiosa erfolgt, sondern in 
dichtes osteoides Gewebe, so erscheint diese Zone im Rontgenbild meist iiber
dicht, manchmal fast kompakt dargestellt. Durch Resorptionsvorgange wird 
die feinspongiose rachitische Reilungszone in ihrem Gefiige zwar bald lockerer, 
aber sie unterscheidet sich mit dem von der Reilung an in der neuen prapara
torischen Verkalkungszone zuwachsenden neuen Schaftbereich von der auch 
nach Reilung der Rachitis lange rarefakt bleibenden alten Diaphysenspongiosa 
ganz deutlich. Dieser besonders nach schwerer Rachitis auf
fallende Kontrast zwischen feinstmaschiger Metaphysenstruk
tur und grober Spongiosa im iibrigen Schaft kann bis iiber ein 
Jahr erkennbar bleiben und erlaubt so auch eine Spatdiagnose 
der Rachitis. 

So klar und iibersichtlich die Zeichen der Reilung schwerer Rachitis in einer 
Rontgenbilderreihe darzustellen sind, so wenig eindeutig kann der Befund 
in leichteren Fallen sein. Rier spielt sich die Reparation in der endochon
dralen Ossificationszone in so gedrangten Dimensionen ab, daB die Entscheidung,. 
ob beginnende oder heilende Rachitis, auf der Rontgenplatte nicht zu treffen 
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ist. 1m Anfange der Rachitis bleiben meist Reste der alten praparatorischen 
Verkalkung stehen, eine bald hernach einsetzende Reparation legt knapp 
damber eine neue Kalklinie an, so daB die beiden Zonen nicht sicher zu trennen 
sind. Solche Falle lassen an Hand einer Rontgenserie oft erst retrospektiv 
entscheiden: Schon nach "acht Tagen kann eine Wiederholung der Skelett
aufnahme den Kalksaum bei Heilung nach kurzdauernder Rachitis kraftiger 
und distinkter zeigen, wahrend bei einem fortschreitend floriden ProzeB zu
nehmende Weichheit und Verwaschenheit der praparatorischen Verkalkung 
beobachtet wird. 

Das Rontgenbild einer schweren Rachitis zeigt im ersten Reparations
stadium deutlich die gesetzma.Bigen Beziehungen zwischen Grad der 
rachitis chen Veranderung und Wachstumsintensitat der einzelnen 
Metaphysen. Die schneller wachsenden Knochenenden erkranken friiher und 
werden von der Rachitis schwerer in Mitleidenschaft gezogen. 

Schmorl steJIt nach histologischen Untersuchungen folgende 
Wachstumsreihe auf: 1. Mittlere Rippenknorpel, 2. distale Femur-. 
proximale Humerusepiphyse, 3. Tibia- und Fibulaepiphyse, 4. distale ffina-. 
Radius- und proximale Femurepiphyse. Wenn ich zu den Rontgenunter
suchungen in vivo noch die Erfahrungen aus rontgenologisch und histologisch 
untersuchten Knochenpraparaten hinzuffige, so ist vor allem in der rontgeno
logischen Manifestation zwischen Rippen und Femur eine deutliche zeitliche 
Differenz festzustellen. Nach den Rippen und distalem Femurende, meist aber 
gleichzeitig mit letzterem erkrankt das distale Ulnaende, und zwar relativ fruh_ 
Gegen die histologisch aufgestellte Reihe fallt also die frfihe Erkrankung an 
del Ulna di~tal und die spate an der Tibia proximal auf. DaB die Storungen 
an der Ulna gldchzeitig oder sogar schon friiher im Rontgenbild sichtbar werden 
als am Femur distal, mag an der dunneren Weichteildecke fiber ersterer und 
dem leichter zu projizierenden plan en Metaphysenende gelegen sain. 

Ganz gesetzmaBig verhalten sich Wachstumsgeschwindigkeit und Grad der 
Storung an der unteren Extremitat. Nach rontgenometl'ischen Wachstums
untersuchungen am Femur distal und am proximalen und distalen Endf.' der 
Tibia ergibt sich am distalen Femurende das rascheste, am distalen Tibiaende 
ein mittleres, am proximalen Tibiaende das langsamste Wachstum (W i m
berger). Genau dementsprechend verhalt sich der Grad der rachitischen 
Storung. Bei frischer Rachitis erkrankt nach dem Rontgenbilde am ersten 
unter den drei Metaphysen die distale am Femur, am spatesten die proximale 
der Tibia. In der Reparation ist es umgekehrt; es heilt am raschesten das 
proximale Tibiaende; am langsamsten das distale Femurende. Das proximale 
Tibiaende zeigt bei nur leichter Rachitis oft uberhaupt rontgenologisch keine 
Veranderung, die Fibula im Gegensatz zur Tibia an ihren bEiden Enden eine 
ziemlich gleichartige Empfindlichkeit gegen rachitische SWrungeri.. 

In der Reparation laBt sich die Geschwindigkeit des Langenwachstums 
der einzelnen Metaphysen am besten aus der Distanz feststellen, in der die neue 
praparatorische Verkalkungszone vom Schaftende angelegt wird, die entsprechend 
der oben angegebenen Wachstumsreihe von Schmorl z. B. am distalen Femur
ende tatsachIich besonders groB ist, etwas "kleiner z. B. am distalen Ende von 
Radius und Ulna, am proximalen Ende, das an beiden Knochen sehr langsam 
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wachst, dagegen ganz gering. Mit anderen Worten: Auch der florid-rachi
tische Knochen wachst in die Lange, und zwar um die Rohe der 
Wucherungszone, deren Grenze durch die Anlage der reparatori
schen Verkalkungszone genau zu bestimmen ist. Die individuellen 
Unterschiede der Wachstumsgeschwindigkeit der einzelnen Metaphysen stehen 
bei Rachitis im selben relativen Vel'haltnis zueinander wie am normalen Knochen 
(Abb. 2 und 8). 

Da die Reilung einer Rachitis meist i:nfolge nicht konsequent durchgefiihrter 
Therapie durch Remissionen unterbrochen wird, so wird das oben geschilderte 
Bild der glatten Heilung an den Schaftenden komplizierter. Oft sieht man 
dann iiber einer verkalkenden rachitischen Zone eine KalkIinie, der epiphysen
warts noch eine helle Querzone folgt, entsprechend einer zweiten Wucherungs
schichte, die im Rezidiv nach einer schon angebahnt gewesenen Heilung ge
wachsen ist. Diese ist nun bei neuerlicher Reparation nach dem Rezidiv durch 
eine zweite endstandige Verkalkungslinie abgeschlossen (Abb. 10, distale Enden 
von Radius, Ulna, Tibia und Fibula). Man kann so den Ablauf auch kompli
zierterer Rachitisheilungen, sowie den EinfluB der Therapie auf das rachitische 
Skelett auf der Rontgenplatte ganz deutlich ablesen. 

Fast gleichzeitig mit den Reparationszeichen an den endochondralen Wachs
tnmszonen wird auch das Osteophyt, das in allen schwereren Fallen auf den 
Diaphysen angelegt wird, durch die Aufnahme von Kalksalzen im Rontgen
bilde sichtbar. Besonders dick erscheint die Osteophytauflagerung an stiitz
bediirftigen Teilen der Corticalis, besonders in der Konkavitat von Knickungen, 
wie oben beleits ausgefiihrt wurde, und kann als eine Schale von respektabler 
Dicke die Knochenschafte umschlieBen (Abb. 7, 8 und 9). Anfangs ein zarter, 
weicher Saum wird das Osteophyt bald pragnanter in Kontur und Struktur, 
urn schlieBlich, etwa gleichzeitig mit der vollstandigen Wiederherstellung del' 
Metaphysen mit der Corticalis zu verschmelzen. Nicht konstant ablaufende 
Reilung verrat sich auch hier dadurch, daB das Osteophyt in mehreren 
Schichten der Corticalis aufgelagert wird. In Fehr breiten Osteophytsaumen 
kann man in del' Reparation sogar die vonKa uf mann histologisch beschriebenen 
senkrecht auf der COl'ticalis stehenden feinen Knochenbalkchen sehen. 

In langeren Bilderserien von heilenden Rachitisfallen laBt sich die Korrektur 
von deformierten geknickten Diaphysen durch das Osteophyt sehr gut ver
folgen. Da das Osteophyt, wie erwahnt, an der Innenseite der Knickung be
sonders reichlich apponiert wird, so wird der flache Winkel del' Verbiegung 
allmahlich immer mehr ausgeebnet und gestreckt. Dabei kame es abel' zu 
einer starken Verdickung an der Knickung, wenn nicht die Apposition an der 
Konkavitat durch Resorption an der Konvexitat ausgeglichen wiirde. Durch 
das Zusammenspiel dieser heiden Komponenten werden auch bedeutende 
Deformitaten· an Diaphysen allmahlich ausgerichtet (z. B. die Fibulae in 
Abb. 2-5 und Abb. 7-9). Reyhers Annahme besteht auch nach unseren 
Serienbeobachtungen zu Recht, daB bogenformige rachitische Deformitaten 
diinnerer Diaphysen urspriinglich meist aus einer winkeligen Knickung her
vorgehen. 

Die Spongiosa del' schon vor del' Rachitis angelegten Schaftlange bleibt 
nicht nur wahrend der Zeit der Heilung, sondern auch nach derselben auf
fallend unverandert grob strukturiert. Vergleicht man histologische Bilder 
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·der Spongiosa von eben geheilten Rachitikern mit Rontgenaufnahmen der
.selben Schaftteile, so zeigt sich ein auffallender Widerspruch. 1m histologischen 
Bilde verschwinden, d. h. verkalken die osteoiden Saume, die Trabekel erhalten 
ihr vollig normales Aussehen wieder, im Rontgenbild bleibt die reparatorische 
Veranderung scheinbar aus. Verfasser hatte Gelegenheit. diese Diskrepanz 
·an 70 histologisch und rontgenologisch untersuchten Extremitatenknochen 
zu beobachten. Der Grund mag darin liegen, daB die in der Reparation ein
.setzende Verkalkung der osteoiden Saume wohl farberisch im histologischen 
Praparat nachzuweisen ist, daB aber doch der wenige erst aufgenommene Kalk 
noch zu wenig Absorption fiir Rontgenstrahlen besitzt, um als Schatten auf 
·der Platte gezeichnet zu werden. Die rachitische rarefakte Spongiosastruktur 
bleibt also auch nach der Rachitisheilung langere Zeit bestehen. 

Daraus ergibt' sich ein charakteristisches Strukturbild abgeheilter FaIle. 
Der alte Schaftbereich ist grob strukturiert, im Gegensatz dazu zeigen die 
Schaftenden im Gebiete der verkalkten rachitischen Wucherungszonen auf
fallend feinmaschige Zeichnung bis an die Epiphysenfuge. Das Rontgenbild 
:solcher FaIle ist so eindeutig, daB man daraus eine Spat diagnose noch iiber 
I Jahr nach abgeheilter schwererer Rachitis machen kann (Abb. 10). 

Rachitis und Wachstum. 
Die Rachitis geht nach Ansicht der meisten Autoren mit einer Hemmung 

-des Wachstums einher, und zwar sowohl die infantile wie die spate Rachitis. 
Eine genaue klinische Beobachtung einer groBeren Reihe von Sauglingsrachitis 
zeigt, daB der WachstumsrUckstand im Sauglingsalter in vielen Fallen iiber
haupt fehlt oder nicht nennenswert ist. Am auffallendsten tritt aber der 
Gegensatz zur herkommlichen Meinung zutage, wenn man eine groBere Zahl 
von Rachitikern durch Iangere Zeit im Ablauf der Krankheit rontgenographisch 
verfolgt. Am Rontgenbild lassen sich, wie Ve r f ass e r gezeigt hat, sehr genaue 
Messungen an Extremitatenknochen vornehmen, aus denen gute Wachstums
kurven zu gewinnen sind. Bedingung ist allerdings, daB die Patienten nicht 
iiber hochstens 2 Jahre sind, weil sonst dieFehler der zentralen Projektion der 
Diaphysen auf der Rontgenplatte zu groB werden, und ferner, daB die Rontgen
.aufnahmen unter immer gleichen Bedingungen (Distanz, Einstellung) gemacht 
werden. 

Verfolgt man eine iiber langere Zeit reichende Rontgenbildserie, die zuerst 
·das floride Stadium und dann die Reparation bis zur volligen Heilung zeigt, 
·so gewinnt man schon nach grober Schatzung der Dimensionen den Eindruck, 
daB der Knochen zumindest in der Reparation sehr rasch gewaC:h,sen 

:sein muB. Um diese Verhaltnisse genau zu studieren, wurden zuerst nach 
Rontgenserien normaler Sauglingsskelette die WachstumsverhaItnisse rontgeno
metrisch graphisch dargestellt, wozu die aus der Rontgenplatte ermittelten 
MaBe von Tibia und Ulna beniitzt wurden. 

Die rontgenometrische Wachstumskurve des normalen Sauglings
:skelettes ergibt keinen gleichmaBigen Anstieg durch das ganze Jahr, sondern 
·eine mit den Jahreszeiten wechselnde Wachstumsgeschwindigkeit: Das 
.schnellste Langenwachstum zeigt der Sommer, das schlechteste 
·der Winter, ein mittleres finden wir im Friihjahr und Herbst mit 
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dem Unterschied, daB die Friihjahrszunahmen im Langenwachstum 
die des Rerbstes iibertreffen (Kurve 1). 

Damit verglichen, ergaben die rontgenometrischen Untersuchungen 
am Rachitikerskelett, daB das Rerbstwachstum friiher sta~ert in den 
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Kurve 1. Durchschnittlicher Monatszuwachs der normalen Tibia. 

Fallen, die im Winter an Rachitis erkranken. 1m floriden Stadium selbst he
steht ein scheinbarer Wachstumsstillstand, weil die wahrend der Rachitis an_ 
den veranderten Schaftenden zugewachsene Rohe der rachitischen Zone infolg& 
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Kurve 2. Durchschnittlicher Monatszuwachs der Tibia vor und nach Rachitis. 

ihres Kalkmangels im Rontgenbild nicht zu sehen und daher nicht zu messen, 
ist. Die Wachstumskurve bleibt daher horizontal. 

Mit dem Auftauchen der neuen praparatorischen Verkalkungszonen im Be
ginne der Reilung ist nun die wahrend der floriden Rachitis zugewachseneo-
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Kurve. 3, Vergleich des normalen und rachitischen Wachstums. 
0-0 normales Wachstum. + - + und .§ .... ® Rachitiswachstum. 

Schaftlange meBbar, daher die rontgenometrische Kurve je nach Rohe der
rachitischen Zonen eine mehr minder hohe Stufe zeigt. Am interessantesten 
ist dann die weitere Entwicklung des Wachstums in der Rachitisrekonvaleszenz. 
Da iibertrifft namlich die Kurve besonders der heilenden schweren 
Rachitiker die der normalen lndividuen um ein Bedeutendes. 
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Man kann also vielleicht von einer die vorrachitische Wachstumsverlangsamung 
kompensierenden Wachstumssteigerung sprechen. Der Wachstumsriickstand 
durch eine Rachitissltison, wenn man damit eine unkomplizierte einmalige 
Erkrankung meint, ist jedenfalls fUr den Saugling nicht hoch einzuschatzen. 

Wie steht es nun mit dem rachitischen Zwerg? Dieser gehort der Rachitis 
tarda zu und reprasentiert zumeist den Typus jener Individuen, die an einer 
chronisch rezidivierenden Rachitis leiden. Ehe noch die schwere Rachitis 
der einen Saison ganz geheilt ist, bringt der darauffolgendeWinter schon wieder 
einen Riickfall. Durch diese Summation immer wiederholter Schadigungen 
an den endochondralen Wachstumszonen bleibt natiirlich die Langenentwicklung 
schlieBlich irreparabel zuriick. Es mag diese kleine Wachstumsbetrachtung 
auch gezeigt haben, daB wir das Rontgenbild des Skelettes unter gewissen 
Bedingungen auch zu Wachstumsstudien beniitzen konnen, die zu· manchen 
neuen Fragestellungen klinischer und allgemein biologischer Natur iiberleiten. 

Differentialdiagnose. 

Infolge der fast gesetzmaBigen Symmetrie rachitischer Symptome am 
Skelett kommen differentialdiagnostisch wohl nur Lues und Skorbut 
ernstlich in Erwagung. 

In der Rontgendiagnostik kindlicher Skeletterkrankungen ist das Alter 
des Patienten von groBer Bedeutung. Die Knochenveranderungen der 
kongenitalen Lues stellen eine Fortsetzung des intrauterinen Prozesses dar, 
sind also meist von Geburt an rontgenologisch nachweisbar oder wenigstens 
in den ersten Lebenswochen. Der M. Moller-Barlow, nun meist als inf~ntiler 
Skorbut bezeichnet, wird nur ausnahmsweise vor dem 4. Lebensmonat gefunden. 
Die Rachitis des Extremitatenskelettes ist etwa yom Ende des 3. Lebensmonats 
rontgenologisch nachzuweisen, wenn man von Friihaffektionen bei Friihgeborenen 
absieht. Es sei hier auf die zeitliche Differenz der kraniotabischen Rachitis
zeichen und Extremitatenveranderungen hingewiesen, die mindestens mehrere 
Wochen betragt. Bei schwerer Kraniotabes junger Sauglinge ist namlich noch 
geraume Zeit rontgenographisch keine Veranderung an den langen Rohren
knochen zu finden. Wir konnen der Behauptung Yllpos nicht beipflichten, 
der auf Grund von Rontgenuntersuchungen bei Fruhgeburten in den ersten 
Lebensmonaten meist Rachitis fand und fur die Existenz der angeborenen 
Rachitis eintritt, die schon von M. Kassowitz und Rochsinger angenommen 
wurde. 

Fraenkel und Lorey sagen in ihrer Monographie der Rachitis mit Recht, 
daB die Krankheit im Rontgenbilde keine differentialdiagnostischen Schwierig
keiten mache, am wenigsten im floriden Stadium. Dies gilt sowohl fUr die 
floride infantile Rachitis wie fUr die Spatrachitis. 

Erst bei vorgeschrittener Reilung entstehen schwerer zu deu
tende Bilder. Eine dichtverkalkte, breite, neue, praparatoriscbe Verkalkungs
zone, darunter diaphysenwarts ein hellerer Saum eben erst vel:kalkenden rachi
tischen Osteoids kann dem Schattenband des skorbutischen Triimmerfeldes mit 
der Aufhellung der sogenannten Geriistmarkzone sehr ahneln (Abb. 9). Auch eine 
nach kurzdauernder florider Erkr.ankung· wieder entstehende praparatorische 
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Verkalkungszone knapp an der rachitischen Metaphyse kann durch ein iiber
breites Schattenband an M. Bar low, vielleicht sogar auch an die ange borene 
Lues erinnern. Bei genauer Betrachtung laBt sich jedoch feststellen, daB die 
epiphysare Begrenzung einer kraftigen reparatorischen Verkalkungszone eher 
fransig oder sogar feinza9kig aussieht, wahrend das Barlowschattenband weicher 
konturiert ist. Die Verbreiterung der praparatorischen Verkalkungszone bei 
Lues gibt meist einen viel unregelmaBigeren, eher zerworfenen Schatten, auch 
selten so gleichartig symmetrisch lokalisiert wie die reparatorische Verkalkung 
bei Rachitis. Bei nicht sicherer Deutung am Metaphysenende selbst entscheidet 
die Struktur der Diaphysen. Diese ist bei Rachitis unscharf aber grob, bei der 
Osteochondritis luetica zwar auch unscharf, aber hier bleibt die ganze Struktur 
feinspongios und sieht wie verwaschen aus. Die feine verwischte Spongiosa 
bei M. Moeller-Barlow ist diesem Befunde sehr ahDlich, in solchen Fallen kann 
aber das Alter des Kindes zur Entscheidung verhelfen, da die Osteochondritis 
luetica meist nur in den ersten Monaten, M. Barlow aber erst nach dem 4. Lebens
monat beobachtet wird. 

Die interessante Differentialdiagnose der kombinierten Krankheitsbilder von 
Rachitis und Skorbut, die meist in eine fortgeschrittene Reilung der Rachitis 
fallt, soIl im Kapitel Skorbut besprochen werden. 

1m allgemeinen spielt die das ganze Skelett betreffende symmetrische Kalk
verarmung in der Differenzierung allen ahnlichen Krankheitsbildern gegeniiber 
eine hervorragende Rolle. Das beste MaB zur Beurteilung des Kalk
gehaltes gibt das Aussehen der Epiphysenkerne, die bei keiner der 
in Betracht kommenden Krankheiten soviel an Absorptionsfahigkeit verlieren 
wie bei Rachitis. Auch die schwerste Lues des Sauglings zeigt die Epiphysen
kerne deutlich mit markanter diinner Kontur, die hochgradig atrophischen 
Epiphysen bei M. Moeller-Barlow fallen im Rontgenbilde sogar besonders auf, 
durch einen kraftigen Schattenrand, der einer peripheren Triimmecleldzone 
entspricht. 

Die Becherform ist, wieReyher, Fraenkel, Loreyund Verfasser fest
stellten, kein konstantes Symptom des rachitischen Skelettes. Am haufigsten ist. 
es, wie schon erwahnt, bei ii.lteren Rachitikern zu finden. Es sei hier auf eine meines 
Wissens noch nirgends erwahnte Ahnlichkeit gewisser FaIle von Chondro
dystrophia foetalis mit Rachitis tarda im Rontgenbild hingewiesen_ 
Ein Typus dieser kongenitalen SkelettmiBbildung zeigt an manchen Metaphysen, 
besonders distal an Radius und Ulna eine ausgesprochene Becherform bei totaler 
Auffransung der Schaftenden, so daB im Zusammenhang mit dem Zwergwuchs 
und den plumpen, oft verbogenen Extremitatenknochen eine gewisse Ahnlich
keit mit Rachitis tarda besonders klinisch nicht zu leugnen ist. Der Chondro
dystrophiker hat aber ein normal kalkhaltiges Skelett mit feiner Struktur 
und laBt sich so leicht von der Rachitis unterscheiden. Die bekannte klinische 
Ahnlichkeit zwischen Rachitis tarda und Chondrodystrophie hat oft zur Folge. 
daB letztere Anomalie jahrelaug antirachitisch behandelt wird, natiirlich ohne 
Erfolg, bis das Rontgenbild des Knochensystems den lrrtum aufklii.rt. 

Schwieriger kann die Differentialdiagnose zwischen den seltenen die ersten 
Lebensmonate iiberlebenden Fallen von schwerer Osteogenesis imper
fecta und der Spatrachitis sein. Beide Skelettveranderungen tauschen 
eineD Zwergwuche vor, beide zeigen schwere Verbiegungen der Rohrenknochen 
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mit einer extrem rarefakten Spongiosastruktur. Die Verbiegungen der Diaphysen 
bei Osteogenesis imperfecta gehen aber, wie doch meist eine oder die andere 
geschadigte Stelle zeigt, nicht aus Knickungen und Verbiegungen rachitisch 
weicher Knochenkonsistenz hervor, sondern aus regelrechten Frakturen mit 
scharfen Bruchlinien und auch nicht seltenen Kontinuitlitstrennungen. Dieses 
Bild entspricht der Struktur des normal verkalkten, aber in seiner Osteoblasten
anlage schwlichlichen, eher sproden Knochens der Osteogenetis imperfecta. 
Das Bild der frischen Deformitat verhilft also zur Entscheidung, die aus der 
grobgenetzten atrophischen Struktur beider Krankheiten nicht zu treffen ist. 
Den sichersten Anhaltspunkt geben wohl meist Form und Begrenzung der 
Metaphysen. Diese schlieBen bei Osteogenesis imperfecta scharf gegen die 
Epiphysen ab, wahrend das Schaftende bei Rachitis tarda in floridem Zustande 
durch seine Fransung und etwa iiberdies vorhandene Becherform leicht zu er
kennen ist. Steht eine solche schwere Rachitis tarda in Reilung, dann laBt 
sich eine Verwechslung mit einer Osteogenetis imperfecta durch das im Kapitel 
"Reparation" festgelegte Bild einer rachitischen Metaphyse mit ihrer auf. 
fallend feinen Spongiosazeichnung und einem meiflt dichten epiphysaren Quer
schatten vermeiden. 

Das Thoraxbild kann bei guter Darstellung der sternalen Rippenenden 
in manchen differentialdiagnostischen Fragen unterstiitzen. Durch kurzzeitige 
Brustaufnahmen in 1/100 Sekunde, z. B. mit dem Unipulsapparat von 
Reiniger, Gebbert und Schall ist der rachitische Rosenkranz oft 
schon zu zeigen (Abb. 12). Die kalkarmen Rippen laufen am· sternalen 
Ende in eine Verbreiterung aus, die bei frischen schwereren .Fallen aufgefasert 
und meist deutlich gebechert ist (funktioneller EinfluB der Atembewegungen). 
Der Reilungsvorgang ist infolge der ungiinstigen Projektionsverhaltnisse nur 
selten nachzuweisen. 

Auch der M. Moeller-Barlow zeigt am Thorax einen Rosenkranz, der bei 
schwereren Skorbutfallen klinisch dadurch kenntlich ist, daB er durch Zuriick· 
treten des Sternum mitsamt den knorpeligenRippen gestuft erscheint. 1m Gegen
satz zum kalkarmen Rippenbild des rachitischen Thorax mit seinem zerfransten 
sternalen Ende sind die Rippen bei M. Barlow viel markanter im Rontgenbild 
gezeichnet und schlieBen am verbreiterten, sternalen Ende mit dichtwolkigen, 
queren Schatten ab, die der Triimmerfeldzone entsprechen. Das Bild ist 
fUr den Geiibten flO charakteristisch, daB es besonders yom rachitischen Rosen. 
kranz leicht zu unterscheiden ist (Abb. 11). 

Nur ein Krankheitsbild kann eine gewisse Ahnlichkeit mit dem skorbutischen 
Rosenkranz haben, das ist der Thorax des Chondrodystrophikers. Uber 
die Besonderheiten dieses Brustkorbes solI in dem betreffenden Kapitel noch 
besonders besprochen werden, hier sei nur zur Ubersicht iiber die Differential· 
diagnose des Rosenkranzes erwahnt, daB auch bei Chondrodystrophie die ster
nalen Rippenenden verbreitert sind und in einer unregelmaBigen, aber pragnanten 
Endkontur gegen den Knorpel abschlieBen. Durch den Mangel einer aus· 
gesprQchenen Schattenquerzone und durch die eher iiberdichte Struktur der meist 
auch auffallend plumpen Rippen ist der chondrodystrophische Rosenkranz 
leicht yom skorbutischen zu unterscheiden. Rier kommt eher eine Ahnlichkeit 
mit der Rachitis tarda in Betracht (Abb. 13). 
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Rachitis tarda. 
Das Bild der Rachitis tarda bedarl nach der ausfiihrlichen Beschreibung 

der infantilen Rachitis nur noch einiger. Erganzungen. 1m wesentlichen besteht 
rontgensymptomatologisch insoferne ein Unterschied, als mit der Abnahme der 
Wachstumsintensitat nach dem Sauglingsalter gewisse Teile des Skelettes in 
geringerem Grade von Rachitis betroffen f!,ind. Die Veranderung der Meta
physenenden erreicht demnach nicht mehr den hohen Grad wie beim Saugling, 
im Vordergrund steht nun die Deformitat des Skelettes, wozu auch mehr minder 
bedeutende WachstumsrUckstande mit Proportionsstornngen kommen (Abb. 10, 
14, 15). 

Das spatrachitische Skelett weist eine allgemeine Kalkarmut auf, die im 
Durchschnitt der FaIle nicht so eindrucksvoll wie beim rachitischen Saugling, 
doch auch manchmal so weit gehen kann, daB diinne Knochenschii.fte nicht 
mehr von den Weichteilen zu differenzieren sind. 

Je alter an Jahren der Rachitiker ist, um so auffallender ist im Rontgenbilde 
die Distanz zwischen typisch aufgefranstem Schaftende und Epiphysenkern. 
Diese groBe Distanz entspricht aber, wie aus dem oben beschriebenen Bilde 
des floriden Stadiums hervorgeht, nicht dem Epiphysenknorpel allein, sondern 
der wahrend der Rachitis angewachsenen Wucherungszone plus unverandertem 
Epiphysenknorpel (Abb. 14, 15). Verkalkt die rachitische Knorpelwucherungs
zone in der Reparation, so wird die Distanz zwischen'Diaphyse und Epiphyse 
&uf die tatsachliche Breite der Knorpelfuge verringert. Der epiphysare Ab· 
schluB der Schii.fte wird wieder glatt und scharl (Abb. 16). In der Heilung 
und noch langere Zeit nach der Heilung der floriden Rachitis bleibt dann 
·das dichtspongiose, oft fast wie sklerosiert aussehende Bild am Diaphysenende 
bestehen, das deutlich von der groben tibrigen Diaphysenstruktur absticht. In 
-den spateren KindeIjahren nimmt auch die periostale Osteoidwucherung mehr 
und mehr ab, so daB breite Osteophytsaume, wie sie im ersten Lebensjahr bei 
jedem schwererenFall beobachtet werden, nur mehr bei hohergradigen 
xachitischen Deformitaten zu sehen sind. 

Das hervorstechendste Merkmal der Rachitis tarda ist, wie erwahnt, die 
Verkriimmung des Skelettes am Thorax, im Becken und Schultergiirtel und 
&n den Extremitaten, tiber die hier nicht weiter gesprochen werden solI, weil 
-diese mehr von orthopadischem Interesse sind (Wohlauer). 

Trotz der eindeutigen klinischen Symptomatologie der Rachitis bleiben 
&lso fiir die Rontgendiagnostik noch geniigend Fragen iibrig, die in vivo von 
keiner anderen Untersuchungsmethode so objektiv und klar beantwortet werden. 
Aus dem Rontgenbild laBt sich der Grad und die Phase der Erkrankung angeben, 
in besonders einpragsamer Weise zeigt aber die rontgenologische Beobachtung 
des Einzelfalles den VerIauf des Knochenprozesses. Daraus ist fiir den Geiibten 
·einwandfrei der Effekt einer laufenden Behandlung zu kontrollieren. Eine 
gute Seriendarstellung einer floriden und heilenden Rachitis bietet auch eine 
wertvolle Untersttitzung zu experimentellen und didaktischen Zwecken. 

Skorbnt. 
So alt die Kenntnis vom Skorbut beim Erwachsenen und im hOheren Kindes

&Iter ist, so wenig war durch lange Zeit von einer skorbutischen Erkrankung 
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in den ersten Lebensjahren bekannt. Das Krankheitsbild wurde zum ersten 
Male von Moller 1859 als akute Rachitis beschrieben, Barlow war der erste, 
welcher 1883 auf Grund von klinischen und antomischen Beobachtungen mit 
der Auffassung von einem Zusammenhang mit Rachitis brach und das von 
Moller beschriebeneKrankheitsbild als echten Skorbut ansprach. Diese Ansicht 
hat sich in der anglo-amerikanischen Literatur leicht durchgesetzt, wahrend die 
deutsche Padiatrie lange zogerte, dieWesenseinheit derMoller-Barlowschen 
Krankheit des Sauglings mit dem Skorbpt des alteren Individuums anzuerkennen. 
Massenexperimente am Menschen in Zeiten wirtschaftlicher Not und das Tier· 
-experiment lassen es heute als gesichert erscheinen, im Skorbut eine spezi
fische Mangelkrankheit im Sinne einer Avitaminose zu sehen, die 
aIle Lebensalter befallen kann. Scheinbare Unstimmigkeiten in der Sympto
matologie zwischen dem Saugling und dem spateren Alter sind aus dem Wachs
tum zu erklaren. 

Wahrend Looser, Fraenkel, Hart und Lessing auf Grund ihrer patho
logisch -anatomischen Untersuchungen fiir die einheitliche Auffassung von 
Barlowscher Krankheit und Skorbut des alteren Individuums ein
traten, war esTo bIer vorbehalten, an einem groBen, klinischen Material jungerer 
und alterer Kinder zeigen zu konnen, wie der Krankheitsbegriff Skorbut nach 
unten zu keiner Zeitgrenze unterliegt. To bIer sagt: "Unsere lange Beob
achtungsreihe verwischt vollends jede Spur von Moglichkeit, die Barlowsche 
Krankheit zeitlich zu begrenzen, und fiihrt ihr Bild durch die skorbutischen 
Erscheinu ngen des spateren Kindesalters zwanglos uber in das des klassischen 
Skorbuts" . 

Wir habenalso keinRecht mehr, denM.Moeller-Barlow als eigenes Krank
heitsbild anzusprechen, sondern konnen darinnen nur den Skorbut des Saug
lings bezw. jungeren Kindes sehen. Mit diesem BewuBtsein mag aber immerhin 
die Bezeichnung der Moeller-Barlowschen Krankheit zum Gedenken an 
alte klinische Meister erhalten bleiben. 

Das Krankheitsbild des Skorbuts hat in der letzten Zeit vom Standpunkt 
der klinischen und pathologischen Betrachtung bedeutende- Wandlungen er
fahren. Noch vor kurzem ein geschlossenes Symptomenbild, dessen Teile sich 
um die Schadigung des Skelettes als dem pathognomonischen Mittelpunkt 
reihten, scheint heute der Krankheitsbegriff der skorbutischen Erkrankung, 
deren Symptome nach den neuen pathologisch-anatomischen und klinischen 
Beobachtungen auf eine hamorrhagische Diathese mit spezifischer Schadigung 
der GefaBe zuruckgefUhrt werden, viel weiter gezogen. 

Looser glaubte wenigstens innerhalb des Skelettsystems in den Knochen
marksblutungen den Ausgang fiir die weiteren spezifischen Knochenverande
rungen zu fin den. Aschoff und Koch sehen in der einseitigen Ernahrung 
den Ausgangspunkt fiir eine chronische Stoffwechselstorung, die zu einer allge
meinen GefaBschadigung im ganzen Organismus fiihrt. Nach neuen Unter
suchungen der genannten Anatomen geht die skorbutische Blutungs
bereitschaft auf eine mangelhafte Bildung oder Veranderung der 
Kittsubstanz in allen Geweben zuruck. Die zahlreichen Beobachtungen 
aus den skorbutreichen Kriegs- und Nachkriegsjahren fUhren zu der Annahme, 
daB mit dem bisher bekannten klassischen Symptomenbild des Sknrbuts nw: 
die foItgeschrittensten FaIle erfaBt worden spien, wahrend die oft monatelange 

Erge1mfsse d. inn. Med. 28. 19 
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Vorbereitungszeit, die dem vollen Ausbruch des Skorbut vorangeht, mit ihren 
diskrf'lteren und vieldeutigeren Zeichen bis dahin der klinischen Beobachtung 
entgangen war. Neben uuspezifischen SWrungen des Wachstums und der 
Ernahrung gelten nach Abels, Aron, L. F. Meyer, Nassau und HeB die 
GefaBwandveriindernngen mit den typischen Blutungen als pathognomisch 
fUr Skorbut. 

Diese praskorbutische Verfassung des Organismus kann durch lange Zeit 
latent bleiben und dann plotzlich durch, Hinzutreten exogener und endogener 
Faktoren zum vollentwickelten Bilde des Skorbuts aufflammen. Eine besondere 
Rolle spielen hicrbei nach Abels lmd HeB Infekte. So liiBt sich die Lateuz 
durch einf> Vaccination zur Manifestation bringen (Castro, L. F. Meyer). 
Erst dann tritt auch die friiher als kardinales Symptom angesehene Skelett
verandernng ein, die man heute nUT als dip letzte Ste-igerung der skorbutischen 
Erkrankung auffaBt. 

Das klinisch-diagnostische Schwergewicht liegt also heute 
nicht mehr auf dem seit langer Zeit bekannten klassischen Bi1de, 
sondern vielmehr auf dem oft lange latent bleibenden Zustande. 
aus dem aus exogenen oder endogenen Ursachen plotzlich die 
akute Krankheit werden kann. 

Der kindliche Skorbut wird nach der Schwere der klinischen Erschei
nungen in mehrere Grade eingeteiIt, (W. Freund: L. F. Meyel). Der 
erste umfaBt die nocn vieldeutige Dystrophie (Dystrophia avitaminosa -
Aron) mit ihrer Blutungsbereitschaft. 1m z wei ten G r a d treten dazu 
schon Erscheinungen am Stutzapparat (Blutungen, Schmerzhaftigkeit), also 
bereits ein diagnostisch eindeutiges Bild. Der dritte Grad endlich umfaBt 
die Symptome des vollentwickelten klassischen Skorbuts mit den imposanten 
Veranderungen im Muskel und Knochengewebe. 

Da der Rontgendiagnostik im wesentlichen nul' die Mfektionen in und um 
gewisse Skeletteile zuganglich sind, so konnen wir uus ihrer in ausgedehntem 
MaBe wohl im dritten Grad bedienen, wahrend schon der zweite Grad nur 
fallweise rontgenographisch faBbare Zeichen gibt. Die leichtesten Falle des 
elsten Grades kommen rontgendiagnostisch nicht in Betracht. Daraus ist 
zu ersehen, daB die diagnostischen Aufgaben der Rontgenologie der Erwei
terung des klinischen Symptomenbildes nicht folgen konnten, die Rontgen
diagnostik also fur den jetzigen Begriff des Skorbutes nicht mehr 
jene Bedeutung besitzt, die sie fruher hatte. Dennoch verbleiben ihr 
wertvolle Teilaufgaben, die klinische Diagnostik zu unteIstiitzen und zu be
reichern. 

Pathologische Anatomie. 
Die Kenntnis der pathologischen Anatomie des Skorbuts am Saugling und 

alteren Kinde ist die notwendige Voraussetzung zum Verstii.ndnis der Rontgen
bilder. Die Histologie des M. Moeller-Barlow geht hauptsachlich auf die 
Arbeiten von Sch5de] und Nauwerk, Schmorl und Heubner und besonderfr 
E. Fr a e nkel zuriick, dem wir die schone Rontgenmonographie der B arlo w schen 
Kmnkheit verdanken. Den Skorbut des Erwachsenen haben in letzter Zeit 
Aschoff und Koch umfassend bearbeitet. 
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Die pathologisch-anatomiscbe Bescbreibung soll hauptsachlich dem Saug
lingsskorbut gelten, bei dem das geschadigte Skelett die charakteristischen 
Symptome am deutlichsten zeigt. An die Spitze der Betrachtung kann hier 
der Erfabrungssatz von der Parallelitat der Wachstumsintensitat und dem 
Grade der Knochenaffektion treten, der sich auch an der Rachitis und Lues 
nach weisen laBt. Ganz allgemein und schematisch gefaBt, konnen wir erwarten, 
daB das Sauglingsskelett mit seinem raschen Wachstum bei angenommen 
gleicher Noxe friiher und schwerer verandert "'Werden kann als das Skelett 
eines alteren Ainaes. Mit anderen Worten, die Latenzzeit, wenn man so sagen 
darf, ist beim Saugling kfuzer als beim ii.lteren Kinde, oder die skorbutische 
Verfassung des ganzen Organismus muB einen viel hoheren Grad erreicht haben, 
bis sie sich am Skelett manifestiert. In diesem Sinne sind auch die interessanten 
Skorbutexperimente an Mfen von Hart zu deuten. 

Dieses allgemeine Gesetz bezieht sich besonders auf die ZOllen lebhaftesten 
Knochenwachstums, das sind die Schaftenden der langen Robrenkno(,hen 
und als schnellst wachsende Teile des Skelettes die sternalen Rippenmetaphysen 
in besonderem MaBe. Tatsachlich treten die schwersten Veranderungen 
an den Metaphysen, von Fraenkel als Triimmerfeldzonen bezeichnet, 
anHaufigkeit mit zunehmendemKindesalter mehr und mehr zuriick, 
einzelne schwere Falle natiirlichimmer ausgenommen, wie dies aus histologischen 
und rontgenologischen Untersuchungen hervorgeht. Wie sich der Zusammen
hang "Wachstumsintensitat und Knochenschadigung" auch an den 
ungleich schnell wachsenden Metaphysen untereinander nachweisen laBt, dariiber 
soll spater eingehend gesprochen werden. 

Eine weitere dnrchgangige Verschiedenheit zwischen friiherem und spaterem 
Kindesalter besteht in den subperiost!11en Blutungen. Suffusionen im 
Periost werden in jedem Lebensalter, auch am Erwachsenen beobacbtet; die 
fiir den M. Barlow, also den Skorbut des Sauglings als besonders charakteristisch 
angesehenen subperiostalen Hamatome werden aber scbon im KleinkindesaIt.er 
an Haufigkeit und Grad immer seltener (Koch, Tobler). Hier mag die Pro
liferationskraft der Cambiumschichte des Periostes mitbestimmend sein. Wah
rend des lebhafteren Dickenwachstums des Knochens ist sie zarter, reicber 
vaskularisiert und daher leichter von der Corticalis loszulosen, spater wird sie 
derber, haftet fester auf der Unterlage und daher finden sich subperiostale 
Blutungen seltener. 

Nur einigermaBen schwerere Fiille sind bei der Obduktion schon aus dem 
makroskopischen Bilde zu erkennen. Als rasch wachsende Metaphysen 
untersucht man am besten die stelllalen Enden der mittleren Rippen und das 
distale Femurende. Der Querschnitt durch ein Schaftende zeigt statt der 
distinkten, weillgelblichen praparatorischen Verkalkungszone einen verbreiterten 
unregelmaBigen Streif. In der snbchondralen Zone darunter sind wenig oder 
gar keine Knochentrabekel zu sehen, dafiir findet sich hier ein matscbes Gewebe 
von blutiger Farbung. In diesem Bereich besteht anch eine derartige Ver
schmachtigung der Corticalis, daB auch bei vorsichtigem Praparieren das 
Schaftende sich glatt von der iibrigen Diaphyse trennen kann, ein Ereignis, 
das bei schweren Fallen auch in vivo infolge geringfiigiger Beanspruchung einer 
Extremitat zu schweren Deformitaten AnlaB gibt. Die Lockerung des Schaft~ 
gefiiges durch den Trabekelschwund am Ende der,Metaphyse und Verschmalerung 
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der Rinde fiibrt zu Verletzungen des Periostes, aus dem es bei der ohnehin 
bestehenden GefaBalteration leicht zu ausgedehnten Blutungen kommt, durch 
die das Periost oft zu unformigen Sacken gefiillt, abgehoben wird. Dieses Bild 
ist meist am distalen Ende von Femur und Tibia zu finden. Erfolgen die Blu
tungen in gewissen Zeitabstanden wiederholt, so kann der Knochen von mehreren 
Hamatomen mantelformig umgeben sein, deren altestes zuinnerst, deren jiingstes 
an der Peripherie liegt, schon aus der Farbenskala den verschiedenen Stand 
der Organisation anzeigend. Blutungen werden auch an den Schii.delknochen 
beobachtet; sie konnen als retrobulbare Hii.matome den diagnostisch wichtigen 
Exophthalmus erzeugen oder als subdurale Hii.matome auch lebensbedrohlich 
werden. Wir haben in der Zeit der groBen Barlowfrequenz in den Nachkriegs
jahren in Wien bei der Obduktion eines schweren M. Barlow bei einem 9 Monate 
alten Kinde eine frische subdurale Blutung von WalnuBgroBe im lateralen 
Anteil der rechten StirnhOhle mit einem groBen retrobulbaren Hamatom der 
rechten Orbita kommunizieren gesehen. 

Der iibrige Schaft zeigt bei Betrachtung mit freiem Auge eine Verdiinnung 
der Corticalis in ihrer ganzen Ausdehnung, infolge deren es zu Schaftfrakturen 
kommen kann. Die Spongiosa laBt keine Verii.uderungen erkennen bis auf 
die schon beschriebenen an den Metaphysenenden, in deren Bereich die 
Trabekel gegen die Epiphyse .zu immer diinner und sparlicher werden. 

Die Histologie des Sauglingsskorbut war lange umstritten, weil ein 
groBer Teil der pathologisch-anatomischen Beobachtungen mit Rachitis kombi
niert ist, ein auch nach unseren Beobachtungen der letzten Jahre sehr haufiges 
Vorkommen. Nach Schmorl, Kaufmann,Erdheim und anderenlaBt sichdie 
Summe der Skelettschaden dahin zusammenfassen, daB das Knochengewebe 
beim Skorbut durch verminderte Apposition bei nor maIer Fort
dauer der physiologischen Osteoporose geschwacht wird. Manche 
Autoren, z. B. Fraenkel, nehmen dazu fiir einzelne Falle "noch eine iiber 
das MaB des Gewohnlichen hinausgehende Resorption" an. Das daraus resul
tierende Minus an Knochensubstanz wird natiirlich besonders den jiingsten 
Schaftteil betreffen, das sind die Trabekel der primaren Spongiosa im sub
chondralen Bereiche. Aus den gleichen Griinden bleibt auch das Dickenwachs
tum der dieser Hohe entsprechenden Corticalis zuriick, so daB also zu der Schwa
chung der Spongiosa noch die der Corticalis kommt. Das Markgewebe weist 
in diesen jiingsten Schaftteilen eine bemerkenswerte Veranderung auf. Das 
normalerweise rundzellige lymphoide Mark ist in ein feinfaseriges, gefaBarmes 
Gewebe verwandelt, das sich mehr minder weit auch in den alteren Schaftteil 
hinein verfolgen laBt und von Schodel und Nauwerck als Geriistmark 
bezeichnet wurde. 

Die histologische Untersuchung der endochondralen Ossifi
cationszone ergibt eine Verbreiterung der prii.paratorischen Verkalkung infolge 
einer herabgesetzten Einschmelzung des verkalkten Knorpels, dessen Pfeiler 
unverhii.ltnismii.Big we~t in den Markraum vorragen. Die ganze Ossifications
zone an den Schaftenden erfahrt somit durch die Verdiinnung der Spongiosa
biilkchen und der epiphysennahen Corticalisteile eine Schwachung der Knochen
konstruktion, zu der noch ein OberschuB an Kalkmaterial, also einem an sich 
sproden Gewebe kommt. Schon die normale mechanische Beanspruchung 
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eines solchen Knochens auf Druck oder Zug kann genugen) schwere Destruk
tionen im Sinne tausendfacher, mikroskopisch feiner Frakturen der Meta
physe zu setzen, denen Fraenkel den bezeichenden Namen "Trummerfeld
zonen" gegeben hat. Das histologische Praparat ausgedehnter Trummer
felder gibt ein imposantes Bild zusammengestiirzter Kalkgitter und Knochen
trabekel in einem Fasergewebe) das von ausgedehnten Hamorrhagien durch
zogen wird. In diesem Bereich besteht das klinische Symptom der Druck
empfindlichkeit der Metaphysen, zu der noch die besonders am distalen Femur
ende haufige Schwellung kommt, wenn um die Trummerfelder schwere sub
periostale Blutungen entstehen. 

Die histologische Untersuchung des skorbutischen Skelettes 
steUt also eine die wachsenden Skeletteile treffende spezifische 
Schadigung fest, mit der sich haufig mehr minder schwere Hamor
rhagien vereint finden, die aber nur als Begleitsymptom der von 
Aschoff und Koch als Angiodystrophie bezeichneten GefaBschadi
gung anzusehen und nicht im Sinne einer primaren Noxe aufzu
fassen sind. 

Die Identitiit der pathologisch -anatomischen Befunde bei M. Moeller
Barlow und dem Skorbut der alteren Kinder geht aus Obduktionen an 7- und 
8 jahrigen von Fraenkel hervor. Die einheitliche Auffassung der fruher 
getrennten Krankheitsbilder besteht demnach sowohl im anato· 
mischen als klinischen Sinne (Tobler) vollkommen zu Recht. 

Rontgendiagnostik. 
Es wurde einleitend festgestellt, daB die Rontgendiagnostik nur jene FaIle 

von Skorbut erfaBt, bei denen sich schon ein gewisses MaB ausgesprochener 
Knochenveranderungen entwickelt hat, also im klinisch-diagnostischen Sinn 
schwerere FaIle, wahrend die groBere Menge der leichteren Skorbutbilder, die be
sonders in letzter Zeit groBeres klinisches Interesse beansprncht haben, keinen 
positiven Rontgenbefund ergeben. Nach Aufzeichnungen des V e rf ass er s 
uber das groBe Sauglingsskorbutmaterial der Nachkriegszeit in Wien fallen 
die fruhesten klinisch und rontgenologisch nachgewiesenen FaIle in das zweite 
Lebensmonat, das Maximum der Haufigkeit ubereinstimmend mit Heu bners 
Angaben aus Berlin in das 8. -10. Lebensmonat, um von da an bis in das 
14. Lebensmonat auf nur vereinzelte Beobachtungen wieder abzusinken. In 
der Regel wird aber das ausgesprochene Bild des Skorbut nicht 
vor dem 4. Lebensmonat beobachtet. 

Es handelt sich, wie erwahnt, bei der skorbutischen Knochenaffektion um eine 
herabgesetzte Apposition bei Fortbestand der physiologischen Resorption. Dies 
fiihrt zu einer allgemeinen Verminderung an Knochensubstanz, die im Rontgen
bilde charakteristische Veranderungen gibt und alie Teile des Skelettes betrifft, 
am ausgesprochensten die Langenwachstumszonen an den Enden der langen 
Rohrenknochen. Die Zeichen der subperiostalen Blutung sind, wie dies auch 
von Fraenkel hervorgehoben wird, keineswegs als konstantes Symptom 
anzusehen, auch sehr schwere FaIle entbehren der Hamatome oft. Von einem 
Fehlen subperiostaler Blutungen nach dem Rontgenbilde zu sprechen, ist unserer 
Erfahrung nach allerdings nur dann erlaubt, wenn nicht nur das Bild des frischen, 
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akuten Skelettprozesses vorliegt, sondern auch die erste Zeit der Heilung ront
genographisch beobachtet ist, da junge Blutungen im Rontgenbilde praktisch 
(von seltenen Fa.llen abgesehen) nicht darzustellen sind. 

Zur rontgendiagnostisc hen Untersuchung eignen sich die schnell 
wach senden Metaphysen d er Extremitatenknochen am besten, 
es kommen also zur ersten Orientierung die distalen Enden von 
Radius und Ulna und das Kniegelenk in Betracht. Letzteres in beson
deremMaBe deshalb, weil wir auch klinisch die schwerstenSkelettveranderungen 
am distalen Femurende zu finden pflegen. Uber die Rontgendiagnostik am 
Thorax solI spater eingehend gesprochen werden. Die allgemeine Betrachtung 
eines schwer skorbutischen Skelettes auf der Rontgenplatte erweckt ffirs erste 
den Eindruck schwer atrophischer Knochen, die zwar ziemllch gut umschrieben 
scheinen, sich aber im ganzen weniger als normal von den Weichteilschatten 
abheben (Abb. 17, 21, 24, 26 und 28). 

Die Corticalis, die schon beim jungen Saugling besonders an gewissen 
Teilen des Femur und der Tibia sehr krii.ftig entwickelt ist, wird papierdunn, 
so daB man beim Anblick der schwachen Schafte das Auftreten von Frakturen 
wohl versteht. Die periostale Kontur der Corticalis ist klar umrissen bis auf 
jene Fa;Ile, in den en dem Knochenschaft Blutungsschatten aufgelagert sind. 
Wenn solche namlich in Organisation und das dabei abgehobene Periost in Ossi
fication begliffen sind, dann wird die Corticalis darunter unscharf. Infrak
tionen und Frakturen der verdiinntm: Corticalis am Schaft selbst sind doch nUl 
selten beobachtet, was vielleicht damit zu erklaren ist, dall das hauptsachlichste 
Gefahrenmoment durch statische Belastung bei schweren Fallen infolge der 
hochgradigen Schmerzen ausgeschaltet ist. Nicht selten brechen aber die 
Diaphysenenden ein, die ja in den subchondralen Zonen durch fast volligen 
Schwund der Corticalis und der Trabekel am meisten geschwacht sind. Auch 
Fraenkel fiihrt in seiner Monographie solche Beispiele an, in denen die Meta
physen (proximales Tibiaende) zur Infraktion kamen, und zwar, wie Fraenkel 
ausdrUcklich hervorhebt, ohne jede. Callusbildung. Auch wir haben am proximalen 
Tibiaende solche Deformationen gesehen, bei denen die Metaphyse schrag 
diaphysenwarts einstiirzte und in dieser schiefen Stellung in kurzer Zeit ausheilte 
(Abb. 34-36). In einem anderen von una beobachteten Falle kam es im proxi
malen Femurdrittel zu einer solchen Infraktion, die zu einer Verkiirzung der 
Extremitat von fast 2 cm fuhrte. Man sieht also, welch schwere bleibende 
Folgen eine skorbutische Knochenveranderung nach sich ziehen kann. 

Die Spongiosa weist ebenfalls ganz charakteristische Veranderungen 
auf. Die normale feinmaschige, bis in aIle Einzelheiten klare pragnante Trabekel
struktur verschwimmt mit der Zunahme der skorbutischen Storung immer 
mehr, und zwar nicht im Sinne einer Vergroberung der Zeichnung, etwa wie 
bei der Rachitis, wo durch Ausfall der feineren Balkchen nur mehr ein weit
maschiges grobes Netz ubrig bleibt. In der skorbutischen Spongiosa 
verschwimmen dicke und dunne Spongiosateilc hen gleichmaBig, 
bis schlieBlich die Struktur uberhaupt kaum mehr zu erkennen ist. Es bleiben 
dann gewissermaBen nur mehr die leeren Diaphysenkonturen ubrig, wodurch 
der Knochen im Rontgenbild eine eigenartige Transparenz erhalt, so daB er 
in schweren Fallen rlurchsichtig wie Glas aussieht. 
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Das interessanteste und charakteristischeste Symptom entsteht durch die 
Projektion der Trummerfeldzonen auf der Rontgenplatte. Durch den 
Zusammenbruch der uberhohen praparatorischen Verkalkungszonen und sub
chondralen Spongiosa und durch die sich dazwischen ergieBenden Blutungen 
kommt es an den Schaftenden zu einem dichten Verbacken all dieser Gewebs
teile, womit eine starkere Absorption fUr die Rontgenstrahlen gegeben ist und 
die sogenannte Trummerfeldzone als mehr minder breiter Schattensaum am Dia
physenende erscheint. Der Querschatten ist sowohl epi- als diaphysenwarts gut, 
aber ganz ungleichmaBig begrenzt mit einer weichen, oft wie wolligen Kontur 
(Abb. 17 und 21). Er ist meist peripher etwas schmaler als im Innenteil. Da 
es sich um einen Einbruch des Schaftendes handelt, so kommt es dabei auch zu 
einer geringen Verkurzung der Diaphysen. Die eingedriickten Metaphysenteile 
ragen spornartig uber die Peripherie seitwarts vor. Der Trummerfeld
schatten ist das konstanteste Symptom im Rontgenbilde. Es sei 
aber schon hier bemerkt, daB die Breite des Trummerfeldschattens 
nicht proportional dem Grade der Erkrankung zu werten ist. Voll
standiges Fehlen dieses Symptoms Wiirde allerdings die Diagnose Skorbut 
uberhaupt in Fragestellen. Die ersten Rontgenbefunde von M. Barlow stammen 
von Fraenkel, Cassel und Lehndorff, weiter von W. Hoffmann, Rehn 
und Reyher. 

In manchen, und zwar, wie ich glaube, in noch nicht vollentwickelten Fallen 
schlieBt an den Triimmerfeldschatten diaphysenwa.rts eine quere, verschieden 
breite Aufhellungszone an, innerhalb deren jedes Strukturgefuge fehlt, sogar 
oft auch die Corticalis verschwindet, so daB das Metaphysenende scheinbar 
ohne jedeVerbindung wie losgetrennt von dem ubrigenSchaft erscheint (distales 
Radiusende Abb. 21, Metaphysen in Abb. 24 und 34). Dieser aufgehellte Meta
physenbereich entspricht dem hochgradigen Trabekelschwund in den sub
chondralen Teilen, so daB man die friiher erwahnten Verschiebungen aus 
derartig veranderten Rontgenbildern wohl verstehen kann. Die rontgeno
logische Deutung dieser Zone entsprechend der sogenannten Geriistmarkzone 
nach Schodel und Nauwerck geht auf Lehndorff zuruck. 

Es ist nach der dargelegten pathologis(lh-anatomischen Situation am Meta
physenende also nicht einwandfrei, in Fallen von Zerstorungen innerhalb der 
Geriistmarkzone von "Epiphysenlosungen" zu sprechen, wie sie bei Reyher 
und in anderen Darstellungen bezeichnet werden, da es sich tatsachlich um 
intrametaphysare Verschiebungen und Zerstorungen des Knochen
gewebes handelt. Es ware also besser hier von Metaphysentrennungen 
bzw. -losungen zu sprechen, um die richtige morphologische Vorstellung zu 
verschaffen. 

Die Aufhellungszone ist sehr verschieden breit. In der uberwiegenden 
Zahl der Falle kaum angedeutet, kann ihre Breite bis zu 5 mm und damber 
betragen. Sehr oft fehlt das Symptom ganz, und zwar handelt es sich nach 
unserem groBen Wiener Skorbutmaterial dann gerade um sehr schwere Falle. 
In solchen kann der Schwund der Spongiosastruktur soweit vorgeschritten sein, 
daB von ihr kaum mehr etwas am Rontgenbild zu sehen ist. Da kommt natur
lich eine Aufhellung am Schaftende gar nicht mehr zur Darstellung, weil nun 
die Trabekelzeichnung der ganzen Diaphysenlange gleichmaBig geschwunden 
ist. Ich mochte also nach unseren klinisch-rontgenologischen Beobachtungen 
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glauben, daB die Lehndorffsche Metaphysenaufhellung besonders bei frischen 
meist schweren Fiillen anzutreffen ist. 

Nach pathologisch-anatomischen Untersuchungen von Hart sind die Epi
physenkerne ahnlich porotisch wie die jiingsten Metaphysenanteile durch 
das Uberwiegen der Resorption gegeniiber der Apposition. Der damit ver
bundene Schwund der Knochentrabekel macht sich auch im Rontgenbild bemerk
bar in Form von Verwaschenheit der Innenstruktur der Knochenkerne und mehr 
minder bedeutender Aufhellung. Diese ist um so auffallender, als diese, wie spater 
ausgefiihrt werden solI, beim Sauglingskorbut schwereren Grades von einem 
Schattenring (Triimmerfeld) umsaumt ist. Die Epiphysenkerne behalten 
iibrigens ihre rarefakte Struktur auch noch sehr lange nach der Ausheilung 
des M. Barlow beL 

Wenn friiher von dem Schattenband der Triimmerfeldzone als dem konstan
testen radiologischen Skorbutsymptom die Rede war, so muB doch noch eine 
Einschrankung beigefiigt werden. Bei Lockerung des Zusammenhanges im 
Diaphysengefiige scheint die Triimmerfeldzone nicht dem Grade der Erkrankung 
zu entsprechen. Auch Reyher hat beobachtet, daB das Schattenband in solchen 
Fallen sogar ganz verschwinden kann, was seiner Meinung nach darauf schlieBen 
laBt, daB die den Schatten bedingenden Massen von Knochentriimmern und 
Blut infolge Lostrennung der Epiphyse freigeworden sind und sich in dem durch 
die Kontinuitatstrennung geschaffenen freien Raum verteilt haben. lch habe 
dieses abweichende Verhalten des Triimmerfeldsymptoms nicht nur bei der 
genannten Art von Metaphysenveranderungen angetroffen, sondern auch dort, 
wo bei, oder vielleicht richtiger ausgedriickt, infolge ausgedehnter Metaphysen
lockerung auch mehr minder ausgedehnte subperiostale Blutungen aufgetreten 
waren. Es entsteht so ein vom gewohnten Schulbild abweichendes 
Verhalten, indem die Triimmerfelder gerade bei schwerer skorbu

.tischer Veranderung des Skelettes inForm von breiten Geriistmark-
zonen und subperiostalen Blutungen besonders unauffaUig sein 
konnen (Abb. 28 und 34). 

1m aUgemeinen weisen beim Skorbut die unteren Extremitaten 
schwerere Veranderungen auf als die oberen. Die Triimmerfelder 
zeigen im Rontgenbilde in ihrer Anlage vollig symmetrische Erscheinungen 
und verhaltensichinihrer Breite proportional der Intensitat des Wachs
tums der einzelnen Metaphysenenden. Fraenkel spricht in seiner 
Monographie noch nicht von dieser GesetzmaBigkeit und meint zur Schadigung 
der endochondralen Wachstumszonen: "Es brauchen dabei die oberen und 
unteren Diaphysenenden solcher Knochen nicht immer gleich stark ergriffen 
sein, sondern es ist in dieser Beziehung ein durchaus wechselndes, nichts weniger 
als gesetzmaBiges Verhalten zu konstatieren, wenngleich eine gewisse Bevor
zugung der distalen gegeniiber den proximalen Diaphysenenden zu bestehen 
scheint". Dazu miissen wir nach der rontgenographischen Beobachtung einer 
groBen Zahl leichter und schwerer Skorbutfalle bemerken, daB Triimmerfeld 
und Wachstumsintensitat an den einzelnen Metaphysen parallel gehen. Am 
Humerus z. B. ist das proximale Ende immer schwerer betroffen als das distale. 
An den Unterarmknochen sind die distalen Enden etwas weniger geschadigt 
als die proximale Humerusmetaphyse, wahrend die proximalen Enden, als 
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die langsamst wachsenden des ganzen Armskeletts iiberhaupt nur selten, und 
zwar nur in sehr schweren Fallen Veranderungen zeigen (Abb. 17, 21, 23, 
24 und 26). 

Auch die einzelnen Metaphysen der unteren Extremitaten sind immer relativ 
gleichartig, gesetzmaBig betroffen. Am meisten imponiert stets das Symptom 
der Triimmerfeldzonen am distalen Femurende, als der schnellst wachsenden 
Metaphyse aller langen Rohrenknochen. Nicht viel geringer, allerdings weniger 
beachtet sind die Veranderungen am Femurhals. Dagegen sind Tibia und 
Fibula etwas weniger geschadigt. Die Storungen gehen nach dem Rontgen
befund an beiden Schaften annahernd parallel, und zwar zeigen an Tibia und 
Fibula die proximalen Wachstumszonen etwas schwerere skorbutische Schaden 
als die distalen. . 

Ganz eigenartig sind nach Erdheim die Bilder der skorbutischen Destruk
tion an der proximalen Femurepiphyse. Durch die krahnformige Gestalt des 
oberen Femurendes ist die Epiphysenfuge bzw. die Metaphyse medial mehr 
belastet. "Es wird daher das Diaphysenende auf der Kopfseite zertriimmert. 
abgeniitzt und verkiirzt werden, nicht aber auf der Trochanterseite. Daher 
senkt sich in ganz typischer Weise bei der Bar low schen Krankheit bloB der 
Kopfteil der knorpeligen Epiphyse in Varusstellung nach abwarts, an der 
medialen Seite des RaIses hangt der knorpelige Femurkopf stufenformig wie 
eine Schneewachte iiber das bloB hier fiir die Epiphyse zu schmal gewordene 
Diapyhsenende und hier gibt es auch ein subperiostales Ramatom." 

Die schwersten Zeichen finden wir an den sternalen Rippenenden. 
die an Wachstumsintensitat aile anderenKnochen iibertreffen (Abb. 11, 22 und 25). 
Es ist von verschiedenen Seiten auf ein charakteristisches Verhalten der sternalen 
Rippenenden beiM. Barlow hingewiesen worden, namlich auf. eine besondere Form 
eines Rosenkranzes, bei dem die Rippen vom knochernen zum knorpeligen 
Teil in einer Stufe abfallen, so daB das Sternum gleichsam zuriickgesunken 
scheint (Barlow, Schmorl, Fraenkel). Eine weitere Eigentiimlichkeit 
des Barlowthorax bestehtin der Atemmechanik: in schweren Fallen wird namlich 
das Sternum mit den Rippenknorpeln inspiratorisch in die vordere Brustwand 
eingezogen, was schon von Barlow beobachtet worden ist, so daB in Analogie 
etwa zu einer epigastrischen Einziehung der falsche Eindruck einer Stenose 
in den oberen Luftwegen hervorgerufen werden kann (Fraenkel). Die besondere· 
Schmerzhaftigkeit des Rosenkranzes auf Druck und natiirlich bei jeder Atem
bewegung ist klinisch bekannt. Sie riihrt von der skorbutischen Veranderung
am Rippenende her, infolge deren eine so weit gehende Lockerung des Knorpels. 
am Knochen erfolgt, daB der Knorpel nach innen abrutscht (Baj onettstellung 
nach Fraenkel, Erdhei m). So einfach liegen die diagnostischen Verhalt
nisse beim Barlow-Rosenkranz nun allerdings nicht. Erstens ist der eigenartige 
Respirationstypus nur in sehr schweren Fallen und auch da nicht immer zu 
beobachten. Zweitens trifft man einen gestuften Rosenkranz auch bei 
vielen Rachitikern, bei denen hier ahnlich wie beim skorbutischen Saugling
auch eine besondere Empfindlichkeit bestehen kann. Schmerzen, tiefe inspira
torische Einziehung des Sternum und deutliche Stufe an der Knochen-Knorpel
grenze, aile diese Symptome gleichzeitig vertreten, lassen allerdings fast mit abso
luter Sicherheit den SchluB auf M. Barlow zu. 1m Obduktionsbefund imponiert 
der intrathorakale Befund am Rosenkranz meist viel mehr als der extrathorakale,. 
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denn die skorbutische Auftreibung der Rippenenden nach innen ist manchmal 
bis kleinfingerbeerengroB, olivenformig vorgewolbt. 

Fraenkel meint in seiner Monographie des M.Moeller-Barlow von der Nach
weisbarkeit des Rosenkranzes im Rontgenbild: "Hier laBt una das Rontgen
verfahren durchaus im Stich und ein Vergleich der bei der vitalen Untersuchung 
des Brustkorbes jenes fast achtjahrigen Knaben gewonnenen Bilder mit dem 
nach der rontgenologischen Untersuchung des Sternums mit den Rippenansatzen 
postmortal angefertigten Bilde spricht deutlicher als W orte fiir das krasse 
MiBverhaltnis in den Befunden." 

Rey her dagegen konnte sich bei kurzfristigen Aufnahmen auch am Lebenden 
von den Rippenveranderungen im Rontgenbilde iiberzeugen. Heute konnen 
wir, wie aus den beigegebenen Thoraxrontgenogrammen hervorgeht, mit Einzel
Bchlagaufnahmen [(1/100 Sekunde Exposit.-Zeitl)] den skorbutischen Rosenkranz 
rontgenologisch scharf darstellen, so daB er in seiner charakteristischenForm und 
Struktur von li.hnlichen Rippenveranderungen (s. Differentialdiagnose des rachi. 
tischen Rosenkranzes) wohl zu unterscheiden ist (Abb.ll, 25). Wenn Fraenkel 
im spateren Kindesalter keine deutlich rontgenologisch nachweisbare Ver
anderung an den sternalen Rippenenden fand, so deckt sich dies mit unseren 
Erfahrungen. Auch wir kOlmten bei Kindem jenseits des 4. Lebensjahres nur 
in einem einzigen FaIle allerschwersten, unter der Fehldiagnose "chronischer 
Rheumatismus" durch Monate verschleppten Skorbuts bei einem lljahrigen 
M1i.dchen neben hochgradigen Triimmerfeldschatten an den Extremitaten
knochen sichere typische Veranderungen an den Rippen im Rontgenbilde 
nachweisen. 

Die Rippen sind am sternalen Ende stark verbreitert'und von einer dichten 
Schattenzone abgeschlossen, die aber nicht die GleichmaBigkeit der TrUmmer
feldzone an einem Extremitatenknochen zeigt, sondern mehr fleckigen, weichen, 
wolkigen Charakter hat. Die AbschluBlinie 'ist ungleichmaBig wellig, plan 
oder in der ja naturgemaB etwas schragen Projektion durch die Knorpelknochen
"fuge am lebenden Thorax bei dorso-ventraler Aufnahme leicht konvex. Das 
Schattenfeld einer Rippenauftreibung ergibt bei sagittaler Aufnahme in der 
FIachenprojektion etwa die Form einer vertikal stehenden breiten Ellipse. Bei 
schwereren Skorbutfallen entsteht so eine Reihe eng untereinander gereihter 
rundlicher oder langlicher Schatten, die schrag von innen oben nach auBen unten 
symmetrisch durch die Lungenfelder ziehen und bei entsprechender GroBe dem 
Thoraxbilde sehr viel an Helligkeit nehmen, so daB der Rosenkranz li.hnlich 
wie bei Rachitis schon bei der Durchleuchtung auffallt. 

Am schOnsten gelingt die rontgenographische Darstellung des Rosenkranzes 
am skelettierten Thorax bzw. an ausgeschnittenen Rippenstiicken. Da ist 
dann auch der Rippenknorpel auf der weichgearbeiteten Platte gut sichtbar, 
sowie seine Verschiebung gegen den Verlauf der knochernen Rippe, die meist 
an den mittleren Rippen am hochgradigsten zur Entwicklung kommen. Der 
Grund hierfiir mag zum Teil in der Atemmechanik gelegen sein, zum Teil 
aber mit dem rascheren Wachstum dieser Rippen zusammenhangen, die daher 
auch schwerere Zerstorungen in den Langenwachstumszonen erfahren. 

1) .,Unipu1s"-Induktur-Apparat der Firma Reiniger-Gebbert und Schall. 
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Rontgendiagnostisch verbleibt nun noch ein charakteristisches, aber bisher 
"Zu wenig beachtetes Symptom zu besprechen, das sich an den enchondralen Ossifi
-cationszonen der Epiphysenkerne vorfindet (Abb. 17,24,26,28 und 34). In 
.aIlen nur einigermaBen schweren Fallen besteht namlich ein z irk u 1 are r 
Schattensaum um die Knochenkerne, vornehmlich d er langen 
Rohrenknochen, der im Bilde urn so pragnanter erscheint, je mehr die 
Spongiosazeichnung des Knochenkerns verschwindet. Der Randschatten ent
spricht in Breite und Intensitat der Ausbildung der Triimmerfeldschatten an 
den langen Diaphysen und ist meist so charakteristisch, daB er zu differen
tialdiagnostiscq en Untersuchungen wohl geeignet ist, zumal dieses 
Symptom bei keiner anderen Skeletterkrankung zu finden ist. 

W. Hoffmann, Reyher und Gott erwahnen dieses rontgenologische 
Knochenkernbild, ohne seine diagnostische Bedeutung besonders fiir FaIle von 
Kombinationen von Rachitis mit M. Barlow zu kennen. Gott spricht von 
blasenartigen Epiphysenkernen mit einem "zarten Ring intensiveren Schattens". 
Reyher sagt, daB die von ihm beobachtete dunklere Umrandung der Knochen
kerne fast stets vorhanden sei, aber durchaus nichts fiir die B ar low sche Krankheit 
Charakteristisches habe, sondern bei allen atrophischen Zustanden des Knochen
systems, z. B. bei der spinalen Kinderlahmung in gleicher Weise vorkomme. 

Dieser Meinung kann ich auf Grund unserer vielfaItigen Beobachtungen 
nicht beipflichten, sondern muB im Gegenteil die Kernveranderung von einem 
gewissen Grade der Erkrankung an als spezifisch bezeichnen, die auch, wie aus 
den Bildern ersichtlich ist, nur selten eine Ahnlichkeit mit dem Bilde eines 
scharf linear gesaumten Knochenkernes hat. 

Histologisch handelt es sich hier, wie an den Metaphysenenden urn Ver
werfung und Einbruch in den Schichten der praparatorischen Verkalkung und 
des jiingsten Spongiosabereiches. Wahrend die Entstehung des Triimmerfeldes 
an den Schaftenden der langen ROhrenknochen eindeutig erscheint, so ist die 
an der Peripherie der Epiphysenkerne lokalisierte Schii.digung schwerer zu 
erklaren. Man kann annehmen, daB die Druck- und Zugkrafte, die den elastisch 
nachgieblgen Epiphysenknorpel hauptsa.chlich in der Langsrichtung treffen, 
auf den im Knorpel eingekapselten wachsenden Knochenkern als konzentrische 
Kompression wirken und so den Randeinbruch der oberflachlichen Kernschichten 
erzeugen. 

Der Schattensaum ist unregelmaBig nach innen und auBen begrenzt, ahnlich 
wie die Triimmerfeldzone an den Schaftenden und in den seitlichen und 
gelenkwartigen Anteilen der Peripherie breiter, an der Epiphysen
fuge dagegen schmaler. und glatter, also dort, wo der Knochenkern leicht 
abgeplattet ist (Abb. 17 u.26). Nach den friiher erwahntenBeziehungen zwischen 
Wachstum und skorbutischer Schiidigung miiBte also nach der ungleich breiten 
skorbutischen Ra.nderung der Epiphysenkerne eine ungleiche Wachstumsgeschwin
digkeit an einzelnen Teilen der Peripherie vorhanden sein. Tatsachlich zeigen alle 
durchgefiihrten Nachbeobachtungen abgeheilter Barlowfalle, daB der periphere 
Zuwachs am Knochenkern der Epiphysen an der Knorpelfuge ganz gering ist, 
reichlich dagegen an der iibrigen Peripherie. Die skorbutische Knochenstorung 
greift also tatsachlich auch hier im Bereiche der lebhafteren Ossification am 
ausgiebigsten an. Es deckt sich dieser Befund auch mit dem histologischen 
Bilde. 



300 Hans Wimberger: 

SchlieBlich sei hervorgehoben, daB die' Saumung der Knochenkerne bei 
Barlowscher Krankheit nur in den Epiphysen der langen Rohrenknochen so
deutlich zu sehen ist (vielleicht infolge starkerer funktioneller Beanspruchung 
dieser Epiphysen), und zwar vornehmlich an Femur und Tibia. Nur in schweren, 
langdauernden Barlowfallen ist das Symptom auch an den Kernen der Hand
und FuBwurzel ausgepragt, die ein langsames Wachstum aufweisen (Abb. 17,26). 

1m Gegensatz zu dem als nahezu konstant zu bezeichnenden Symptom der
Trummerfeldschatten an den Schaftenden der langen Rohrenknochen sind aus
gedehntere subperiostale Blutungen recht selten zu finden. Kleine Hamatome
unter dem Periost bzw. Infusionen im Periost sind schon haufiger anzutreffen. 

Die typische Lokalisation groBerer Hamatome ist fast durch
wegs an den Metaphysen anzutreffen und scheint im Zusammen
hang mit Periostverletzungen durch den Einbruch des jlingsten 
Schaftbereiches zu stehen. Diese sind bei reichlicheren Blutungen zu dicken 
plumpen Keulenformen verwandelt, bei geirngerem Blutaustritt von flach
spindeligen bis ganz flachen Schattensaumen umgeben, die sich meist weit 
liber die Diaphysen hin erstrecken. Bisweilen sieht man auch nur eine aus
gedehnte Auffransung der Corticaliskontur oder einen feinen distinkten Schatten
saum liber eine ganze Schaftlange verlaufend. Soweit die reine Rontgen
morphologie, die aber noch nichts liber Wesen und Alter dieser Schatten
bildungen aussagt. 

Die Diaphysenveranderungen durch subperiostale Blutungen im Rontgen
bilde wurden von Fraenkel, Lehndorff, Reyher und anderen beschrieben. 
Wahrend Lehndorff im Schattensubstrat osteophytare Knochenbildungen 
sah, handelt es sich hier nach Ansicht der anderen Autoren und nach unseren 
Vergleichsbeobachtungen zwischen rontgenologischem und pathologisch-anato
mischem Bild um Blutung und Knochenbildung. Besonders Reyher vertritt 
letzteren Standpunkt, wahrend Fraenkel die Schattenbildung an skorbutischen 
Metaphysen hauptsachlich auf die subperiostale Blutung zurUckfiihrt und dies 
damit begrlindet, daB diese Schatten schon bei so frischen Hamorrhagien ent .. 
stehen, bei denen die Knochenbildung noch nicht begonnen haben kann. 

Sieher ist, daB subperiostale Blutungen beim frischen schweren 
SaugIingsskorbut von Anfang nicht sichtbar sind (Abb. 28, 34). 
Das allererste Zeichen von Hamatomen ist eine eben sichtbare, allerfeinste 
Schattentrlibung, die aber zunachst noch kaum eine Kontur erkennen laBt 
(Abb. 35 tibiae). Ein halbwegs groBeres subperiostales Hamatom zeigt aber 
schon nach einer Woche einen fast knochendichten Schatten mit deutlicher, 
wenn auch noch unscharfer Begrenzung, die meist, stark ausladend, an der 
Epiphysenfuge entspringt und, sich allmahlich verschmalernd, manchmal liber 
den groBten Teil der Schaftlange reicht (Abb. 29, 35). Nach einer weiteren 
W oche hat der Schatten an Dichte und Pragnanz der Kontur zugenommen 
und nach einer weiteren W oche beginnt die Breitendimension des Schattens 
schon wieder abzunehmen, denn die resorptiven Krafte sind liberall rasch 
am Werk, wo ein deformierter Knochen umzubauen ist (Abb. 35, 36). 1st die 
erste Schattenform nach einer frischeren Blutung auch sicherlich mit Fraenkel 
dem angesammelten Hamatom zuzuschreiben, so rlihrt die Zunahme der Schatten
intensitat im Laufe der weiteren Beobachtung zum nicht geringen Teil auch von 
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-der aus der Cambiumschichte des abgehobenen Periostes neugebildeten Knochen-
-tichale her, wovon wir una wiederholt bei Obduktionen liberzeugen konnten. 
Diese periostale Ossification ist auch im Rontgenbilde manchmal als distinkter 
Randschatten zu sehen, der wie eine Rinde den Blutschatten umsaumt. Folgen 
mehrere subperiostale Blutungen aufeinander, dann kann man sogar die einzelnen 
Randkonturen libereinander verlaufen sehen, wie sie Lamelle auf Lamelle ent
;stehen, wenn von einer liber einem Hamatom bereits gebildeten Knochenschale 
das Periost durch neuerliche Blutung abgehoben wird und so in gleicher Folge 
weiter. .Dieser Typus der sackformigen subperiostalen Hamatome ist deshalb 
.so imposant, weil er im Verlauf deI: rontgenologischen Beobachtung oft erst 
.ganz plotzlich im Bilde auftaucht, wenn die klinische Heilung schon im Gang ist 
(Abb.29). 

Reyher sagt bei der Beschreibung eines solchen Falles: "Obwohl die An
·schwellung des betreffenden Oberschenkels in der Zwischenzeit eher abgenommen 
hatte, so daB also nicht etwa angenommen werden konnte, daB das Hamatom 
mittlerweile infolge einer Verschlimmerung der Krankheit entstanden sei." 
Daraus leitet Reyher die Wahrscheinlichkeit ab, daB frische Blutungen, wie 
wir dies heute aus den Obduktionskontrollen mit Sicherheit wissen, "gewohnlich 
'noch keinen markanten Schatten im Rontgenogramm hervorzurufen vermogen". 
Die Darstellungsmoglichkeit von Blutansammlungen in den Weichteilen auf 
·der Rontgenplatte wachst mit der Zunahme der Organisation des Blutkuchens 
(Aron).Reyher konnte sogar einmal, offenbar auf Grund der beschriebenen 
Anderung der Absorptionsverhaltnisse fiir die Rontgenstrahlen, intermuskula.re 
Hamatome bei M. Barlow nachweisen. Neben dem Bilde sackformiger Blutungen 
:gibt es ganz flache, schmale Schattenauflagen der Corticalis, die manchmal 
·etwas an Lues oder Rachitis erinnern konnen. Verfolgt man solche sub
periostale Hamatome durch W ochen und Monate, so ist meist langstens nach 
:2-3 Monaten keine Spur von Blutungsschatten mehr zu sehen. 

Das Symptom des subperiostalen Hamatoms ist also erstens 
kein konstantes Merkmal eines Skorbuts, es ist kein Frlihzeichen 
und bleibt auch im Gegensatze zu anderen Veranderungen, aus 
·denen wir den abgelaufenen Barlow noch nach mehreren Jahren 
rontgenographisch nachweisen konnen, meist nur kurz erhalten. 

Der Skorbut alterer Kinder. 
Wie schon im histologischen Teil beschrieben, nehmen die Skeletterschei

nungen beim kindlichen Skorbut vom Saugling nach aufwarts allmahlich an 
Intensitat ab mit dem langsamer werdenden Wachstum. Es ist daher begreif
lich, wenn nur wenig Rontgenbilder liber den Skorbut des iiJteren Kindes be
;schrieben sind. Aus dem groBen Skorbutmaterial von meist groBeren Kindern, 
,die To bIer in Wien klinisch bearbeitet hat, konnte Eisler, der die ROntgen
untersuchung eines Teiles der FaIle durchfiihrte, keinen einzigen einwandfreien 
pathologischen Skelettbefund erheben. 

Wir hatten in der Nachkriegszeit mehrfach Gelegenheit, Skorbut bei alteren 
Kindern k1inisch und rontgenologisch zu beobachten. Wo das Skelettbild eindeutig 
'war, handelte es sich allel'dings urn langdauernden schwersten Skorbut. Der Grad 
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der Knochenveranderungen ist gegen das Sauglingsbild bedeutend geringer, aber' 
der Gesamteindruck des Skelettes erinnert doch gleich an M. Barlow (Abb. 38,. 
u.39). Die Metaphysenenden zeigen Schattensaume entsprechend den Triimmer
feldern. Da der AbschluB der Metaphysen vom 4.-5. Jahre ab nicht mehr' 
jene glatte, schone Konturlinie aufweist wie in den ersten Lebensjahren, sondern. 
normalerweise grob und oft ungleichmaBig dicht ist, so sind hier leichtere skorbu
tische Einbriiche iiberhaupt schwer vom normalen Bilde zu trennen. Zur 
sic her en Diagnose der Triimmerfeldzone beim alteren Kind gehort, 
eine gewisse Breite des Metaphysenschattens und eindeutige~ 

wenn auch feinste Bruchsymptome an der Peripherie des Triimmer-· 
feldes, das bisweilen deutlich spornartig iiber die Schaftkontur' 
vorragt. Ausgesprochener pflegen im vorgeschrittenen Kindesalter die Ver
anderungen an den sternalen Rippenenden zu sein, die nach Koch noch iiber
das 20. Jahr beobachtet werden. 

Diesen Feinheiten muB um so mehr Aufmerksamkeit zugewendet werden •. 
als die Veranderung der Diaphysenstruktur auBer einer Osteoporose nichts. 
besonders Typisches zeigt und auch subperiostale Hamatome nur in gan~ 
bescheidenem AusmaBe' an der Peripherie der Einbruchzonen am Schaftende 
zu sehen sind. 

Das sonst so wichtige Symptom der Schattenranderung um die 
Epiphysenkerne wird jenseits des 4. Lebensjahres nicht mehr' 
pathognomonisch angetroffen, offenbar infolge des langsamen Wachstums. 
der Epiphysenkerne. . 

Rachitis und Skorbut. 
Um das Bild des Skorbuts nicht zu verwischen, war bisher in der Rontgen

diagnostik mit Absicht noch nicht die Rede von der Krankheitskombination 
von Rachitis mit Skorbut. Das haufige Zusammentreffen dieser beiden Erkran
kungen ist pathologisch-anatomisch schon lange bekannt und wird besonders. 
in manchen Gegenden so hiiufig beobachtet, daB zum Teil dadurch die Ablosung
des Bildes des Sauglingsskorbuts von der Rachitis solange verzogert wurde. 
Leichtere FaIle von Skorbut sind aus der Rachitis ebenso schwer rontgen
diagnostisch herauszuschalen wie umgekehrt leichte Rachitis aus dem Skorbut. 

Zeitlich liegen die Verhaltnisse fiir das Zusammentreffen der beiden Krank
heiten folgendermaBen: das floride Stadium der Rachitis reicht nach dem_ 
Rontgenbilde des Skelettes etwa bis Februar und Marz. Durch natiirliche, 
unbeabsichtigte Heilfaktoren, wie die im Friihjahr reichlichere Sonnenbestrah. 
lung, zum Teil auch durch arztliche Medikation setzt die Reparation ein,. die' 
im Mai, Juni nach schwerer Rachitis schon weit vorgeschritten zu sein pflegt. 
In diese Zeit, etwa Ende Mai bis Anfang Juni, fallt nach der Wiener Statistik. 
des Sauglingsskorbuts der Jahre 1916-1923 die groBte ])-equenz der Erkran
kungen (Wimberger). Die skorbutische Schiiodigung lokalisiert sich dann 
in der in Heilung begriffenen rachitischen Wucherungszone, an deren epiphysarem 
Ende der Querschatten des Triimmerfeldes sichtbar wird, an becherformigen. 
Metaphysen dieser Form ebenfalls entsprechend. 

Nach unseren Beobachtungen solcher FaIle in den letzten Jahren ist. 
immer die Rachitis die altere Erkrankung, zu der gewohnlich im 
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fortgeschrittenen Reparationsstadium der Skorbut kommt. Es hat 
fast den Anschein, als ware der rachitische Organismus weniger resistent gegen 
den Vitaminmangel an C-Faktor. 1m Rontgenbild geht die Diagnose "heilende 
Rachitis" aus den deformierten Schaften mit verkalktem Osteophyt in ihrer 
Biegung, der groben Spongiosastruktur und den Reparationszonen an den 
Metaphysenenden klar hervor. Ohne die klinische Diagnose zu kennen, die ja 
in diesen Fallen absolut eindeutig war, ist schon das breite Schattenband des 
Skorbuts allein am Schaftende sehr auffallend. Kommt es auch wahrend der 
Reilung der Rachitis an der neuen praparatorischen Verkalkungszone zu iiber
dichter Struktur, so sieht die doch selten einer Triimmerfeldzone gleich. Es 
sei aber nicht verschwiegen, daB man FaIle heilender Rachitis mit so breitem 
Schattenband an den Schaftenden der heilenden Extremitaten findet, daB 
das Bild einem Triimmerfeldschatten sehr ahneln kann. 1st dann die rachitische 
Zone dahinter noch kalkarm, also im Rontgenbild hell gezeichnet, dann vermag 
das Bild des M. Barlow mit Triimmerfeld und Geriistmarkzone vorgetauscht 
werden. In solchen Zweifelsfiillen und besonders, wenn bei sicher heilender 
Rachitis Skorbutverdac ht vorliegt, ist das Aussehen der Epiphysen
kerne zur Entscheidung heranzuziehen. Leichtere FaIle von Siiug-
1ingsskorbut sind im rachitischen Bilde nicht zu erkennen, schwerere 
aber zeigen die beschriebenen Triimmerfeldschatten an den Epiphysenkernen 
so eindeutig, daB sie als das verlaBlichste Symptom zur Differentialdiagnode 
bei solchen Doppelerkrankungen gelten konnen. 

Das Maximum der Skorbutfrequenz beim Saugling faIlt in das 
8. Lebensmonat, die friiheste rontgenologische Beobachtung sehr 
selten vor das 4. Monat, also in einen Zeitpunkt, in dem die Rachitis 
des Skelettes·schon haufig nachzuweisen ist. Es darf also nicht wundernehmen, 
wenn die skorbutische Veranderung des Skelettes in Liindern mit groBer Rachitis
frequenz, wie z. B. bei uns in Osterreich, nur selten symptomatologisch rein 
imRontgenbildzusehenist. Tatsachlich konnen wir aus unserer Samm
lung der Rontgenogramme von Skorbut nur wenige FaIle nach
weisen, in denen bei kritischem Studium der Platten jede Spur 
von Rachitis auszuschlieBen ist. Rat sich die Rachitis friihzeitig und 
leicht am Skelett lokalisiert, so konnen allerdings die Reste der englischen 
Krankheit am Knochen verwischt sein, wenn der Skorbut erst etwa nach dem 
12. Lebensmonat aufgetreten ist; aber die iiberwiegende Mehrzahl unseres 
Skorbutmaterials alterer Sauglinge und jiingerer Kleinkinder zeigt die sicheren 
Reste iiberstandener Rachitis. Da diese in unseren Skorbutfallen meist noch 
spat und eindeutig nachzuweisen ist, so mag sie wahrscheinlich nicht nur leichten 
Grades gewesen sein. 

Man darf daraus vielleicht den SchluB ziehen, daB schwerere Rachitiker 
leichter an Skorbut erkranken als gesunde Kinder. 

Die Spatdiagnose des Sauglingsskorbuts. 
Das Rontgenverfahren stellt bei gewissen Beobachtungen am gesunden und 

kranken Skelett eine Konkurrenz zur pathologischen Anatomie dar. Der Anatom 
hat nur ein einziges Bild aus einem langen Krankheitsverlauf vor Augen, die 
rontgenologische Beobachtung von Skelettveranderungen durch beliebig lange 
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Zeiten stellt gewissermaBen pathologische Anatomie am Lebenden dar, die 
tiefen Einblick in die interessanten Vorgange des Skelettsystems gewahrt. 

Der Skorbut des jungen Kindes gebOrt in die Reihe der Knochenkrankheiten, 
deren Heilungsverlauf ein besonderes rontgendiagnostisches Interesse bean
spruchen darf. Erstens wegen der klaren Darstellung der Reparationsvorgange, 
und zweitens, weil noch mehrere Jahre nach der Heilung eines Skorbuts gewisse 
bemerkenswerte Spatzeichen der Krankheit im Skelettbild erhalten bleiben. 
Es sei deshalb der Ablauf der Knochenkrankheit nach Einsetzen der Therapie 
kurz beschrieben. 

Beginnt die Heilung, so gibt sich dies auf der Platte alsbald zu erkennen. 
Schonetwa 2-3 Wochen nach dem Beginn der klinischen Heilung wird der 
wellig ungleichmaBige AbschluB der metaphysaren Schattenbander gegen die 
Epiphysenfuge zu glatter, und zwar dadurch, daB iiber den dichten Triimmerfeld
zonen ein weicher, normaler Knochendichte entsprechender Saum epiphysen
warts sichtbar wird, der rasch an Hohe zunimmt, dabei aber immer gleich 
deutlich gegen das Triimmerfeld begrenzt bleibt (Abb. 18 und die folgenden, 
ebenso 36). So setzt die normale Ossification iiberall unvermittelt iiber 
der skorbutischen Infraktionszone an. Diese selbst macht in dieser Zeit eine 
rasche Wandlung durch: Erst nimmt ihre Schattendichte ab, dann lost sie 
sich allmahlich in ein grobstrangiges Geflecht auf, das wie eine "gestrickte 
Borte" quer iiber den Knochenschaft gelegt scheint (Wimberger) (Abb. 19). 
Diese in den ersten Monaten nach dem Skorbut ablaufende Veranderung im 
Rontgenbild ist der Ausdruck der Resorption und des Umbaues in der Triimmer
feldzone, deren Reste jedoch noch mehrere Jahre nach der Erkrankung in 
den Diaphysen sichtbar bleibt (H. Frank). 

Aber nicht allein als Spatmerkmal des M. Moeller-Barlow vermag der Rest 
der ehemaligen Triimmerfeldzone zu dienen, sondern gewissermaBen auch als 
eine Wachstumsmarke im Knochenschatten, die eine Beurteilung des an den 
einzelnen Metaphysenenden verschieden rasch ablaufenden La.ngenwachstums 
ermoglicht. Unsere Reihenbeobachtungen mittelschwerer und schwerer heilender 
bzw. geheilter Skorbutfa.lle zeigen aus der Distanz der Triimmerfeldzone vom 
normal weiter wachsenden Schaftende unmittelbar von dem Zeitpunkt des 
Einsetzens der Reparation an ein gutes Langenwachstum, das sich leider infolge 
von Projektionsfehlern, die sich bei der Rontgenometrie aus der Platte an so 
langen Diaphysen unvermeidlich einstellen, zahlenmaBig nicht genau bestimmen 
JaBt. Jedenfalls scheint aus Versuchsmessungen hervorzugehen, daB das Wachs
tum nach dem Skorbut der Sii.uglinge zumindest keine Verlangsamung erfii.hrt, 
es sei aber der ailerdings rontgenometrisch nicht erhartete Eindruck eines nahezu 
iiberschnellen Wachstums mitgeteilt, den man bei der Untersuchung genauer 
Reihenbeobachtung gewinnt. Es ish durchaus moglich, daB auch hier, so wie 
dies an der Heilung schwerer Rachitiker rontgenometrisch festgestellt werden 
konnte (Wimberger), der Skelettstorung in der Rekonvaleszenz eine mer
kompensation des Wachstums folgt. 

Die grob strukturierten Querschatten als Reste der alten 
Triimmerfeldzonen, denen sic h sowohl meta- als diaphysenwarts 
unvermittelt normale, feine Spongiosastruktur anschlieBt, sind 
also ein besonders nach schwerem Skorbut lange bleibendes Sym
ptom der abgelaufenen Erkrankung: mit absoluter Sicherheit dann 
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verwertbar, wennes sich mit einem gleich zu beschreibenden Spatsymptom 
an den Epiphysenkernen der langen Rohrenknochen verbindet. 

Verfolgt man in der Zeit der Reparation das Aussehen der Epiphysen 
an den langen Rohrenknochen, so wiederholen sich besonders an iiber
mittelschweren Fallen immer dieselben charakteristischen Bilder, die die Spat
diagnose eines M. Barlow oft noch nach 4-5 Jahren ermoglichen. Wie oben 
erwahnt, tragen die Epiphysenkerne Triimmerfeldzonen in Form von dichten, 
mehr minder breiten peripheren Saumen, die sich im Bereich der Epiphysenfuge 
verschmalern. An den die Diaphysenschafte abschlieBenden skorbutischen 
Schattenbandern laBt sich klar der Zusammenhang zwischen Breite derselben 
und Wachstumsintensitat an dem betreffenden Metaphysenende nachweisen. 
Daher liegt es nahe, die an der Epiphysenkernperipherie wechselnde Breite des 
Triimmerfeldschattens auf verschieden intensives Wachstum an den einzelnen 
Randteilen zurUckzufiihren. Danach miiBte also der enchondrale Ossifications
prozeB an der Epiphysenfuge verschwindend klein sein im Gegensatz zu allen 
anderen rascher wachsenden Teilen der Peripherie des Epiphysenkernes. 

Dies wird durch die Bilderreihe des nachskorbutischen Wachstums vollauf 
bestatigt (Abb. der Serien 17-20, 26-27, 28-33 und 34-37). Etwa 
4-8 Wochen nach Beginn der klinischen Reilung lagert sich dem dichten 
Schattenring des Triimmerfeldes am Epiphysenkern ein feiner, weicher 
Saum an, der von Woche zu Woche wachst. Dadurch, daB der zwar diinner 
werdende, periphere Triimmerfeldsaum des Epiphysenkernes bestehen bleibt, 
wahrend sich seiner Oberflache normaler Knochen anlagert, entsteht ein 
exzentrischer Doppeiring, dessen zweiKonturen sich in den 
wachsenden Teilen des Epiphysenkernes immer weiter voneinan
der entfernen. Der Doppelring Iauft nur an der Knorpelknochenfuge in 
eine Linie zusammen, weil dort der Epiphysenkern fast keinen Zuwachs 
erfahrt (siehe die obgenannten Serien). Dies ist ein iiberaus markantes 
und einzig fiir abgelaufenen M. Moeller-Barlow charakteristisches 
Bild, das beweist, daB die neue Knochenschale an den Iateralen Randern • 
am schnellsten, gelenkwarts Iangsamer, kaum nennenswert aber an der 
Epiphysenfuge gebildet wird. Damit ist auch der Zusammenhang mit dem 
oben erwahnten Fehien eines Triimmerfeldschattens an der Knorpelfuge klar
gestellt. 

Differentialdiagnose. 
Jede differentialdiagnostische Untersuchung am Sauglingsskelett muB zu

nachst das Alter des Patienten beriicksichtigen. Wie schon friiher erwahnt, 
kommt der Skorbut nur ganz ausnahmsweise vor dem 4. Lebensmonat zur 
Beobachtung. Sicher reichen aber die ersten Anfange des Sa.uglingsskorbuts 
auch schon vor dieses Alter zurUck, sind aber nur von klinischem Interesse, 
da Knochensymptome in diesem sogenannten praskorbutischen Stadium rontgen
diagnostisch nicht in Frage kommen. 

Bei der heute so fein ausgearbeiteten klinischen Diagnostik des Skorbut.s 
diirften dem Geiibten Irrtiimer kaum mehr unterlaufen, so daB auch die Beur
teilung des Skelettbiides keinen ernsten Schwierigkeiten mehr begegnet. Schwere 
Falle sind klinisch und rontgenologisch gleich eindeutig, leicMe Falle konnen 

Ergebnisse d. inn. Med. 28. 20 
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ill Rontgenbilde diagn08tisch unklar sein, aber hier wird auch das klinische 
Bild mit seinen verschiedenartigen Zeichen der Angiodystrophi~ entscheiden. 

Vom rein rontgendiagnostischen Standpunkt aus kommen 
nach dem Skelettrontgenbild differentialdiagnostisch Rachitis 
und ange borene Lues in Betracht, Verwechslungen mit Osteomyelitis 
oder Tumoren spielen wohl heute keine Rolle mehr. 

Von den rachitischen Knochenveranderungen kann das Bild des 
ersten Reparationsstadiums an den Metaphysen manchmal an Skorbut erinnern, 
und zwar dann, wenn die Anlage der neuen praparatorischen Verkalkungszone 
einen besonders breiten Schatten auf der Rontgenplatte zeichnet. Es entsteht 
so eine Ahnlichkeit mit dem Triimmerfeldsymptom des Skorbuts, wozu noch 
eine Aufhellung dahinter kommen kann, die der noch nicht verkalkten rachi
tischen Zone entspricht und an eine Geriistmarkzone erinnert. Das Aussehen 
der Corticalis und besonders der Spongiosa erlaubt aber leicht, zwischen Barlow 
und Rachitis zu entscheiden. 

In der Frage Skorbut oder Lues congenita sei daran erinnert, daB die 
Osteochondritis luetic a zumeist in den ersten Lebensmonaten anzutreffen ist, 
also in einer Zeit, in der der M. Barlow noch nicht entwickelt ist. Es kommen 
aber doch dann und wann Rontgenbilder zur Beobachtung, bei denen ohne 
Kenntnis der Klinik des Falles differentialdiagnostische Erwagungen moglich 
sind. Ich denke hier an die Veranderungen der von gummosen Infiltraten durch
setzten Metaphysen, infolge deren manchmal die ganze Schaftbreite von einer 
querverlaufenden Aufhellung durchzogen wird, so daB das Ende der Metaphysen 
ganz von der iibrigen Diaphyse 10sgelCst erscheint: Also scheinbar das Bild der 
Geriistmarkzonen bei Skorbut (Abb. 34). Findet sich zugleich am Schaftende die 
fiir einen gewissen Grad der Osteochondritis luetica charakteristische Verbreite
rung des praparatorischenKalkschattens, sokann auch hier Triimmerfeld und Ge
riistmark durch die Lues nachgeahmt werden. Abgesehen von der erwahnten 
differentialdiagnostisch wichtigen Bedeutung des Alters des Patienten findet 
sich bei Lues mit gummosen Infiltraten im Schaftende eine zwar iiber der Stelle 
der Resorption breitere periostale Sa,umung, im ganzen ist diese aber doch 
schmal und verlauft meist in gleichmaBiger Dicke iiber den groBten Teil des 
Schaftes. HandeIt es sich um eine Metaphysenaufhellung durch Geriistmark 
bei Skorbut, so kann eine Periostveranderung ganz ausbleiben, da ja subperiostale 
Hamatome nicht haufig sind; hat sich aber ein solches ausgebildet, dann ist 
es mit seinem Hauptanteil um die geschadigte Metaphyse selbst lokalisiert 
und reicht allmahlich sich verschmalernd meist nicht weit iiber die Schaftmitte. 
Schwere gummose Zerstorungen in der Schaftstruktur der langen Rohren
knochen bleiben auch selten auf die Metaphyse beschrankt, sondern finden sich 
unregelmaBig zerstreut an verschiedenen Stellen der Diaphyse vor, so daB die 
Spongiosazeichnung durch die verschiedenen Aufhellungen im Rontgenbilde 
ganz fleckig aussieht. Dies ist ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal gegen 
den Skorbut, dessen Schaftstruktur bis auf endstandige Aufhellungen in den 
jiingsten Schaftteilen stets ganz gleichmaBig mehr minder fein verschwommen ist. 

Sowohl gegen heilende Rachitis als auch gegen gewisse Bilder der Osteo
chondritis luetic a ist aber der M. Moeller-Barlowdurch das beschriebene Symptom 
der Epiphysenranderung sicher abzugrenzen. In differentialdiagnostischen 
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Zweifelsfimen ist auch der fast stets symmetrischen Lokalisation der Knochen
symptome bei Skorbut zu gedenken, was zur Differenzierung gegen Osteo
myelitis und Tumoren von Bedeutung ist. Zur volligen Sicherung unklarer 
Fane gehort immer auch ein Thoraxbild, dessen Rippenveranderungen uns 
schon mehrmals zur Klarstellung zweifelhafter Extremitatenbefunde verholfen 
haben. (Diagnose des Rosenkranzes s. auch bei Rachitis.) 

Fraenkel zeigt mehr aus historischem Interesse einen Fall aus der ameri
kanischen LIteratur, in dem M. Barlow fur eine Polyarthritis rheumatica eines 
noch nicht 12 Monate alten Kindes gehalten wurde. In diesem Alter wird eine 
derartige Verwechslung kaum mehr vorkommen, vom Skorbut aIterer Kinder 
aber kennen wir mehrere FaIle, die langere Zeit ffir Rheumatismus gehalten 
und demgemaB behandelt wurden. Da die Rontgenbilder mit Ausnahme aller
schwerster Skorbuterkrankungen bei alteren Kindem keine befriedigende Aus
kunft geben, so muB hier das klinische Bild aIle in entscheiden. 

Die periostalen Veranderungen beim Skorbut sind ffir sich allein 
betrachtet nicht immer diagnostisch eindeutig. Sie weisen, wie friiher erwahnt, 
allerdings meist eine metaphysare Lokalisation auf, entsprechend der Annahme 
von Erdheim, daB die periostalen Hamatome ihren Ausgang von der Schadi
gung an den Schaftenden nehmen, die Blutungsschatten sind dadurch aber 
manchmal gerade periostalen Proliferationen der Osteochondritis luetica ahnlich, 
wie sie bei schwereren gummosen Zerstorungen in der Metaphyse, gleichsam 
als Stutze um das Schaftende anwachsen. Immerhin sind die periostitischen 
Appositionsschatten der Syphilis vom epiphysaren Typus mit Vorliebe an der 
Schaftmitte am dicksten, gegen die Metaphysen zu allmahlich verschwindend, 
was beim M. Moeller-Barlow selten beobachtet wird. 

AIle differentialdiagnostischen Schwierigkeiten aus periostalen Vera.nde
rungen beim Skorbut schwinden bei Zuhilfenahme des Metaphysenbildes. Es 
gibt zwar viele FaIle mit breiten Trummerfeldzonen ohne subperiostale Hama
tome, aber nie werden letztere bei Skorbut beobachtet bei ganz intaktem Bilde 
der Metaphysen. Damit erledigt sich auch die Moglichkeit einer Verwechslung 
skorbutischer Blutungsschatten mit rachitischem verkalkenden Osteophyt. 

Wir sehen, daB mit der Erweiterung des klinischen Symptomenbereiches 
des Skorbuts, besonders beim, Saugling und Kleinkind, die pathognostische 
Geltung des Rontgenverfahrens eine Einschrankung erfahren hat. Seine dia
gnostische Bedeutung bleibt aber, abgesehen von dem hohen didaktischen und 
wissenschaftlichen Wert der Darstellung der spezifischen Skelettveranderungen 
fur jene, nicht so seltenen FaIle bestehen, in denen bei unklaren, schmerzhaften 
Bewegungseinschrankungen oder Schwellungen im Metaphysenbereich gewisser 
Extremitatenknochen das Rontgenbild auch als schonendstes diagnostisches 
Verfahren AufschluB geben kann. 

Die Lues im Kindesalter. 
Die Diagnostik der luetischen Knochenaffektionen nimmt im reichen Sym

ptomenbilde dieser Krankheit einen breiten Raum ein. Dementsprechend hat 
die Rontgendarstellung des luetischen Skelettes groBe Bedeutung erlangt. 

20* 
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In einer Beschteibung der Rontgensymptomatblogie der luetischen Skelett
veranderungen im Kindesalter steht die kongenitale Lues im Mittelpunkt des 
Interesses. Einerseits weil nicht so selten die Rontgenaufnahme allein auf die 
Diagnose Lues fiihrt, andererseits wegen der auBerordentlich bunten und 
wechselnden Symptomenbilder, die besonders die Osteochondritis luetica in 
ihren verschiedenen Lokalisationen und Stadien bietet. Die Rontgenunter
suchung hat auch in Skelettbereichen, die der pathologisch-anatomischen Dar
stellung aus i:i.uBeren Griinden seltener zuganglich eind, die morphologische 
Kenntnil' gewisser Knochenveranderungen sehr gefordert. 

Die Kenntnis der Pathogenese der kongenitalen Skelettlues hat durch neue 
Untersuchungen P. Schneiders wertvolle Fortschritte gemacht. Die Spiro
chaeta pallida stellt im Knochengewebe sowie in anderen Organen einen Para
siten dar, der einzeln oder in ganzen Knaueln sowohl im Markraum als auch 
im perichondralen und periostalen Gewebe zu finden ist. Der Infektionsweg 
ist vorwiegend die Blutbahn. Am reichHchsten trifft man die Spirochaten in 
der endochondralen Ossificationszone, wo sie mit den Markraumsprossen und 
den Knochenmarkzellen in die zur Eroffnung gelangenden Knorpelkapseln ein
dringen. 1m Periost Hegen die Parasiten hauptsachlich in der Cambiumschichte. 
Die Lokalisation des Ercegers ist um so ausgebreiteter und diffuser, je jiinger 
das Individuum ist, also je geringer die Reaktionsfahigkeit, iiber die der Organis
mus verfiigt. Darin sieht Schneider die Ursache fiir die eigenartige Pathologie 
und schweren Erscheinungen der hereditaren Lues. 

Klinisch unterscheidet man: 
1. die fotale Syphilis, 
2. die Sauglingssyphilis, 
3. die sogenannte Rezidivperiode der Syphilis etwa bis zum 

4. Lebensjahre, 
4. die Syphilis tarda jenseits des 4. Lebensjahres. 

Untersuchen wir vorerst, wie sich die klinische Einteilung zu einer syste
matischen rontgen-anatomischen Diagnostik verhalt, so ergeben sich besondere 
Verhaltnisse. 

Heu bner nennt die spezifische Erkrankung der wachsenden Knochen einen 
"der konstantesten und sichersten pathologisch-anatomischen Befunde der 
Heredosyphilis". Sie macht schon in der Fotalperiode etwa yom 5. Monat 
ab Skelettveranderungen und wird nach Thomsen bei Foeten iiber 6 Monaten 
in 97 % der Fa.lle nachgewiesen. Bleibt der intrauterin infizierte Foetus am 
Leben und kommt zur Welt, so besteht die luetische Affektion extrauterin 
weiter. Heubner hat dies ala "das Hereinragen fotaler Syphilis in das 
Sauglingsalter" bezeichnet. Wieland sagt von den angeborenen Knochen
veranderungen: "Durch ihre Gleichartigkeit im intrauterinen und extrauterinen 
Leben bilden die kongenital syphilitischen Knochenaffektionen den natiirlichen 
Ubergang, gleichsam das Bindeglied zwischen den angeborenen und zwischen 
den erworbenen Krankheiten des Knochensystems ganz im allgemeinen". 

Damus geht hervor, daB die ante- und die postnatalen Verande
rungen des Skelett'l im groBen und ganzen in eine Gruppe zusammen
gehoren, da ihre Symptome iiberwiegend gemeinsame Merkmale aufweisen. 
Es handelt sich eben um eine noch sehr stiirmische Wachstumsperiode des 
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Skelettes, das in dieser Zeit besonders in seinen raschest wachsenden Teilen der 
luetischen Noxe leicht verfallt. Man kann diese Zeit weder nach unten noch 
nach oben genauer abgrenzen, sondern etwa die untere Grenze mit dem 
5.-6. Fotalmonat annehmen. Eine obere Grenzefiir die typischen Zeichen 
der Sauglingslues ist nicht allgemein zu geben. Das Maximum der Ver
anderungen an syphilitischen Knochen findet sich in den ersten 
Le bens monaten und nimmt besonders vom 6. Lebensmonat rasch abo Diese 
Periode der fotalen und Sauglingslues ist ausgezeichnet durch die anatomisch 
und radiologisch gut bekannten Bilder der Osteochondritis und Periostitis 
luetic a mit noch einigen anderen selteneren Symptomen und Lokalisationen. 

Mit der Verlangsamung des Skelettwachstums treten diese Erscheinungen 
allmahlich zuriick, wogegen im 2. und 3. Lebensjahr nun haufiger die 
pathologischen Bilder der Spatlues auftauchen, die keine Veranderungen 
an den Schaftenden im Sinne der Osteochondritis luetica mehr zeigen, sondern 
wir sehen nun hyperplastische Periostitis und Ostitis mit oft enormer Knochen
produktion und destruktive Prozesse durch circumscripte gummose Herde. 
Diese Veranderungen sind pathologisch-anato misch und rontgeno
logisch analog den Bildern der tertiaren erworbenen Knochenlues. 

Es bilden also die kongenital luetischen Skelettaffektionen in Form einer 
Osteochondritis und Periostitis syphilitica eine eigene spezifische Symptomen
gruppe fiir sich, wahrend die Manifestationen der kongenitalen Spatsyphilis 
pathologisch- und rontgen-anatomisch der erworbenen tertiaren Knochenlues 
gleichzusetzen sind. 

Pathologische Anatomie und Histologie der kongenitalen 
Friihsypl1ilis. 

Die Veranderungen der kongenitalen Friihlues konnen sich an den ver
schiedensten Teilen des Skelettes lokalisieren. Teils handelt es sich urn spezi
fische Prozesse im Bereich der endochondralen Ossificationszonen, teils im 
Markraum, teils auf der Oberflache der Knochen. Nachst den Extremitaten 
sind auch die platten Knochen besonders beim Neugeborenen sehr haufig be
troffen. Die klinische Beobachtung von der haufigeren Lokalisation luetischer 
Bewegungsstorungen an den oberen Extremitaten gegen die unteren Ex
tremitaten deckt sich nicht mit den pathologisch -anatomischen Erfah
rungen, die ebenso wie die rontgenologische Untersuchung zeigen, daB 
die pathologischen Veranderungen an den oberen und unteren GliedmaBen 
ahnliche Frequenz aufweisen. Die Wichtigkeit der klinischen Untersuchung 
auf Motilitatsstorungen bei Luesverdacht soll damit nicht herabgesetzt werden, 
man muB im Gegenteil betonen, daB im allgemeinen der Skelettfunktion in 
der klinischen Untersuchung der Sauglingslues zu wenig Aufmerksamkeit ge
schenkt wird. 

Osteochondritis luetica. 
Auch die Syphilis macht im allgemeinen an jenen Teilen des Skelettes die 

schwereren Veranderungen, die ein lebhafteres Wachstum aufweisen (Wegner, 
Hochsinger, Fraenkel, Schneider). Daher sind die Metaphysen der 
langen Rohrenknochen, manchmal auch die sternalen Rippenenden am meisten 
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betroffen, lassen aber doch untereinander wieder eine gewisse Verschiedenheit 
erkennen, je nachdem ihrW achstum ein schnelles oder langsames ist. Aller
dings sogesetzma6ig, wie dieses Prinzip z. B. bei Rachitis und Skorbut am 
Skelett zu beobachten ist, findet es sich bei der Lues nicht. Dennoch gibt es 
ganz ausgesprochen typische Lokalisationen der luetischen Skelettaffektionen, 
die von groBer diagnostischer Wichtigkeit sind. 

Die ffir Lues charakteristische Veranderung an den Schaftenden bzw. an 
der Knorpelknochenfuge wird seit Wegner Osteochondri tis 1 uetica genannt. 
Diese ist bei gewissen Graden der Mfektion auch mit freiem Auge an einem 
Langsschnitt durch die Metaphyse zu erkennen. 1m normalen Schnittbild 
trennt den Markraum vom Epiphysenknorpel eine ganz schmale, distinkte, 
weiBe Linie, die gerade oder leicht geschwungen die Schaftbreite durchlauft. 
Sie stellt die Substanz der praparatorischen Verkalkungszone mit der primaren 
Spongiosa dar. Bei mittelschweren luetischen Veranderungen kommt es zu 
einer Verbreiterung der Verkalkungszone, die gelblich aussieht und besonders 
gegen den Markraum ganz unregelmaBig abschlieBt (I. Stadium). In Fallen 
hochgradiger Verbreiterung der genannten Zone (II. Stadium) kann man sogar 
ihre kriimelige, mortelartige Konsistenz makroskopisch erkennen, und in einem 
noch schwereren Stadium (nach der alten Einteilung von Wegner dem 
III. Stadium) schiebt sich zwischen Kalkzone und Spongiosa ein weiches, gall
ertiges, gelbliches oder graurotliches Gewebe, in dessen Bereich die Knochen
trabekeln vollstandig verschwinden. Dieses Gewebe dringt entweder nur in 
die Randpartien der Metaphysen ein, oder es durchsetzt groBere Bezirke der 
subchondralen Zonen, die es bisweilen auch in ganzer Breite durchziehen kann. 
Ein derartiges kleinzelliges Infiltrat stellt echtes gummoses Gewebe dar, das 
mehr minder groBe Teile der praparatorischen Verkalkung unddes jiingsten 
Schaftknochens resorbiert und so zu weitgehender Lockerung im Gefiige des 
Metaphysenendes fiihrt. Ein leichtes Trauma kann bei so schwerer Struktur
veranderung zur Trennung und Verschiebung bzw. auch zu Einbriichen und 
Zertriimmerungen des Kalk- und Knochengeriistes der endochondralen Ossi
ficationszone fiihren. Dies alles spielt sich, wie dies besonders schon im Rontgen
bilde darstellbar ist, nicht so haufig in der Knochenknorpelfuge, als vielmehr 
innerhalb des Schaftendes selbst abo Danach ist die alte, gebrauchliche Bezeich
nung der luetischen Epiphysenlosung nicht streng wortlich zu nehmen, worauf 
besonders Fraenkel hinweist. So wie in den Metaphysen konnen sich gummose 
Infiltrationen auch in anderen Teilen der Schaftstruktur finden. 

Diese Veranderungen gehen nach E. Wieland auf eine Hemmung der 
normalen Knorpeleinschmelzung und der normalen Knochen
apposition bei andauernder Resorption und gesteigerter Kalk
ablagerung in die Grundsubstanz und in die Zellen der Knorpel
wucherungszone zuriick. 

Interessant ist eine Darstellung der Osteochondritis luetic a von Heu bner 
aus dem Jahre 1896, in der das Prinzip der luetischen und der rachitischen 
Wachstumsstorung an den Metaphysen einander gegeniibergestellt werden. 
"Wahrend hier (bei der Rachitis) die Veranderungen im letzten Grunde darauf 
beruhen, daB der anorganische Bestandteil des Knochens sich nicht 
rechtzeitig einfindet, fehlt bei der Syphilis die Bildung des organi
schen Bestandteiles des Knochens. Es kommt nicht zur Entstehung 
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des j ungen Knochengewe bes, wahrend die Kalka b ga be sich un
behindert vollzieht. So tritt an Stelle des dauerhaften Knochens in groBer 
Ausdehnung der verkalkte Knorpel (= verbreiterte praparatorische Verkalkungs
zone). An Stelle der soliden Mauer tritt das unsichere Geriist. Die 
Markraume enthalten, da ihnen die Osteoblasten fehlen, nutzloses, leicht dem 
Verfall ausgesetztes Gewebe. Wenn sie, was manchmal nahe der Knochen
spongiosa, aber recht haufig auch nahe der dichten Schichte des verkalkten 
Knorpels geschieht, eine groBere Ausdehnung gewinnen, dann kommt es zum 
Bruche des wenig widerstandsfahigen verkalkten Knorpelgerustes." 

M. B. Schmidt und Hochsinger verweisen darauf, daB es aber keine!;l
wegs in allen Fallen von "Epiphysenlosung" der gummos infiltrativen Prozesse 
in der Metaphyse im Sinne des III. Stadiums von Wegner bedarf, sondern 
daB Einbriiche und LOsungen am Schaftende ebenso durch die Bruchigkeit 
der iiberhohen Verkalkung und der schlechten Spongiosa allein zustande kommen 
konnen: wie es dem II. Stadium entsprechen wiirde. Die Wegnersche Ein
teilung der Lues congenita in drei Stadien besteht nach der Ansicht von Schnei
der nicht zu Recht, sondern die Bilder der drei Stadien entsprechen 
vielmehr verschiedenen Reaktionstypen am einzelnen Individuum. 

Seltener sind osteoohondritische Prozesse an den sternalen Rippenenden 
und an den platten Knochen. Hochsinger fiihrt die rareren Rippenverande
rungen auf die geringe Gelegenheit zu Traumen zuriick, im Gegensatz zu den 
haufig traumatisch beschadigten Extremitatenknochen. Von platten Knochen 
sind kongenital-syphilitische Veranderungen am Darmbein, an der Scapula 
und am Schadeldaoh nachgewiesen (Parrot, Hochsinger, Fraenkel und 
Alexander). Letzteres kann durch Resorptionserscheinungen verdiinnt sein, 
so daB eine groBe Ahnlichkeit mit rachitischer Kraniota bes besteht, oder durch 
umschriebene gummose Zerstorungen, die in der Nachbarschaft von hyper
plastischer Knochenproduktion begleitet sein konnen. 

Ein gewisses diagnostisches Interesse in klinischer, rontgenologischer und 
pathologisch-anatomischer Hinsicht beanspruchen die syphilitischen Ver
anderungen an den kurzen Rohrenknochen der Extremitaten die 
(1869 in der franzosischen Literatur erstmals beschrieben) von Hochsinger 
genau studiert und mit dem Namen Phalangitis syphilitic a belegt wurden, 
der der Bezeichnung "Daktylitis" (Mracek) vorzuziehen ist. 

Es handelt sich teils um gummos-destruktive, teils periostitische Prozesse, 
die hauptsachlich im Sauglingsalter, vereinzelt aber auch im Kleinkindes- und 
Schulalter zur Beobachtung kommen, wohl aber nicht allein auf die Finger und 
Zehen beschrankt sind, sondern auch Mittelhand und MittelfuB betreffen. 
Die luetische Phalangitis ist am haufigsten an den Grundphalangen der Finger, 
seltener der Zehen lokalisiert und stellt eine reine Knochenaffektion mit flaschen
formiger, nicht schmerzhafter Auftreibung der Phalangen dar, die meist multi pel 
und nicht symmetrisch auftritt und im Gegensatz zur tuberkulosen Spina 
ventosa niemals zur Vereiterung und zum Durchbruch fUhrt. Die Nachbar
gelenke bleiben frei. Diagnostiseh ist diese luetische Lokalisation von Bedeutung, 
weil die Verwechslung mit tuberkulosen Affektionen der kurzen Hand- und 
FuBknochen vorkommen und weil das Symptom der Phalangitis syphilitica, 
allerdings sehr selten, das einzige Zeichen einer luetischen Erkrankung sein 
kann. Es handelt sich um oft sehr weit ausgedehnte Zerstorungen von Spongiosa. 
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und Rinde, wiilirend die Diaphysenenden selbst nicht in dem MaBe beteiligt 
sind, wie man dies an den langen Rohrenknochen zu sehen gewohnt ist. 

Eine seltene syphilitische Manifestation ist von Parrot und Reckling
hausen beschrieben, die ich erwahne, weil wir im Rtintgenbilde dariiber Erfah 
rungen besitzen. Es handelt sich um eine dicke Schalenbildung, um einen 
Diaphysenteil, dessen Corticalis unter dieser sogenannten "Sargbildung" des 
Periostes allmahlich resorbiert wird. 

Periostitis luetica. 
Entziindliche Veranderungen des Periostes sind an luetischen Skeletten 

sehr haufig anzutreffen, vielleicht haufiger noch als gummos-infiltrative Pro
zesse. Histologisch handelt es sich um periostale Wucherungen von weicher, 
schwammiger Konsistenz, die entweder um osteochondritisch veranderte Meta
physen, oder weit ausgedehnt iiber lange Diaphysenabschnitte angelagert sind. 
Mit zunehmendem Alter werden diese periostalen Auflagerungen dichter, bis 
sie schlieBlich vollstandig verkalken. Durch diese Periostitis ossificans 
konnen auBerordentlich starke, oft mehrschichtige Schalen um die Diaphysen 
anwachsen. Die Ossification solcher periostaler entziindlicher Produktion 
kann schon beim Neugeborenen beobachtet werden, meist nimmt sie allerdings 
erst nach den ersten W ochen Knochenkonsistenz an. In Erinnerung an Po m
mers Auffassung von der Stiitzfunktion des rachitischen verkalkenden Osteo
phyts denkt Hochsinger auch an eine ahnliche Bedeutung der luetischen 
Periostreaktion und findet, daB auch an luetischen Skeletteilen, die groBerer 
funktioneller Beanspruchung ausgesetzt sind, die Knochenhautproduktion 
gesteigert ist. Wenn hier von der fiir diese Feststellung sicherlich sehr instruk
tiven Rontgendarstellung gesprochen werden darf, so kann man aus Rontgeno
grammen schwererer Luesfalle mit Sicherheit behaupten, daB gerade gummOs 
destruierte Schaftteile, sowie ganz besonders gelockerte oder eingebrochene 
Metaphysen bzw. Epiphysen von auffallend dicken periostitischen Schalen 
umgeben sind, besser gesagt manchmal wie geschient aussehen. 

Auch die platten Schadelknochen weisen bei der Sauglingslues bisweilen 
entziindliche periostale Wucherungen auf, die entweder ausgebreitete Hyper
ostosen oder Hocker entsprechend den Tubera (Hochsinger) darstellen. Aua 
letztgenannter Apposition kann dann eine Vierhiigelform des Schadels oder 
das Caput natiforme (Parrot) entstehen, das ahnlich dem rachitischen Caput 
quadratum ist. 

Lues congenita tarda. 
Die kongenitale Spatlues fiihrt ihren Namen zu Unrecht, denn sie stellt 

kaum jemals die erste Manifestation einer angeborenen Infektion, sondern 
eigentlich ein Rezidiv dar, dessen Vorlaufer in der Sauglingszeit vielleicht infolge 
geringgradiger oder nicht eindeutiger Symptome iibersehen wurden. 

Wie in der Einleitung erwahnt, sind die Skelettveranderungen der LUe& 
congenita tarda und der erworbenen Lues sowohl des Kindes wie des Erwach
senen im Sinne des tertiaren Knochensyphilids analog. Nach Wieland liege. 
den verschiedenen pathologischen Skelettbildern folgende zwei verschieden
artig kombinierte Erscheinungsformen zugrunde: 
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1. Die einfache hyperplastische, d. h. ossifizierende Ostitis und 
Periostitis, 

2. die gummose Ostitis, Periostitis und Osteomyelitis mit Neigung 
zu destruierenden V organgen. 

So ziemlich aIle Teile des Skeletts, vornehmlich oberflachlich gelegene, 
konnen verandert sein. Besonders haufig sind Tibia, Femur, Humerus, Pha
langen und einzelne Schadelknochen betroffen. 

Ein sehr chrakteristisches pathologisch -anatomisches Bild entsteht durch 
die reine Periostitis ossificans, die zunachst weiche, schmerzhafte, periostitische 
Schwellungen setzt, die dann zu derben Auflagerungen werden, wie solche beson
ders an der Tibia und am Schadel anzutreffen sind. Rohrenknochen konnen 
dadurch hochgradig eburnefiziert werden, so daB sie ein bedeutendes Gewicht 
haben. 

Haufiger finden wir die hyperplastischen Periostitiden und Ostitiden kom
biniert mit gummosen Veranderungen. Die Knochengummen sind bald im 
Periost (Periostitis gummosa), bald in der Spongiosa des Markraumes 
(Osteomyelitis gummosa) lokalisiert, wodurch es zu ausgedehnten Destruk
tionen kommen kann. 1m Schadeldach konnen lochartige Defekte entstehen, 
an den Rohrenknochen Auftreibungen, wenn das Gumma zentral im Mark
kanal sitzt. Gleichzeitig gehen mit solchen destruierenden Prozessen meist 
hyperostotische Vorgange einher, die die Defekte mit sklerosierter Knochen
substanz ausfiillen, so daB man geradezu das Charakteristikum fur Lues darin 
sieht, daB Proliferation und Destruktion nebeneinander laufen. 

Rontgendiagnostik der Sauglingslues. 
Das Rontgenverfahren ist in hervorragendem MaBe an der Diagnostik der 

Lues beteiligt. Bei genauer Kontrolle des Radiogramms syphilitisch affizierter 
Knochen durch das anatomische und histologische Bild ergibt sich eine weit
gehende Ubereinstimmung selbst sehr feiner Einzelheiten, soweit eben dieMoglich
keiten der Darstellung im Schattenbild reichen. 1m Rahmen der klinischen 
Symptomatologie der Lues bedeutet die rontgenographische Untersuchung eine 
wertvolle Erweiterung, da die Ursachen der mannigfachen Bewegungsstorungen, 
wie sie z. B. durch die Osteochondritis bei Sauglingen hervorgerufen werden 
oder Skelettveranderungen, wie sie den charakteristischen Knochenschmerzen 
bei Fallen von Lues tarda entsprechen, rontgenologisch in vivo rasch und 
klar auf der Rontgenplatte gezeigt werden konnen. 

Dabei ist man oft uberrascht, wie weit das klinische und rontgenologische 
Bild auseinander gehen. Hochgradige luetische Erscheinungen auf der Haut 
oder in den inneren Organen gehen manchmal mit nur leichten Skelettverande
rungen einher, noch haufiger aber beobachtet man die-umgekehrte Diskrepanz, 
namlich schwerste Knochenaffektionen bei leichtem klinischen Befund. Gar 
nicht so selten entdeckt man eine Lues beim Saugling nach einem geringfugigen 
Trauma im Rontgenbilde. Typisch dafiir ist das Vorkommnis, daB eine Mutter 
mit einem gut aussehenden Kinde das Spital aufsucht, weil sie nach einem etwas 
lingeschickten Anfassen oder Heben des Kindes eine leichte Deformitat etwa 
"mdistalen Ende eines Unterarmes entdeckt. Nichts an dem Kinde deutet 
!tuf irgendeine Erkrankung hin, die Rontgenaufnahme zeigt aber eine schwere 
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typische luetische Veranderung der distalen Metaphysen an Radius und Ulna, 
die durch das zufallige leichte Trauma die spezifische Knochenaffektion erst 
ans Tageslicht brachte. 

Histologische Untersuchungen von R. Hecker haben an syphilitischen 
: Foeten und Neugeborenen in 700/ 0 osteochondritische Veranderungen ergeben. 
Mracek fand sogar makroskopisch bei 2/3 seiner untersuchten Falle Osteo
chondritis. Hochsinger hat bei 24 Fallen (Friihgeburten, Totgeburten, junge 
Sauglinge) ausnahmslos luetische Knochenaffektionen beobachtet. Interessant 
ist dazu Hochsingers Feststellung, daB er - allerdings vor Einfiihrung der 
radiologischen Technik - intra vitam bei rein klinischer UI.ltersuchung nur 
in 32% Knochenveranderungen bei kongenitalluetischen Sauglingen nachweisen 
konnte. 

Die Rontgendiagnose am syphilitischen Skelett kann auch unter Umstanden 
post mortem fiil" forensische Zwecke praktische Bedeutung erlangen, da sich 
schwerere luetische Knochenstorungen sicher lange Zeit auch am Leichnam 
rontgenographisch nachweisen lassen. 

Man kann heute sagen, daB angesichts der so haufigen Mitbeteiligung des 
Skelettes im pathognomonischen Bilde der Lues die rontgenologische Aufnahme 
der Knochen einen unentbehrlichen Bestandteil der gesamten klinischen Unter
suchung darstellt. Besonders funktionelle StOrungen am Bewegungsapparat 
finden auf der Rontgenplatte sehr einfach ihre Aufklarung. 

Die Rontgenographie des Stiitzapparates ist schlieBlich in rein praktischer 
Beziehung von Bedeutung. Der Hausarzt wird sich bei Vorliegen eines Lues
verdachtes bei einem jungen Saugling nicht gleich und leicht in einer Familie 
entschlieBen, eine Blutuntersuchung des Kindes vornehmen zu lassen. Eine 
Rontgenaufnahme des Skelettes aber gestehen die Angehorigen ohne Schwierig
keiten zu, die, da sie bekanntlich bei der Sauglingslues in einem hohen Prozent
satz charakteristische Zeichen aufdeckt, bei positivem Rontgenbefund doch 
eine sehr brauchbare Stiitze und Sicherheit fiir das weitere diagnostische Vor
gehen in der Hand des behandelnden Arztes darstellt. 

Die ersten positiven Befunde mit dem Rontgenverfahren am Skelett syphi
litischer Foeten und Sauglinge riihren von Hochsinger, Kienbock, Holz
knecht, Neurath und Reinach her. Hochsinger hat zunachst nach seinen 
pathologisch-anatomischen Studien die rontgenologisch nachweisbaren Ver
anderungen der Phalangitis luetic a beschrieben, darauf die der langen Rohren
knochen. 

Zur Rontgensymptomatologie der Lues ist vorauszuschicken, daB die Skelett
affektionen in morphologischer Beziehung eine solche Fiille verschiedenartiger 
Bilder zeigen, wie kaum eine andere Erkrankung. Man kann mit Recht die 
Analogie zur Klinik der Krankheit mit ihren bunten diagnostischen Merkmalen 
heranziehen. Noch mehr als fiir die Rontgenzeichen der Lues des Sauglings 
gilt dies fiir die kongenitale Spatsyphilis des Skelettes. 

Wir konnen die diagnostischen Zeichen der Knochensyphilis im Rontgenbild 
einteilen in Veranderungen an der Metaphyse, an der Diaphyse und 
schlieBlich in die Veranderungen am Schaftumfang periostalen Ur
sprungs. Die erste Gruppe von Symptomen fallt unter den pathologisch
anatomischen Begriff der Osteochondritis syphilitic a, schlieBt aber auch die 
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sehr haufigen Affektionen des weiteren subchondralen Gebietes des Mark
raumes mit ein. 

Osteochondritis syphilitica. 
Geringe Grade der Osteochondritis, die zwar histologisch eindeutige Ver

anderungen ergeben, aber nur eine geringe Verbreiterung der praparatorischen 
Verkalkungszonen aufweisen, liegen meist unter der Schwelle des rontgeno
graphischen Nachweises, besonders, wenn subchondrale Veranderungen der 
Spongiosa fehIen. 1m Rontgenbilde konnen wir erst von einem positiven Befund 
im Sinne luetischer Metaphysenveranderungen sprechen, wenn eine einwandfreie 
Verbreiterung des Kalkschattens an der Epiphysengrenze des Schaftes oder 
Verwaschenheit bzw. Aufhellungen im subchondralen Bereich vorliegen, oder 
wenn bei vollkommenem Fehlen der praparatorischen Kalkzone das Schaft
ende verwaschen oder unregelmaBig ohne Kontur aufgelOst ist (schwerste 
FaIle). 

Zunachst zu den Fallen mit hauptsachlichen Veranderungen an der 
endochondralen Ossificationszone. Bei dies en zeigt das Rontgenbild 
einen verbreiterten Querschatten am Metaphysenende, der zwar homogen 
und gleichmaBig dick aussehell kann, aber doch bei genauerer Betrachtung 
nicht die Pragnanz und scharfe Begrenzung einerseits gegen die Epiphyse und 
andererseits gegen die Spongiosa des Markraumes zeigt. Zumindest ist die 
Kontur etwas weich und fransig. Dieses Bild findet sich bei Foeten und Neu
geborenen und zeigt zumeist hinter den verbreiterten eplphysaren Grenzschatten 
helle Querzonen (Abb. 40, 41 und 42). Es schlieBt also hier nicht unmittelbar 
an den distinkten schmalen Schatten der praparatorischen Verkalkungszone 
und der primaren Markraumbildung das feine Maschenwerk der Spongiosa wie 
am normalen Knochen an. Fehlt in solchen Fallen die periostale Veranderung 
im Rontgenbild oder sind die hellen Querzonen am Schaftende nicht sehr aus
gepragt, so kann man die Skelettlues leicht iibersehen. 

In anderen Skelettbildern, die ich als schwerere Veranderungen ansprechen 
mochte, ist der Kalkschatten an den Schaftenden ungleich breit, zeigt kleine 
Defekte oder fehlt auch auf groBere Strecken ganz, so daB eine grobere Ver
anderung der praparatorischen Verkalkung auf den ersten Blick erkennbar ist 
(distales Femur- und proximales Tibiaende Abb. 44). 

Die Lokalisation dieser verbreiterten Diaphysenendschatten ist zwar eine 
meist symmetrische, findet sich aber in sehr verschiedenem Grade an den ein
zelnen Metaphysen vor. Der von M. B. Schmidt, Hochsinger, Fraenkel, 
Schneider u. a. auch fiir die Osteochondritis syphilitic a angezogene Grundsatz 
von der Parallelitat zwischen Wachstumsintensitat und Grad der Schadigung 
bestatigt sich hier oft nicht. So kann z. B. zwischen den distalen Enden von 
Radius und Ulna, die doch sehr ahnlich rasches Langenwachstum zeigen, ein 
groBer Unterschied beobachtet werden. Besonders auffallend ist in diesel' 
Hinsicht die relativ geringgradige Beteiligung del' sternalen Rippenenden, die 
als die schnellst wachsenden Knochen des Skeletts bekannt sind. 

In der Frage der Lokalisation der Osteochondritis luetica herrscht Uneinig
keit. Seit Wegners bekannter Arbeit findet man nach den Angaben der meisten 
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pathologischen Anatomen in erster Linie das distale Femurende betroffen. 
die anderen Metaphysen werden in verschiedener Reihung genannt. M. B. 
Schmidt z. B. stellt folgende Skala auf: distales Humerusende, Ulna proximal, 
Femur distal, Tibia proximal. Hier ist gerade das Rontgenverfahren berufen, 
durch die Bequemlichkeit der Darstellung die Lokalisationsverhii.ltnisse zu 
klaren. Die pathologisch-anatomische Untersuchung kann nicht in jedem 
Faile alle Schaftenden vergleichen, daher ihre Ergebnisse in dieser Frage oft 
von auBeren Umstanden beeinfluBt sind. Sicher ist, daB die groBe Frequenz 
osteochondritischer Veranderungen am distalen Femurende rontgenographisch 
nicht bestatigt wird. Fraenkel sieht den Schaft von Femur, Humerus und 
Tibia annahernd gleich oft betroffen, seltener den Vorderarm. Reyher findet, 
wenigstens bei alteren Sauglingen die oberen Extremitaten haufiger erkrankt 
als die unteren. Thoenes betont nach seinen Rontgenuntersuchungen, die sich 
allerdings nicht auch auf die proximalen' Humerus- und Femurmetaphysen er
strecken, die groBte Haufigkeit osteochondritischer Veranderungen am distalen 
Ende von Radius und Ulna und niichstdem am proximalen Ende von Tibia und 
Fibula. Nach dem groBen rontgenographisch untersuchten Luesmaterial 
unserer Klinik mochte ich Thoenes darin beipflichten, daB eine einheitliche 
schematische Intensitatsskala der Osteochondritislokalisation iiberhaupt nicht 
aufzustellen ist. Nach unseren Erfahrungen bilden (nicht im Sinne einer Reihung 
aufgezahlt) Humerus und Ulna peoximal, Ulna und Radius distal 
und Tibia und Fibula proximal besondere Pradilektionsstellen 
der Osteochondritis. 

Vom technischen St'andpunkt der besseren Darstellbarkeit wird man also 
zu Rontgenuntersuchungen bei Luesverdacht in erster Linie den Unterarm 
und dann das Knieskelett (in sagittaler Projektion) verwenden. 

Eine gewichtige Rolle in der Darstellung der normalen, wie der verbreiterten 
praparatorischen Verkalkungszone spielt allerdings auch das technische 
Moment der Projektionsrichtung; worauf auch B..Alexander hinweist. 
Man kann eine unzweifelhaft verbreiterte Kalkzone emmal als breites Schatten
band darstelIen, wenn die Rontgenstrahlen parallel mit der Metaphysenendflache 
durchtreten, oder ein andermal nur einen kaum verdichteten verschwommenen 
AbschluB sehen, wenn die Epiphysenfuge in schrager Richtung auf die Rontgen
platte projiziert wurde. 1st nun ein Metaphysenende nicht plan oder flach 
konvex geformt, sondern etwa wie das distale Ende des Femurschaftes ganz 
uneben, so daB sich Berg und Tal in der Projektion auf der Rontgenplatte iiber
schneiden, so ergeben sich fiir die genauere Darstellung der endochondralen 
Ossificationszone im Rontgenbilde durchaus ungiinstige Verhaltnisse. 

Eine Reihe differenter diagnostischer Angaben iiber Rontgenbefunde nicht 
nur bei Lues, sondern ebenso bei Rachitis, Skorbut und anderen Krankheits
bildern ist auf solche technische Momente zuriickzufiihren. Wenn jemand 
gewohnt ist, bei einer Knochenkrankheit z. B. den Knieskelettbefund stets 
nur aus der frontalen Richtung zu erheben, wie dies besonders fUr junge Saug
linge allerdings bequemer ist, so wird der Bildeindruck ein ganz einseitiger 
sein und mit anderen Befunden ein und derselben Krankheit nicht iiberein
stimmen. Auch die Dicke und damit die verschiedene Summationswirkung 
einzelner Gewebsschichten ist an den einzelnen Skeletteilen sehr zu beriick-. 
siohtigen. 
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Die beschriebenen rontgenologischen Veranderungen am Extremitaten
skelett sind meist nicht die einzigen luetischen Knochensymptome, sondern 
man vermiBt hinter einer solchen verbreiterten oder unregelmaBigen Schatten
zone selten UngleichmaBigkeiten in der Metaphysenstruktur, deren feine Spon
giosa im normalen Bild unverandert bis knapp an die praparatorische Verkal
kungszone reicht. Zum mindesten verlaufen diaphysenwarts von dieser einzelne 
schmale Querschatten durch die Metaphyse. Meist aber besteht hinter der 
endochondralen Ossificationszone eine Aufhellung bei unklarerer Struktur der 
Spongiosa. 

Damit nahern wir uns den schwereren Graden luetischer Skelett
affektionen (Abb. 43, 44, 45, 46 u. 50). Sehen wir in diesen Fallen genau zu, so 
fehlt im subchondralen Bereich da oder dort etwas von der Trabekelzeichnung, 
oder an der Peripherie ist ein Eck der Metaphyse wie ausgebrochen, so daB 
die noch erhaltene praparatorische Verkalkungszone seitlich frei absteht. Nun 
ist wichtig festzustellen, daB nach der Rontgenbeobachtung die Verbreiterung 
des Schaftendschattens um so mehr zuriicktritt, je ausgesprochener die Re
sorptionserscheinungen in der Metaphyse als Aufhellungen im Spongiosabilde 
sichtbar werden. Pathologisch-anatomisch bedeutet das Schwinden der Schaft
struktur Einwuchern gummoser Infiltrate in die endochondralen und sub
chondralen Zonen, wodurch Kalkgitter und junge Spongiosabalkchen zerstort 
werden, so daB im Rontgenbilde an Stelle der feinen Struktureinzelheiten helle 
Flecken ohne jede Begrenzung treten. Nimmt die Ausdehnung der Zerstortmg 
durch gummose Wucherungen in der Metaphyse zu, so greift die Aufhellung 
immer mehr um sich, bis schlieBlich das auBerste Schaftende, also prapara
torische Verkalkungszone und jungst angelegte Knochentrabekel mit der 
Corticalis im Rontgenbild durch eine unregelmaBige, die ganze Schaftbreite durch
setzende Aufhellung vollkommen von der Diaphyse abgetrennt erscheinen (distales 
Ende von Radius und Ulna Abb. 45 und 49). Ais ganz besonders charak
teristisch ist also fur die gummosen Herde sowohl nach dem patho
logisch - anatomischen als ron:tgenographischen Bild das Fehlen 
jeder Begrenzung gegen die umgebende Spongiosa zu bezeichnen, 
jedoch nur fur den jungeren Saugling. Schon beim alteren Saugling und 
beim Kleinkind sieht man nicht mehr diffuse, sondern schon haufiger mehr 
umschriebene Herde. Schneider faBt die Erscheinung so auf, "daB der reak
tionskraftigere Sauglingskorper mit zunehmendem Alter friihzeitiger auf das 
Spirochatendepot mit Granulationswucherung reagiert, die der Spirochaten
vermehrung Ziel ein setzt". 

Wir konnen also im Rontgenbilde mehrere charakteristische Typen 
aufstellen: 

Erstens sehen wir bei im allgemeinen pragnantem Skelettbilde mehr minder 
deutlich verbreiterte Querschatten an den Schaftenden, die (besonders bei 
Lupenbetrachtung) eine feine Fransung sowohl epi- als auch diaphysenwarts 
zeigen und um so auffalliger sind, je ausgesprochener die Aufhellungszone dahinter 
vortritt. Die periostalen Veranderungen sind dabei meist nicht sehr bedeutend 
(Abb. 40, 41, 42). 

Zweitens kann der verbreiterte Querschatten an der Epiphyse verwaschen 
und zerrissen sein und infolge gummoser Infiltration im subchondralen Bereich 
wie abgelOst von der aufgehellten Metaphyse aussehen (Abb. 45, 49). 
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Drittens kann bei fortschreitender Zerstorung auch die praparatorische 
Verkalkungszone bzw. ihr Rontgenschatten vollstandig verschwinden, dann 
endigt die Metaphyse, die wie zernagt aussieht, ohne Grenze gegen die 
Epiphyse. 

Der unter eins skizzierte Typus findet sich vornehmlich bei Foeten und 
Neugeborenen, die heiden anderen Bilder begleiten meist die Bilder der schweren 
Syphilis der ersten Sauglingsmonate. 

Die Folgen hOhergradiger destruktiver Veranderungen zeigt das Rontgen
bild in iiberzeugender Weise. Das durch gummose Infiltrationen gelockerte 
Metaphysenende erleidet bei geringstem Druck oder Zug Deformationen, die 
besonders in jenen Fallen gut zu demonstrieren sind, in denen noch ein Rest 
der praparatorischen Verkalkung geblieben ist. Diese zeigt seitliche Verschie
bungen aus der Langsachse oder ein Einsinken diaphysenwarts in die gummos 
durchwucherte Metaphyse (Abb. 45, 49). 

Der groBte Teil der "EpiphysenlOsungen" (am proximalen Humerusende 
als Parrotsche Lahmung bezeichnet) scheint derart zustande zu kommen 
und stellt demnach in vielen Fallen eine intrametaphysare und keine 
dia-epiphysare Lockerung bzw. Trennung dar. 

Neben Kienbock hat dies auch Fraenkel in seiner rontgenanatomischen 
Beschreibung der kongenitalen Knochensyphilis hervorgehoben, indem er unter 
anderem sagt: "De facto handelt es sich also nicht urn eine eigentliche Epi
physenlosung, sondern um eine Trennung des Zusammenhanges im eigentlichen 
Knochen". Damit soll natiirlich nichts gegen die Moglichkeit der echten Epi
physenlosung gesagt sein, die, wie Schneider und andere nach pathologisch
anatomischen Untersuchungen beschreiben, durch Einwuchern von Granulations
gewebe in die Proliferationsschichte des Epiphysenknorpels zustande kommen 
konnen. Eine solehe Dislokation der Epiphyse ist im Rontgenbilde nur dann 
festzustellen, wenn wenigstens ein kleiner Knochenkern in der Epiphyse angelegt 
ist, der eine Orientierung iiber letztere ermoglicht. Da jedoch in den ersten 
Lebensmonaten, in denen die Frequenz der kongenitalluetischen Erkrankungen 
des Stiitzapparates am groBten ist, nur ganz wenige Ossificationskerne in Epi
physen angelegt werden, so sind in dieser Zeit die echten Epiphysenlosungen 
rontgenographisch nur selten nachweisbar. Damit sollen und konnen natiirlich 
nicht jene pathologisch-anatomisch festgestellten gummosen Veranderungen 
iiber der praparatorischen Verkalkungszone in der Saulenknorpelschichte in 
Zweifel gezogen werden, die auch, und zwar zu echten EpiphysenlOsungen fiihren, 
aher rontgenographisch nicht darzustellen sind. 

Sypbilitisclle Verandel'ungen in del' Diapbyse. 
Es ist nicht zum geringsten Teil der Rontgenographie zu danken, wenn wir 

heute iiber die hiiufigen spezifisch luetischen Veranderungen des Sauglings
skeletts in den epiphysenfernen Teilen des Knochenschaftes sowie iiher gewisse 
besondere Lokalisationen gummoser Infiltrationen in der Diaphyse genauer 
unterrichtet sin9-. Vor aHem geht aus der pathologisch-anatomischen Literatur 
iiber die kongenitale Sauglingslues nicht hervor, wie oft partielle oder diffuse 
Veranderungen in syphilitischen Knochen anzutreffen sind, es giht andererseits 
auch ganz charakteristische Lokalisationen, die selbst rontgenographisch bisher 
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nicht beschrieben sind, weil diese infolge der meist seitlichen Extremitaten
aufnahmen nicht dargestellt werden. 

Der Allgemeineindruck der langen Rohrenknochen eines syphilitisch schwer 
geschadigten Skeletts gibt ein scheckig ungleichmaBiges Bild, weil hellere Stellen 
mit dunkleren im Schaft wechseln. Die Aufhellungen konnen noch Reste 
der Spongiosazeichnung erkennen lassen oder diese verlischt vollstandig, so 
daB im Rontgenbild Defekte entstehen, die aber nie auch nur einigermaBen 
kbnturiert sind, soferne es sich um frische Veranderungen handelt. Die zugrunde 
liegende spezifische Resorptionserscheinung im Markraum mit gummosen 
Infiltrationen ist entweder im Schaftinnern selbst lokalisiert, oder liegt rand
standig, wobei durch Abbau der Corticalis und eines Teiles darunter liegender 
Spongiosa periphel'e Defekte erzeugt werden, so daB der Knochen wie an
gefressen aussieht. 

Diffuse Durchsetzung mit solchen Aufhellungen findet man an der oberen 
Extremitat am haufigsten im proximalen Drittel der Ulna, die erst von einzelnen 
kleinen Lucken durchsetzt ist, welche durch Schwund der dazwischen liegenden 
Spongiosareste zusammenflieBen. Gelangt auch die Corticalis dariiber zur 
Resorption, so sieht. der Knochen wie angenagt aus (Abb. 43 proximale Ulna
enden, Abb. 44 Femur und Tibia). Die Schafte von Radius und Ulna zeigen 
gleichfalls oft in ihrem ganzen Verlauf kleinere und groBere Strukturdefekte. 

Seltener werden derartige Veranderungen, abgesehen von solchen am 
Metaphysenende, im Diaphysenbereich der Rohrenknochen der unteren Extre
mitliten angetroffen, mit Ausnahme einer ganz c h a r a k t e r i s tis c hen 
Lokalisation gummoserlnfiltration an derlnnenseite 
des pro x i mal e n T i b i a vie r tel s (Abb. 44). Diese noch nicht be
schriebene, nur bei sagittaler Projektion darzustellende Affektion zeigt im 
Rontgenbilde einen Defekt der Corticalis und des entsprechenden Spongiosa
bezirkes, der entweder nur seicht ist, oder sogar bis gegen die Schaftmitte reichen 
kann. Der frontal angelegte Diaphysenschnitt zeigt schon makroskopisch, 
daB hier an Stelle von Corticalis und Tibia ein gelbliches gelatinoses Gewebe 
vorliegt, an dessen Rand die Knochentrabekel sehr schwach und briichig sind. 
Uber diesel' meist vollstandig symmetrischen Veranderung beider Tibien ist 
eine dicke, periostale Schichte sichtbar. Diese bemerkenswerte gummose Zer
storung findet man auch neben sonst recht geringfiigigen Skelettsymptomen 
anderer Art, so daB sie dann eine besondere diagnostische Bedeutung besitzt. 
Die Knochenvera,nderungen verlaufen ohne jeglichen klinischen Hinweis durch 
Schwellung und Schmerzen und sind daher in vivo nur im Rontgenogramm 
nachzuweisen. Eine Erklarung fUr diese ganz eigenartige Lokalisation am 
oberen Tibiaende mag vielleicht im Pes anserinus gelegen sein, dessen Muskel
insertionen durch besondere funktionelle Beanspruchung in einem Zusammen
hang mit der gummosen Zerstorung stehen konnen. 

Ein anderes bemerkenswertes Bild, das pathologisch-anatomisch von Parrot 
und Recklingshausen als "Sargbildung" beschrieben wurde, laBt sich 
auch rontgenologisch gut darstellen und betrifft meist die distale Tibiahalfte 
(Abb. 48 und 52). Diese ist in einem mehr mindel' langen Schaftbereich ganz 
verschwommen, die Corticalis kaum mehr zu sehen. Dariiber ist eine distinkte 
knochendichte Schale in Anlage begriffen, die den zerstorten Diaphysenteil 
mantelartig umhullt. Verfolgt man den ProzeB rontgenographisch durch 
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langere Zeit, so sieht man, wie der neue Knochenmantel allmii.hlich die zu
grunde gegangene Corticalis ersetzt und so die normale Schaftform wieder 
hergestellt wird (Abb. 52 und 53). Es handelt sich hier anatomisch um einen 
QsteomyelitU!chen ProzeI3 mit Nekrose und Sargbildung, nur kommt es bei 
dieser luetischen Zerstorung nie zum Durchbruch in die Weichteile und Aus
stoI3en nekrotischer Sequester. 

Andere Lokalisationen der Osteochondritis finden sich an den sternalen 
Rippenenden, wenn auch hier nach Hochsinger Epiphysenlosungen nicht 
vorkommen, was von dem genannten Autor mit der geringeren traumatischen 
Schadigungsmoglichkeit gegen-fiber den Extremitatenknochen erklart wird. 
Wir selbst haben rontgenologisch auI3er leichten Strukturveranderungen nur 
sichere Verbreiterung des Endschattens am sternalen Rippenende beobachtet. 

Ein eigenartiges Bild geben die luetischen Schaden bisweilen am Schadel
dach, wo entweder resorptive Prozesse allein oder neben osteoproduktiven 
Erscheinungen zu sehen sind. Das sonst gleichmaI3ig feinmaschige Spongiosa
netz der Schadeldecken ist verschwommen und weitmaschiger und von groI3eren 
und kleineren Lucken durchsetzt (Abb. 47). 

Auch die Wirbelkorper erleiden nach B. Alexander typische Veranderungen, 
besonders in der Fotalzeit durch Storungen der endochondralen Ossification, 
ahnlich auch das Sternum, Hand- und FuBwurzelknochen. Fraenkel hat 
schon 1912 anatomische und rontgenologische Untersuchungen uber die syphi
litische Friihaffektion der platten Knochen angestellt und kommt zu dem 
Resultat, daB ebenso haufig als die Rohrenknochen Darmbein und Schulterblatt 
charakteristische spezifische Veranderungen aufweisen. Anatomisch handelt 
-as sich um osteochondritische und periostitische Affektionen. Wahrend letztere 
rontgenographisch nicht darstellbar sind, zeigen das Schulterblatt und noch 
eindeutiger das Os ileum im Gegensatz zum scharfkonturierten, fein strukturierten 
normalen Bilde mehr minder breite Randschatten, die durch dahinter verlaufende 
hellere Zonen von der Masse des Knochens fast wie losgelost erscheinen. 

Veranderungen an den kurzen Rohrenknochen dt'r Hande und FiiJ3e. 

Eine anatomisch und klinisch gleich interessante Manifestation der kongeni
talen Lues des Sauglings- und Kindesalters stellt die syphilitische Erkrankung 
der kurzen Hand- und FuI3knochen, die Phalangitis syphilitic a, dar, von 
Hochsinger anatomisch und rontgenologisch eingehend studiert. Die Ver
anderungen sind meist multipel an beiden Extremitaten, allerding!CI nicht sym
metrisch lokalisiert und zeigen teils destruktive, teils reparative MerkIDale, 
die nebeneinander hergehend sehr wechselnde Formen erzeugen konnen 
(Abb. 54). 

Die rontgenologische Untersuchung wird durch die kolbenformige Schwellung 
{Jinzelner Phalangen (besonders haufig der Grundphalangen) veranlaI3t und deckt 
dann meist nicht nur an den klinisch verdachtigen Phalangen, sondern auch 
an den scheinbar intakten Diaphysen spezifische Schadigungen auf. Entgegen 
Hochsingers Annahme glaube ich aus unseren Rontgenbefunden annehmen 
zu diirfen, daI3 das Handskelett bei schwerer Syphilis besonders an den proximalen 
Enden der Phalangen eine deutliche Verbreiterung der Kalkzonen zeigen. Das 
Typische der Schaftveranderung selbst besteht in einer fein- oder grobfleckigen 
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Aufhellung der Spongiosazeichnung mit haufig ausgedehntem Defekte der benach
barten Corticalis. Die Lokalisation der resorptiven Prozesse ist sehr verschieden
artig; einmal ist eine Seite der Phalange allein wie zernagt, dann wieder ist die 
Zerstorung unregelmaBig auf den ganzen Schaftbereich verteilt, oder die Destruk
tion durchsetzt quer die ganze Schaftbreite, so daB die Phalange in 2 Teile 
zerfallt. 1m groBen und ganzen finde ich mit Hochsinger die haufigste 
Lokalisation der phalangitischen Veranderungen doch zumeist in der Nahe der 
Epiphysenfugen, und zwar der proximalen, an denen das Langenwachstum 
hauptsachlich vor sich geht, da die distalen Phalangenenden keine Epiphysen
anlage besitzen. Die Zonen lebhafterer Zellproliferation sind auch hier Schadi
gungen mehr ausgesetzt. Auch die Metakarpen bzw. Metatarsen sind nicht 
minder oft betroffen (Abb. 54). 

Den resorptiven Prozessen stehen produktive gegeniiber, die rontgeno
graphisch entweder im Schaft selbst oder an seiner Oberflache sichtbar sind. 
Einzelne kurze Knochen konnen neben ihren destruierten Nachbarn uberdichte, 
fast sklerosierte Struktur als Schatten zeigen (Abb. 54 Grundphalange des 
Mittelfingers r.), oder es erscheinen im Rontgenbild um die fleckig auf
gehellten Diaphysen krii.ftige periostitische Saume. 

Die Rontgenuntersuchung findet die Phalangitis syphilitica im Gegensatz 
zu den Befunden der Anatomen besonders bei schwerer Lues nicht selten an. 
Am Foetus und Neugeborenen wird die Phalangitis noch nicht beobachtet, 
und Luetiker, die diese erste kritische Periode iiberstanden haben, werden doch 
in nicht geringer Zahl mit Erfolg behandelt, so daB die geringe Ausbeute bei 
Sektionen kongenitaler Luetiker verstandlich ist. Da an der Leiche aber die 
Hande selten seziert werden konnen, so ergibt sich gerade ffir das Studium der 
Phalangitis luetic a der besondere Wert der schonenden Rontgendiagnostik. 

Hochsinger, der wohl das groBte Material von luetischen Phalangen
erkrankungen bearbeitet hat, fand die friiheste Affektion bei einem 12 Tage 
alten Kinde, die groBte Haufigkeit in der Periode der sekundaren Hautmani
festationen und bei 10 Kindern eine luetische Phalangitis noch jenseits des 
1. bis zum 6. Lebenjahre. 

Die Phalangitis luetica ist bei unsicheren Luessymptomen von 
groBer klinischer Bedeutung, sie kann uberhaupt manchmal das 
einzige nachweis bare Zeichen der Lues darstellen. Da Schwellungen 
an Fingern und Zehen, auBerlich der Phalangitis luetica ahnlich, im klinischen 
Bilde bei verschiedenen Prozessen auftreten konnen, so ist zur Entscheidung 
der Knochenbefund im Rontgenogramm heranzuziehen. 

Die periostalen Veranderungen im Rontgenbilde. 
Periostitische Veranderungen an luetischen Knochen sind rontgenologisch 

schon beim Neugeborenen nachzuweisen, bestehen also, wie dies pathologisch
anatomisch schon fur das 5. Lunarmonat erwiesen ist, sicher bereits in .der 
Fotalperiode. In dieser Zeit ist sie allerdings seltener und auch meist nur spar
lich entwickelt. Keinesfitlls ist sie aber beim Foetus ganz abzuleugnen, wie 
dies z. B. Shipley tut. Die Ausdehnung der Machtigkeit nimmt nach unseren 
Rontgenbeobachtungen an den iiberlebenden Luetikern zu und erreicht etwa 
in der Periode der sekundlir-syphilitischen Eruptionen ihr Maximum. Dann 

Ergebnisse d. inn. Med. 28. 21 
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tritt sie, was Allgemeinausbreitung an den Rohrenknochen anbelangt, allmah. 
lich zuriick und andert auch mit der Annaherung an die Periode der rezidi
vierenden Lues ihren Bildcharakter. 

Die entzundlichen Periostaffektionen luetischer Natur stellen in frischem 
Zustande kein absorbierendes Gewebe fur Rontgenstrahlen dar, bleiben also 
zunachst unsichtbar.Erst wenn die Knochenproduktion einsetzt, die bei der 
Periostitis luetica in sehr lebhafter Weise erfolgt, entstehen auf der Rontgen
platte zunachst allerfeinste homogene Schattensaume auf der Corticalis. Die 
Schatten nehmen mit fortschreitender Ossification nicht in der ganzen Breite, 
die bis gegen einen halben Zentimeter betragen kann, gleichmaBig an Intensitat 
zu, sondern zuerst werden die Randpartien dichter, wodurch der Saum eine 
distinkte Randerung erfahrt. Zwischen dieser Randkontur und der Corticalis 
bleibt die Masse des periostitischen Gewebes lange als hellere Zwischenzone be
stehen, entsprechead der anatomisch beschriebenen Medullisation, his Ver
knocherung und Verkalkung so weit vorgeschritten sind, daB Schaftapposition 
und Corticalis im Bilde verschmelzen. 

Charakteristisch fiir die Periostitis ossificans der kongenitalen Sauglings
lues ist die gleichmaBige Kontur, die natiirlich bei frischen Prozessen noch 
Uhscharf, allmahlich ganz distinkt wird, dabei aber nie wellig oder sonst irgendwie 
ungleichfOrmig verlauft, etwa wie bei der Periostitis mancher Bilder der spateren 
Knochenlues. Haufig tritt eine auch makroskopisch im Querschnitt deutlich 
sichtbare Schichtung am Rontgenbild zutage, die oft 3 und 4 iibereinander 
liegende periostitische Lamellen zeigt (Abb. 43, 45, 46, 50). 

Nach der Lokalisation muB man zweierlei rontgenologische Bild
formen der Periostitis luetic a unterscheiden: erstens die Apposition 
auf der Corticalis sonst intakter Diaphysen und zweitens die peri
ostale Reaktion uber offenkundig gummos veranderten Meta
und Diaphysen. Auch Diinzelmann und Schmitz unterscheiden streng 
die diaphysare Form der luetischen Periostitis von der epiphysaren, sekun
daren Periostitis (in unserem Sinne lokal weiter zu fassen), und sehen erstere 
Form als eine "unabhangig von der Osteochondritis auftretende selbstandige 
Erkrankung" an. 

Die Lokalisation der d i a p h y s are n Per i 0 s tit i s ist derart, daB 
die groBte Breite der Apposition etwa der Schaftmitte entspricht und 
epiphysenwarts beiderseits allmahlich abnimmt (Fraenkel) (Abb. 42 Tibia, 
43 und 45 Humerus, 44 Femur). Derartige Auflagerungen beobachtet man 
im Rontgenogramm am haufigsten im Humerus, und zwar lateral dorsal 
am dicksten, weniger an Radius und Ulna. An den unteren Extremi
taten ist der ausgesprochene Pradilektionsort die innere Biegung der sagittal 
dargestellten Tibia. Handelt es sich aber um einen diagnostisch sonst unge
klarten Luesfall, der auBerdem keine eindeutigen Skelettzeichen aufzuweisen 
hat als etwa nur feine periostale Veranderungen an der angegebenen inneren 
Tibjaseite, so sei man mit der Rontgendiagnose sehr vorsichtig, da auch an der 
normalen Tibia die Innenseite so starkes periostales Wachstum zeigen kann, 
daB man an eine pathologisch verstii.rkte Periostproliferation denken konnte. 
AuBerdem beobachtet man bei Knochenlues langhinlaufende Schaftsaume im 
Rontgenbild auch haufig am ganzen Umfang des Femur und von geringerer 
Dicke an der Fibula. 
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Dies das meist beobachtete Bild. Mitunter sieht man aber auch zarte 
periostale Auflagerungen iiber kur~e Strecken, glatt begrenzt, verlaufen, die, 
solange sie frisch sind, so feine Veranderungen auf der Rontgenplatte zeichnen 
konnen, daB man sich in gut gearbeiteten Bildern mit Vorteil einer Lupe zur 
Diagnostik bedient. Dieses Verfahren ist besonders bei der Lues zu empfehlen, 
Man ist bei der Nachkontrolle eines solchen Falles einige Wochen spater oft 
iiberrascht, schmale distinkte periostitische Saume zu entdecken, die man vor
her im Rontgenbilde als allerfeinste Unscharfe der Corticalisgrenze vielleicht 
ganz iibersehen hatte. 

Die zweite Art des Vorkcmmens luetischer periostitischer Ver
anderungen steht nach der rontgenologischen Beobachtung in innigem 
Zusammenhang mit erkrankten Stellen im Verlaufe des Schaftes. 
Man kann sagen, je ausgedehnter eine gummose Zerstorung in Dia- und Meta
physe, um so machtiger die periostale Reaktion. Diese wird nur im Rontgen
bild anfangs nicht beobachtet, weil die junge Periostschale iiber frischen Schaft
affektionen noch nicht zur Darstellung kommt. Erst nach einigen Wochen 
erscheint der neue Knochenmantel in seiner oft imposanten Dicke, die bisweilen 
den gleichen Durchmesser wie der Schaft selbst aufweist (Abb. 43 und 45 
proximales Ulnaende, Abb. 46 Tibiadefekte u. Abb. 48 u. 49). 

So finden sich an den Metaphysen Periostiden bei ausgedehnten osteo
chondritischen Veranderungen mit Einbriichen am Schaftende. Klinisch beob
achtet man iiber solchen Stellen, z. B. bei der bekannten Parrotschen Pseudo
paralyse, am oberen Humerusende manchmal Schwellungen, die zum Teil wenig
stens sicher auf Periostwucherungen um die geschadigten Metaphysen zuriick
zufiihren sind. Das Rontgenbild gibt hier in frischen Fallen begreiflicherweise 
am Anfang keine Aufklarung, sondern erst, wenn die periostitischen Schalen 
ossifizieren. Wenn Fraenkel nicht an periostale Knochenanbildung bei 
schweren Metaphysenschadigungen glaubt, so mag dies mit dem Mangel 
rontgenographischer Serienbeobachtung zu erklaren sein. 

Bei seitlichen Verschiebungen an der Epiphysenfuge ist es interessant zu 
sehen, wie die gebrochene Langsachse der Diaphyse durch reichliche Periost
wucherung nach der Seite der Luxation wieder ausgeglichen wird. Die periostale 
Schalenbildung um luetisch-osteomyelitisch veranderte Schaftstiicke langer 
Rohrenknochen wurde bereits erwahnt. 

Interessant ist die von P. Schneider in letzter Zeit aufgestellte pathologisch
anatomische Einteilung der luetischen Periostitis, weil sich daraus ganz un
gezwungen manche Analogie zur Beobachtung der Morphologie und Funktion 
der Periostitis im Rontgenbilde ergibt. Schneider unterscheidet: 

1. entsprechend der spezifischen Friiherkrankung die Periostitis recens 
syphilitic a congenita, 

2. entsprechend der epiphysaren Periostitis bei Epiphysenlosungen die 
Periostitis callosa, 

3. spatperiostitische Veranderungen des Schaftes bei der Riickbildung der 
Knochenentziindung entsprechend die Periostitis secundaria repa-
ratoria. . 

Man sieht daraus, daB wir schon friiher aus der Rontgenbeobachtung ahnliche 
Gesichtspunkte zur schematischen Betrachtung gewonnen haben. Die erste 

21* 
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Type ist rontgenologisch haufig bei Friihformen der kongenitalen Lues am 
Skelett zu finden, wobei die Knochen im iibrigen ganz intakt oder zumindest 
wenig verandert sein konnen. Der rontgenographisch oben aufgestellten zweiten 
Bildart der luetischen Periostitis entsprechen die callose und reparative Form 
der Periostitis nach Schneider, die bei paralleler anatomisch-rontgenographi
scher Beobachtung sicher noch feinere gleichlaufende Einzelheiten nach Lokali
sation und Bau ergeben werden. 

AnschlieBend seien die allerdings seltenen hyperostitischen Hockerbildungen 
am Schadel von luetischen Sauglingen in den erstenLebensmonaten erwahnt, wie 
solche von Hochsinger und anderen beschrieben werden. Da es sich in diesem 
Alter noch nicht um verkalkte osteoide Produktionen rachitischer Natur handeln 
kann, so scheint die luetische Grundlage solcher diffuser periostaler Hyper
ostosen doch in der Lues zu suchen zu sein. Wir haben kiirzlich ein 15 Monate 
altes Kind mit serologisch sichergestellter Lues und Idiotie gesehen, auf dessen 
hydrocephalem Schadeldach sich mehrere unregelmaBig verteilte harte Knochen
hocker befanden, die aber ganz unabhangig von den· Ossificationszentren der 
Schadelplatten verteilt waren. Die groBe Fontanelle war geschlossen. Das 
Rontgenbild zeigte eine hydrocephale Form mit iibermaBig dicker Schadel
kapsel und ganz sklerosierten Auflagerungen auf der Konvexitat des Daches. 
Das Extremitatenskelett ergab weder fiir Rachitis noch Lues Anhaltspunkte. 

Heilnng der Sii,nglingslues im RontgenbHd. 
Die therapeutischen Verhaltnisse liegen bei der Lues congenita nicht so 

einfach wie bei Rachitis oder gar Skorbut, so daB die Kontrolle der Heilungs
vorgange am syphilitischen Skelett durch das Rontgenverfahren erhOhte Bedeu
tung gewinnt. Dennoch ist aber eine gut fortschreitende Reparation der kranken 
Knochen auch nicht immer als Beweis fiir die gleichzeitige Heilung der visceralen 
und Hautveranderungen zu verwerten. Es sei ja nochmals daran erinnert, 
wie diskrepant die Luessymptome sich manifestieren konnen. Einmal bei 
leichtem odeI' gar negativem Hautbefund z. B. schwere destruierende oder 
deformierende Osteochondritis, ein andermal bei schweren exanthematischen 
und visceralen Vera.nderungen relativ geringe Lueszeichen am Skelettrontgeno
gramm. Die rontgenologische Beobachtung del' heilenden Skelettlues hat 
auch sichel' viel zur KIarung mancher Fragen anatomischer und funktionell
mechanischer Natur beigetragen. 

Schon Fraenkel teilt in seiner rontgenanatomischen Monographie del' 
kongenitalen Knochensyphilis eine Reparationsbeobachtung einer Pseudo
paralyse des rechten Armes mit schwerer Schadigung des proximalen Humerus
ende mit, deren Reste fast nach Jahresfrist noch nachweisbar waren. Auch 
Reyher, Lorey, Hotz und andeer Autoren berichten von Heilungsbeobach
tungen im Rontgenbild. . 

Nach den Erfahrungen aus dem Luesmaterial unserer Klinik ist die Rontgen
kontrolle der heilenden Knochensyphilis ein sehr lohnendes Verfahren. J e 
schwerer der KrankheitsprozeB, um so eindeutiger die Bilder der bisweilen 
geradezu wunderbaren Umbaufahigkeit des Skelettes. Man muB hier unter
scheiden: 1. die Reparation der geschii.digten Dia- bzw. Metaphyse selbst und 
2. die periostitischen Bildungen, die zum Teil selbstandige Erscheinungen, 
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zum Teil reaktive Veranderungen, abhangig von gummosen Bildungen in der 
Diaphyse darstellen. 

Der Typus der luetischen Metaphysen mit den verbreiterten epiphysaren 
Querschatten und Aufhellungen in der subchondralen Zone geht unmerklich 
in das normale Bild iiber, wenn es auch immerhin viele Wochen dauert, bis 
Kontur und Struktur wieder ganz in Ordnung sind. Interessanter und lehr
reicher sind die gummos infiltrierten Metaphysen zu verfolgen. Unter der 
iiblichen kombinierten Therapie von Hg und Neosalvars~n (bei Wismutbehand, 
lung verfiigen wir nur iirer kurze, noch nicht eindeutige Serien) konnen wir mit 
Hotz feststellen, daB die Reparation oft erstaunlich rasch und formvollendet 
im Rontgenbilde zu beobachten ist. Uber die Frage des propter hoc oder post 
hoc solI noch spater gesprochen werden. 

Die Reparationsvorgange werden im Rontgenogramm etwa gleichzeitig im 
Inneren und an der OberfIache des geschadigten KnoQhens sichtbar. Die der 
gummosen Infiltration entsprechenden Aufhellungen, wie wir sie besonders 
in der Metaphyse langer Rohrenknochen kennen gelernt haben, die strukturlos 
und ohne Grenze sind, werden zunachst dunkIer, dann tauchen als sichere 
Reparationszeichen allmiihlich zarte Struktureinzelheiten in den hellen Flecken 
auf. 1m weiteren Heilungsverla~ sieht man manchmal im Bereiche der frfiheren 
Gummen iiberdichte Struktur und Verschattung auftreten, die fast sklerosiert 
erscheint, so daB das Schaftbild scheckig aussehen kann. In anderen Fallen 
kommt es nach unserer Beobachtung zunachst zur Ausbildung eines iiberdichten 
Randschattens um die Aufhellung in der Spongiosa, die wohl einem Knochenwall 
entspricht,· der das gummose Infiltrat gewissermaBen demarkiert (Abb. 50 und 
53 Unterarmknochen distal, Abb. 46 proximale Tibiaveranderungen). Dann 
erst setzt die Rekonstruktion des gummosen Schaftprozesses ein. Schwer ver
anderte Knochen der Sauglingslues zeigen in spii.teren Reparationsstadien oft 
eine iiberdichte Struktur als Ausdruck osteomyelitischer bzw. ostitischer Ver
iinderungen, wie solche bei den spateren luetischen Skelettprozessen beobachtet 
werden. Die meist sehr feinen Einzelheiten all dieser verschiedenen Reparations
bilder gehen bei Reproduktionen verloren. 

Hand in Hand damit pflegen sich die Bilder der reparativen Periostitis zu 
entwickeln. Die frische periostale Apposition ist naturgemaB nicht sichtbar. 
Je alter die Periostitis, um so deutlicher erscheint sie mit zunehmender 
Ossification im 'Rontgenogramm (Abb. 46 periostaler AbschluB der Tibia
defekte. Abb. 48 und 53). Indem sie yom zarten Saum bis zum dicken 
keulenformigen Knochenbelag aIle Schattenstufen durchlauft, wird das Rontgen
bild oft erst imposant, der luetische KnochenprozeB tii.uscht eine Zunahme 
vor. Das ist jedoch der typische Ablauf der Luesreparation. Die Uberproduk
tion von Knochengewebe im Markraum und aus dem Periost verfallt bald wieder 
resorptiven Kraften, die nach Wochen oder Monaten Form und Struktur des 
Ske1ettes wieder herstellen. 1m allgemeinen gilt die Erfahrung, die auch Fraen
kel und Hotz machten, daB die.. periostitischen Prozesse fast regelmaBig viel 
langer rontgenographisch sichtbar bleiben als die osteochondritischen. 

Unter unseren rontgenologischen Serienbeobachtungen der Heilung osteo
chondrischer Zerstorungen gibt es allerdings solche, die nach Jahresfrist ihre 
normale Form noch nicht wieder erlangt haben. Es handelt sich hier um Meta
physeneinbruche nach ausgedehnter gummoser Infiltration des subchondralen 
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Bereiches mit Corticalisverlust.Strukturell ist die Reparation lii.ngst voI1endet, 
aber das Metaphysenende, das normal vielleicht genau rechtwinkelig zur Langs
achse der Diaphyse stand, bleibt nach einem Metaphyseneinbruch schrag. 
Wann auch dieser letzte Rest der luetischen Skelettaffektion korrigiert wird, 
ist uns nicht bekannt. 

Tatsache ist jedenfalls, daB nach verschiedenen Autoren und unseren eigenen 
'Beobachtungen die Reparation auch schwerste'r Knochenlues meist 
sehr rasch vor sich geht, so daB man in einzelnen Fallen geradezu von 
Wunderheilung sprechen mochte. In 4 Wochen z. B. sahen wir einmal eine 
'schwere Osteochondritis fast verschwinden. Das Sii,uglingsskelett verfiigt 
'allerdings mit seiner enormen Wachstumskraft fiber besonders giinstige Be
dingungen zur Rekonstruktion jeder Art von Knochenschadigung, wie dies auch 
aus Traumen (Entbindungsfrakturen) und den Heilungsbildern bei Rachitis, 
Skorbut und anderen Knochenveranderungen hervorgeht. Die Annahme von 
Hotz, daB die Reparationsfahigkeit des Skelettes mit zunehmendem Alter 
gemindert wird, ist sicher begrfindet, doch besitzen wir Beobachtungen von 
Spatluesfallen, die dieVermutung erwecken, als se~ derHeilungsablauf gerade der 
Lues auch im spateren Kindesalter besonders rasch sein kann, natiirlich mit Aus
nahme der Gelenkprozesse, die bekanntlich sehr hartnackig sind. Auch Lorey 
berichtet von Beobachtungen fiber schnelle Knoohenheilungen bei Osteochori
dritis~ wahrend er die Periostitis als schwer beeinfluBbar ansieht und wahrend 
der: Therapie sogar eine Zunahme der periostalen Veranderungen, besonders 
hei Kontinuiatstrennungen nach Epiphysenlosungen gesehen hat. Nach unserer 
Annahme der reparativen Funktion gewisser periostaler Wucherungen bei der 
Knochensyphilis ist aber wohl in solchen Fallen die Zunahme der Periostitis 
unter der Therapie nicht als Verschlimmerung, sondern eben als Ausdruck der 
Heilung anzu!!ehen. 

Es ware jedoch unrecht, wollte man verschweigen, daB sehr haufig Repara
tionsvorgange auch ohne jede Therapie im Rontgenbilde zu sehen sind, 
und zwar besonders yom Charakter der reparativen Periostitis. Wie weit 
solche von uns beobachtete Spontanheilung, die auch von Hotzfiir moglich 
gehalten wird, ohne therapeutische Hille vorkommt, haben wir leider nie weiter 
verfolgen konnert. Es handelt sich da offenbar um Individuen, die aus sich 
selbst so viel Abwehrkrafte aufbringen, die parasitii.ren Zerstorungen im Skelett 
zu reparieren. Die FaIle, in denen wir solche Selbstheilungsvorgange beobachtet 
haben, standen schon jenseits des 3. Lebensmonats. 

DHferentialdiagnose der SauglingslU:~:s~ 
Die Unterscheidung der luetischen Knochenaffektionen von anderen Skelett

erkrankungen des Sauglingsalters ist in der ersten Lebenszeit leicht, kann aber 
allerdings etwa yom 2. Quartal des l. Jahr~s an Schwierigkeiten machen, beson
dere differentialdiagnostische Erwagungen kommen jedoch fast ausschlieBlich 
nur am Ende des Sii.uglingsalters am Ubergang zur Kleinkinderzeit dadurch 
,in Frage, daB da die Symmetrie der spezifischen Knochenveranderungen oft 
nichtmehr so eindeutig vorhanden ist und auch vereinzelt Bilder anzutreffen 
sind, die schon an den Typus der Lues tarda erinnern. Man sieht also mit Zu
nahme des Alters ein Anwachsen differentialdiagnostischer Moglichkeiten. 
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Wir miissen hier, so wie bei der Differerttialdiagnose der Rachitis, des Skorbuts 
und anderer Erkrankungen des kindlichen Skelettes die Bedeutung der Alters
frage an die Spitze stellen. Reyher sieht in der ersten Lebenszeit keine differen
tiellen Schwierigkeiten, weil die einzigen in Betracht kommenden Bilder von 
Rachitis und Skorbut rontgenographisch vor dem 3. -4. Monat nicht beobachtet 
werden. Bei oberflachlicher Betrachtung konnen Metaphysenbilder der Lues 
mit verbreiterten Querschatten an der Epiphysenfuge mit leichter Rachitis; 
die nach kurzdauerndem floriden Stadium eben wieder in Reilung ist, ver
wechselt werden, wobei der Rest der alten praparatorischen Verkalkungszone 
und der neuangelegten so knapp iibereinander verlaufen, daB sie im Bilde nicht 
zu trennen sind und daher am Diaphysenende wie bei Lues eine verbreiterle 
Schattenzone geben. In solchen Fallen wie auch bei anderen Stadien der Rachitis 
ist eine Entscheidung aber leicht aus dem Vergleiche des Kalkgehaltes und der 
Knochenstruktur zu gewinnen, die gerade bei Lues und Rachitis sehr groBe 
Unterschiede zeigen. AuBerdem ist das oben angezogene Luesbild mit dem 
iiberhohen Kalkgitter meist vor dem 3. Lebensmonat zu sehen, 'tllso zu einer 
Zeit, in der kaum einmal eine Rachitis schon in Reparation sein kann. Die 
scnwere Osteochondritis luetica ist kaum mit einem anderen Krankheitsbild 
zu verwechseln. In Betracht kamen am ehesten ein Sarkom oder eine frischere 
Osteomyelitis, die bei metaphysarer Lokalisation mit Zerstorung der Struktut 
und beginnender periostaler Apposition luetisch infiltrativen Veranderungen 
sehr iihnlich sind. Schon die Untersuchung auf die flir die Sauglingslues doch 
meistens zutreffende Symmetrie der Knochenaffektion klart aber die Sach
lage auf. 

Die Frage der Differenzierung luetischer und rachitis.cher perio
staler Appositionen hat schon Rochsinger anatomisch und rontgeno
logisch beschaftigt, der das hauptsachlichste Unterscheidungsmerkmal darin 
sieht, daB die luetische periostale Wucherung rascher verkalkt als das rachi
tische Osteophyt. Weiter besagt hier das Lebensalter sehr viel. Wenigstens 
laBt eine periostale Veranderung mit symmetrischer Lokalisation in den ersten 
3 Monaten an Lues denken, da um diese Zeit wohl kaum rachitisches 
Osteophyt gebildet, geschweige denn so verkalkt wird, daB es einer Peri
ostitis ossificans ahnlich sein kann. Etwa um die Mitte des ersten Lebens
jahres ist die Unterscheidung luetischer von rachitischen Veranderungen nicht 
leicht, wenn dazu auch Unklarheiten im iibrigen Bilde bestehen. Praktisch 
kommt dies in Fallen von Rachitis bei Luetiker n in Betracht, die besonders 
im Reparationsstadium sehr interessante diffE;lrential-diagnostische Aufgaben 
stellen. Nicht zuletzt solI auch auf den Unterschied hingewiesen werden, der 
zwischen der Lokalisation der luetischen Periostitis und des rachitischen Osteo
phyts besteht, wenigstens was die diaphysare Form der syphilitisohen Periostitis 
betrifft. Diese ist ganz symmetrisch diaphysar angelagert mit gleichmii.Biger 
Verschmalerung gegen die Schaftenden zu ohne Riicksicht auf Veranderungen 
des Schaftes selbst. Das rachitische Osteophyt verriit sich durch charakteri
stische Anlagerung an Knickungen und Verbiegungen als stiitzendes Element 
und findet sich daher an Diaphysen sowohl wie an Metaphysen. Dadurch hat 
es aber eine Ahnlichkeit mit dem epiphysaren bzw. reparativen Typus der lueti
schen Periostitis, von dem es schwerer zu trennen ,ist. 
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Weiter kommt theoretisch nach dem Skelettbilde allein auch der Sij.ug
lingsskorbut. differential-diagnostisch in Betracht. Breite Metaphysen
endschatten mit Aufhellungen knapp dahinter und zarter, verwaschener Spon
giosa der Schii.fte. ta.uschen eine unleugbare Ahnlichkeit mit Lues vor. Das 
Alter ermoglicht aber ohne weiteres die Differenzierung, da Skorbut in den 
ersten Monaten, in denen gerade die osteochondritischen Veranderungen ihre 
groBte Frequenz erreichen, noch nicht rontgenologisch beobachtet wird. 

Mehr Interesse beansprucht die Differentialdiagnose der Phalangitis 
syphilitica. Rein klinisch kann zwischen dieser undder bei schwerer Rachitis 
von Neurath und Siegert beschriebenen Phalangenveranderung eine Ahnlich
keit bestehen. Die rachitischen "Perlschnurfinger" (Neurath) stellen aber 
eine ganz symmetrische, spindelformige Weichteilverdickung alIer Finger
glieder dar, wobei der Knochen intakt bleibt. Schwieriger kann sowohl klinisch 
ala rontgenologisch die Differenzierung der Phalangitis luetic a und der Spina 
ventosa sein, besonders jenseits des Sauglingsalters. 

Die tuberkulose Phalangenerkrankung laBt selten entziindliche Zeichen. 
Eiterung und Fistelbildung vermissen, die bei der Pha41.ngitis luetic a durchaus 
fehlen. Man kann behaupten, daB die Unterscheidung der beiden Bilder nach 
dem Rontgenogramm bisweilen schwerer ist aIs nach der klinischen Unter
suchung. Kienbock spricht sich ebenfalls zur Differenzierung der beiden 
Affektionen sehr vorsichtig aus. Bei jeder schwereren luetischen Erkrankung 
der kurzen Hand- oder FuBknochen besteht eine viel groBere Multiplizitiiot 
aIs bei einer Spina ventosa. Ferner betrifft die Phalangitis luetica in erster 
Linie die Grundphalangen, wahrend bei der Spina ventosa eine ungleichmaBigere 
Verteilung beobachtet wird. Hochsinger legt besonderen Wert auf die "sand
uhrformige Einschniirung" im distalen Phalangealende und auf den Nachweis 
hyper08totischer Veranderungen um die kurzen Diaphysen. Wenn nun auch 
die tuberkulosen Knochenprozesse nicht iiber solche Produktivitat des Periostes 
wie die Lues verfiigen, so ist dennoch festzustellen, daB auch bei tuberkulosen 
Erkrankungen der Hand- oder FuBknochen nicht ganz selten Periostschalen 
von einer· Machtigkeit im Rontgenbilde anzutreffen sind, wie sie sonst nur bei 
Lues und Osteomyelitis beschrieben werden. Es handelt sich hier nur um 
altere Veranderungen. Das frische Bild der kranken Knochen zeigt bei der 
Lues einen mehr im proximalen Diaphysenteil entwickelten Zerfall der Struktur, 
die wie angenagt ist und auch der Corticalis verlustig wird bei nicht auffallender 
Veranderung der iiuBeren Form. Bei der Spina ventosa ist die Phalange meist 
vergroBert, wie aufgebIaht ("Winddorn"), und zentral aufgehellt, wahrend die 
Corticalis ganz diinn und an m!).nchen Stellen auch durchbrochen ist. Kien
bock schlieBt mit der Feststellung: "Wenn in einem Fall nicht gewisse andere 
Anhaltspunkte die differentielle Diagnose zwischen Lues und Tuberkulose 
ermoglichen, der radiographische Befund wird es dann in der Regel auch nicht 
imstande sein konnen". 

Lues tarda. 
Jenseits des Sauglingsalters anderl sich der Bildcharakter der kongenitalen 

Knochenlues vollstandig. Die die Symptomatologie der Friihlues beherrschende 
Osteochondritis kommt infolge der geanderten Wachstums- und wahrschein
Hch auch anderen ResistenzverhaItnisse nicht mehr zur Entwicklung. Etwa 
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yom ;1,-4. Lebensjahr an treten ala Ausdruck der Luesrezidive einerseits 
osteoplastische, ~ndererseits destruktive Skelettveranderungen auf den Plan, 
die, wie $chon im pathologisch-anatomischen Teil erwahnt, mit den tertiiiren 
Skeletterscheinungen der akquirierten Lues vollstandig iibereinstimmen. 

Es ist sehr bezeichnend, wenn zur Verth fiir diese Periode von einem 
"Proteusgesicht der Lues" spricht, denn sowohl pathologisch-anatomisch wi~ 
rontgenologisch ergibt sich neben den typischen Knochenbildern eine so groB~ 
ZaW atypischer Veranderungen der Lues tarda, daB die Unterscheidung von 
Osteomyelitis und Tuberkulose oft sehr schwer ist, ja bei nicht wenigen Fallen 
ohne biologische Reaktion sogar iiberhaupt im unklaren bleibt. Eine ganz 
eingehende Besprechung der zahlreichen abweichenden Falle miiBte sich in seiner 
Einzelkasuistik erschopfen. 

Fournier (zit. bei Zappert) fand bei 212 Fallen von Spatlues 85 mit 
spezifischen Knochenprozessen, davon standen 54 Kinder im Alter von 5 bis 
12 Jahren. Das Rontgenverfahren spielt in der Diagnostik der Lues tarda ein~ 
groBe Rolle, weil klinische Erscheinungen entweder iiberhaupt fehlen oder nur 
zeitweise die Aufmerksamkeit auf eine Knochenaffektion hinlenken. Die Spat
lues bevorzugt nach E. Wieland u. a. oberflachlich gelegene Knochenteile. 
Die bekanntesten Lokalisationen finden sich an der Vorderseite der Tibien 
und am Schiideldach. AuBerdem konnen aber auch alle langen und kurzen 
Rohrenknochen in ganz ungleichmaBiger Lokalisation erkranken. Nach unseren 
rontgenologischen Beobachtungen iibertreffen hyperostitische Veranderungen 
an Haufigkeit jedenfalls weitaus die gummosen Prozesse, an die sich allerdings 
wieder ostitische und periostitische Reaktionen anschlieBen. 

Periostitische Knochenbildungen, wie sie sehr charakteristisch an 
der vorderen Tibiakante zu finden sind, treten ohne Veranderung im Schafte 
selbstandig auf. Dber der normal begrenzten und strukturierten· Corticalis 
erscheinen zarte, meist schon von Beginn fast iiber die ganze Diaphysenlang~ 
reichende Schattensaume, deren zunachst unscharfe, periphere Begrenzung ent
weder gleichmaBig oder auch in kleinen Wellen verlauft. Die feine Schatten
auflage verschmilzt erst allmahlich mit Zunahme ihrer Dichte mit der Compacta. 
Wiederholte Periostitiden sind nach ihren einzelnen Lamellen oft gut zu unter
scheiden, solange keine Sklerosierung eingetreten ist (Abb. 56). Durch immer neu~ 
Produktion von Knochengewebe sowohl periostalen ala auch endostalen Ur
sprungs wachst die vordere Schaftwand zu unformlicher Dicke an, die im 
Rontgenbilde absolute homogene Eburneation zeigt und (bei frontaler Projek
tion) auch oft die Verschmalerung des Markraumes in den mittleren Schaftteilen 
erkennen laBt (Abb. 56). Die dorsale Compactawand bleibt dabei meist intakt. 
1m Verlaufe des ganzen Prozesses, der haufig symmetrische Lokalisation ergibt, 
kommt es zu einer sagittalen, nach vorne konvexen Durchbiegung des ganzen 
Schaftes, die woW mit Preiser der im ventralen Tibiabereich vorliegenden 
Wachstumssteigerung zuzuscbreiben ist und nicht nur eine scheinbare Ver
kriimmung darstellt. Solche "Sabelscheidentibien" sind auch bisweilen 
asymmetrisch verlii.ngert. 

Derartige selbstandige Periostitis bzw. Ostitis findet sich im Rontgenbilde 
an verschiedenen Teilen des Stiitzapparates und in verschiedenartigen Formen ~ 
einmal nur als feinste Auffransung iiber eine kurze Strecke des Schaftes, dann 
wieder als imposante spindel- oder keulenformige Verdickung einer Diaphy~ 
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oder alssolide Knochenbuckeln, wie solche auch am· Schadeldach vorkommen. 
Die Ahnlichkeit dieser Knochenvetanderungen mit ii.lteren sklerosierten osteo
myelitischen Prozessen ist eine tauschende, doch pflegen die Auflagerungen 
bei letzterer massiger und unregelmaBigetbuckelig zu sein als bei der Spatlues. 
Besonders zu betonen ist jed.bch' die Ahnlichkeit der Periostitis luetica mit der 
Periostitis tuberculosa,diegerade im Kindesalter nicht selten vorkommt. Eine 
Entscheidung ist nach mehreren derartigen von uns:beobachteten Rontgen
bildern nur aus der biologischen Reaktion mogllch. In frischerem Zustande 
konnen diese periostalen Schwellungen, die oftdurch lange Zeit im Rontgen
bilde beobachtet werden, starke Schmerzen verursachen. 

Die destruktiven Knochenv~rariderungen der Lues tarda lassen 
sich ebenfalls meist gut rontgenographisch darstellen. Dabei haIidelt es sich 
entweder um periphere, circumscripte Aufhellungen oder mehr minder ausge
dehnte resorptive Schaftveranderungen in Form ion diffusen Helligkeiten in 
der Spongiosa entsprechend einer gummosen Osteomyelitis (Abb.57). 
Parallel damit pflegen osteoplastische Prozesse einherzugehen,die iiber den 
gummosen Herden oft knotige Diaphysenauftreibungen machen. Bei nicht ein
deutigem Aussehen der Gummen· konnen derartige Bilder die allergroBte 
Schwierigkeit in der Unterscheidung gegen Osteomyelitis purulenta, Tumoren 
und selbst gegen Tuberkulose bereiten, da jaiill wachsenden Kinderskelett die 
periostalen Reaktionen im Gegensatz zurKnochentuberkulose beim Erwachsenen 
sehr reichlich sind, wahrend im Kindesalter die fUr spater charakteristische 
Skelettatrophie viel weniger auffallt. 

Meist laBt sich rontgenographisch D!)struktion und Knochenproduktion 
nebeneinander verfolgen, wobei schlieBlich osteosklerotische Bildungen die 
gummosen Zerstorungen ganz wettmachen, ja sogar nach Wieland iiber
kompensieren. Solche Bilder werden auch bei luetisch cariosen Prozessen am 
Schadeldach beobachtet. Die phalangitischen Affektionen bei der Spatlues 
wurden schon bei der Sauglingssyphilis besprochen. Diese sind jedenfalls im 
Kleirikind- und Schulalter noch schwerer von der tuberkulOsen Spina ventosa 
zu unterscheiden als im Stadium der Friihlues~ 

Wahrend wir bei letzterer meist ungezwungen den Zusammenhang zwischen 
spezifischer Therapie und ReparationsvOlgangen ,herstellen konnen, ist im Ver
laufe der wohl iiberhaupt viel langsamer sichabspielenden Knochenverande~ 
rungen der Spatlues seltener ein sicherer therapeutischer Effekt aus der Serienl 
kontrolle im Rontgenbilde festzustellen, oder aber die Knochenveranderung 
bleibt trotz intensivster therapeutischer MaBnahmen iiberhaupt unverandert 
bestehen. So wie aus den klinischen Befunden geht auch aus der Rontgen
untersuchung hervor, daB die schwerst zu beeinflussenden Affektionen jeden~ 
falls die luetischen Gelenkprozesse sind. 

Eine seltenere Lokalisation bei der erworbenen Syphilis spielt die Arthritis 
bei der Lues congenita, und zwar in der Rezidivperiodeeine nicht geringe Rolle. 
Die am haufigsten befallenen Kniegelenke zeigen eine torpide Arthritis, die 
rontgenographisch in schweren Fallen Atrophie und Veranderungen der Gelenk
konturen mit Subluxationen aufweisen, ohne daB man von spezifisch luetischen 
Merkmalen sprechen kann. . 
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Zum Schlusse mochte ich Herrn Professor Knopfelmacher danken, der 
mir in entgegenkommender Weise einige FaIle zur Beobachtung zur Verfiigung 
stellte. AIle iibrigen Krankenfalle stammen aus der Universitats -Kinderklinik 
in Wien. Besonderer Dank gebiihrt der unermiidlichen Mitarbeit der Rontgen
schwestern unseres Rontgenlaboratoriums, insbesonders der Stations
sch wester .anna Drexler, die durchihre groBe Erfahrung in der schwierigen 
Aufnahmetechnik bei. Kindern wertvolle Mithilfe zum Gelingen der Arbeit 
geleistet hat. 

Anhang. 

Beschreibung Rontgenbilder der Rachitis. 

(Siehe Abb. 1-16, S. 342-348.) 

Fall 1 (Abb. 1-5). Pr., Reinhold, 13 Monate. 
Schwere floride Rachitis. Mit Quarzlampenbestrahlung geheilt. 
Rontgen befund: 
4.3.1922 (Abb. 1). Hochgradige Kalkarmut des Extremitatenskelettes, besonders deut

lich an den Epiphysenkernen ausgepragt. Die Fibula ist leicht tibia warts verbogen, in der 
Ulnamitte besteht eine typische rachitische Skelettlasion in Form einer wieder ausgerichteten 
Knickung (der "green stick fracture" der anglo-amerikanischen Literatur), die durch Auf
stauchung der eingeknickten Knochenbalken zu der vorliegenden Verdickung' des Schaftes 
gefiihrt hat. 

Die Diaphysenstruktur ist ganz ungleichmaBig vergrobert und weist stellenweise Liicken 
auf. Die Corticalis hat den kompakten Charakter verloren und ist wie in einzelne Lamellen 
aufgelost. 

Die Schaftenden zeigen nur mehr Reste einer deutlichen epiphysaren Begrenzung 
und laufen in langsaxiale grobe Fasern aus. 

Die Metaphysenveranderung ist am distalen Femurende am hochgradigsten am proxi
malen Ende von Radius und Ulna am geringsten entwickelt (rasches und langsames Langen
wachstum). 

29. 3. 1922 (Abb. 2). Die Kalkarmut der Extremitaten ist unverandert, ebenso Form und 
Struktur. Dber den meisten Diaphysenenden, besonders markant an der gut zu projizie
renden proximalen Tibia werden in einem Ahstande von etwa 3-5 mm isolierte, mehr 
minder distinkte Schattenlinien sichtbar, die als neue praparatorische Ver
kalkungszonen den Beginn der Reparation anzeigen. Der helle Bereich zwischen 
aufgefranstem Schaftende und neuer Verkalkungslinie stellt die noch unverkalkte rachi
tische Wucherungszone dar, entspricht also der wahrend des floriden Stadiums zu
gewachsenen Schaftlange. 

Dber einzelnen Diaphysen werden feine Osteophytsaume infolge der beginnenden 
Verkalkung sichtbar, und zwar besonders distinkt um die beschriebene Knickung an der 
Ulna und in der Konkavitat der Fibula. 

19.4.1922 (Abb. 3). DasReparationsbild der Metaphysen wird an allen Rohrenknochen 
sichtbar und zeigt nun klar die verschiedene Wachstumsintensitat der endochondralen Ossi
ficationszonen untereinander: Nach der Distanz der angelegten Verkalkungszone yom 
rachitischen Schaftende ist der Femur distal, z. B. viel rascher gewachsen als etwa Ulna 
und Radius proximal. Die beiden Unterarmknochen wachsen distal, die Tibia an beiden 
Enden mit einer mittleren Wachstumsgeschwindigkeit. 

18. 5. 1922 (Abb. 4). Deutliche Zunahme des Kalkgehaltes (Epiphysenkerne). Die 
rachitische Wucherungszone ist verkalkt und hat viel feinere Struktur als die vor
rachitisch angelegte Diaphysenlange. Die epiphysare Begrenzung ist noch kleinwellig 
unregelmaBig und zum Teil von iiberdichten Schattensaumen abgeschlossen. Das ver
kalkte Osteophyt gibt scharf konturierte Saume, die an den Pradilektionsstellen der 
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osteoiden Periostwucherung (Au13enseite des Humerus, Innenseite der Tibia, die Zll 

iiberbriickenden Deformitaten der eingeknickten Fibula und des Winkels; der durch 
die Verbreiterung der "Epiphysenauftreibungen", richtiger der rachitischen Wucherungs
zonen entsteht). 

S. 6. 1922 (Abb. 5). Der Kalkgehalt ist normal. Das Bild der groben Spongiosa. 
in den alten Schaftteilen und der Corticalis ist unverandert, um so deutlicher ist der 
Kontrast zu dem feinen dichten Gefiige der seit der Reparation zugewachsenen Meta
physenteile. Die verkalkten osteoiden Saume verschmeIzen allmahlich mit der Corti
calis und gleichen die Knickung der Fibula und die Deformation der verbreiterten 
Metaphysen (Ulna und Tibia distal) langsam vollstandig aus. Die Reparation steht nahe 
ihrem Abschlu13. Gutes Wachs tum Bait Beginn der Reparation. Riickstand der Epi
physenkernanlage. 

FaIl 2 (Abb. 6-9). P., Markus, 12 Monate. 
Schwere Rachitis, rasch unter Lebertrantherapie geheilt. Die anfangs lang

same Reparation (S. 1. bis 20. 3.) ist kiinstlich aus experimentellen Griinden bedingt. 

S. 1. 1924 (Abb. 6). Rontgenbefund: 
Schwere floride Rachitis. Hochgradige Kalkarmut des Extremitatenskelettes und 

Deformitaten an Ulna, Radius und Fibula. Epiphysenkerne kaum sichtbar, wohl aber ist 
sogar der Epiphysenknorpel am distalen Unterarmende dargestellt. 

Die epiphysaren Grenzen zeigen nur Reste der alten Verkalkungszone und sind iiberall. 
sogar am proximalen Ende der Unterarmknochen ganz aufgefranst. Am distalen Ulna
ende ist durch Kalkeinlagerung in die Peripherie der rachitischen Wucherungszone die 
typische Becherform entstanden. Spongiosa grobgegittert, die Corticalis wie in Schichten 
zerlegt. 

tiber den Unterarmknochen und am Humerus sind zarte Osteophytschatten mit normal 
auf der Corticalis stehenden Strukturbii.lkchen sichtbar. 

20. 3. 1924 (Abb. 7). Die Reparation ist iiberall im Gang. tiber allen Metaphysen 
sind weiche, mehr minder hohe Schatten aufgesetzt, die die wahrend der Rachitis an
gewachsenen, jetzt infolge der reparatorischen Verkalkung sichtbar werdenden rachi
tischen Wucherungszonen darstellen undo teilweise (Humerus dist,al, Radius und Tibia 
proximal) durch distinkte neue praparatorische Verkalkungsschatten abgeschlossen sind. 

AlB Zeichen der Heilung treten nun iiber allen Knochenschaften infolge Kalkapposition 
im Osteophyt breite Schattensaume auf der Rontgenplatte hervor. 

27. 3. 1924 (Abb. S). Sehr rasches Heilungstempo mit klassischen Reparations
bildern an allen Metaphysen. Durch die Verkalkung der rachitischen Zonen wird nun 
deren weit ausladende Verbreiterung an den Schaftenden (die klinische "Epiphysen
auftreibung") klar dargestellt, ebenso auch die Osteophytproduktion, die iiber defor
mierten Schaftteilen besonderl! breit, eindrucksvoll die Knickungskonkavitat des Waden
beins und die pathologisch breitgebauten Metaphysenkopfe yom Schaft her stiitzt (Radius. 
und Ulna distal). 

Die Epiphysenkerne werden pragnanter. 

16. 4. 1924 (Abb. 9). Ein Vergleich mit dem Bilde yom 20. 3. zeigt, wie die 
fortschreitende Verkalkung und das aus den neuen praparatorischen Verkalkungszonen 
erfolgende Langenwachstum einerseits, das die gewaltigen Deformitaten der Diaphysen 
rekonstruierende periostogene Osteoid andererseits, allmahlich wieder normale Verhalt
nisse in den Umrissen und Proportionen des Extremitatenskelettes herstellt. 

Der Kontrast zwischen der groben Struktur im vorrachitisch gewachsenen Schaftteil 
und dem feinen, weichen Bild der heilenden Metaphysen ist charakteristisch. 

Sowohl die alten als auch die wahrend der Heilung ossifizierten Epiphysenkerne sind 
ziemlich gut kalkhaltig. 

Bilder dieser Heilungsphase der Rachitis konnen bei noch breiteren Kalkschatten an 
der Epiphysengrenze in Differentialdiagnose mit Skorbut treten. 
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Fall 3 (Abb. 10). M., Karl, 3 Jahre. 
Schwere Rachitis tarda mit remittierendem Verlauf, bei unkonstanter Dar

reichung von Lebertran durch die Mutter infolge interkurrenter Krankheiten. Exitus 
an einer Pertussispneumonie. 

Rontgenbefund: 
Hochgradig kalkverarmtes Skelett mit schweren Verkriimmungen. Riickstand' m 

Langenwachstum und in der Epiphysenossification. 
Die kompliziert gebauten Metaphysen sind kolbenfOrmig. Der Kolben setzt in derselben 

Hohe an, in der das ganz grobe Schaftgefiige der Diaphysen in eine hohe Schichte iiberaus 
feiner Spongiosastruktur in der Metaphyse iibergeht. Epiphysennahe wird diese durch 
zwei knapp aufeinanderfolgende kleinwellige querverlaufende Schattenlinien unterbrochen 
{besonders deutlich am distalen Ende von Tibia und Fibula). Der diinnen, geschichteten 
Corticalis sind hauptsachlich in den InnenbOgen der deformierten ScMfte breite Osteophyt
saume angelagert. 

Deutung: 
Das Rontgenbild laBt den interkurrenten Verlauf der Rachitis klar erkennen: Die der 

groben Diaphysenstruktur folgende, iiber 1 em hohe feinspongiOse Schichte in den Meta
physen stellt die Reparation einer langdauernden floriden Phase dar, die, wie aus der ersten, 
diinneren, queren Kalkzone zu erkennen ist, in Reparation begriffe 1 war, als ein Rezidiv 
eintrat, das sich in der epiphysenwarts folgenden schmalen, hellen Zone ausdriickt. Diese 
schlieBt nun an der Knorpelknochenfuge mit einem kraftigeren Kalkschatten ab, der Schaft 
scheint also derzeit wieder in einem Stadium der Heilung zu sein. 

Anamnestisch liegt folgender Zusammenhang vor: Patient war vor 1/2 Jahr mit 
einer schweren floriden Rachitis in die klinische Ambulanz gekommen und syste
matisch mit Labertran behandelt worden (hohe Heilungszone im Rontgenbilde), bis die 
Mutter die Thera pie wegen Pertussis aussetzte (= Rezidiv als helle, schmale 
Qilerzone). Ais das Kind bald darauf mit einer schweren Pertussispneumonie in die Klinik 
aufgenommen werden muBte, wurde die Rachitisbehandlung wieder intensiv mit 
Lebertran und Sonnenbestrahlung aufgenommen (= neue kraftige prapara
torische Verkalkungszone). 

Beobachtung 4 (Abb. 11, 12, 13). 
Vergleich des Thoraxbildes in vivo bei Skorbut, Rachitis und Chondro

dystrophie. (Bei sagittaler Projektion des Thoraxbildes sind die Epiphysenfugen an den 
sternalen Rippenenden immer schrag dargestellt.) 

Skorbutischer Rosenkranz (Abb. 11): Relativ guter Kalkgehalt der scharf ge
zeichneten Rippen. - Diese sind am sternalen Ende aufgetrieben und laufen in eine 
wollig weiche Schattenmasse aus. 

Rachitischer Rosenkranz (Abb. 12): Die kalkarmen, unscharf begrenzten Rippen 
sind am sternalen Ende verbreitert und scWieBen mit tiefen Becherformen ab, in denen 
eine langsaxiale Fransung sichtbar ist. 

Chondrodystrophikerthorax (Abb. 13): Die Struktur der kurzen und im dor
salen Anteil auffallend wagrecht verlaufenden Rippen ist sehr dicht. Die sternalen Enden 
sind plump verdickt mit ganz unregelmaBiger AbschluBlinie an der Knorpelfuge. 

Fall I) (Abb. 14-16). M., Karl, 5 Jahre. 
Klinisch schwere R a c hi t is t-a r d a mit Wachstumsriickstand und hochgradigen Deformi

taten des Skelettes. 
Rontgenbefund: 
12.5.1922 (Abb. 14,15). Die Extremitatenknochen zeigen starke Verkriimmungen und 

mittelgradige Kalkarmut. Das auffallendste Merkmal nachst den Deformitaten ist der 
groBe Abstand der Knochenkerne von den Schaftenden. Letztere sind stark aufgefasert 
und zum Teil etwas becherformig. Die Struktur der Diaphysen ist sehr grob und zeigt 
in den nach auBen gebogenen Tibien ein bemerkenswertes konstruktives Ver-
11 al ten: Aus der proximalen Metaphysetreten die kalkhaltigen radiar gestellten Spongiosa
balkchen an der Innenseite der Corticalis zusammen, die sie in sich aufnimmt, gegen die 
Schaftmitte enorm dick wird, gegen die distale Metaphyse wieder diinner wird und dabei 
die Ziige der Knochenbalkchen ebenso in radiarer gleichmaBiger Anordnung abgibt, wie sie 
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diese proximal gesammelt hat. Die statische Achse geht durch die Innenseite der lateral 
ausgebogenen Tibia und entsprechend dem Verlaufe der wirksamen Druckkrafte sind 
im Riintgenbild auch die Kraftlinien angeordnet, die proximal und distal als radiares 
Metaphysengitter, in der medialen Cortlcalis zu einer dicken Traverse vereinigt werden. 
Dagegen ist die hauptsachlich auf Zug beanspruchte auBere Corticaliswand sehr diinn gebaut. 

Hier ist also weit iiber das gewiihnliche Strukturbild hinaus die technische Konstruktion 
dadurch so betont, daB in dem groben, kalkarmen Spongiosagefiige gerade die funktionell 
wichtigsten Knochenbalkchen den Kalk behalten haben (calcioprotektives Gesetz 
nach Erdheim). 

17. 10. 1922 (Abb. 16). Die breite Fuge zwischen Epi- und Diaphysen ist nun durch 
die reparatorische Verkalkung der im floriden Stadium angewachsenen kalklosen oder 
kalkarmen, daher nicht riintgendarstellbaren Wucherungszonen auf das normale MaB 
verschmalert. Die Metaphysenenden sind fein strukturiert und epiphysenwarts glatt 
begrenzt. Das iibrige Schaftgefiige ist grob und zeigt noch die oben beschriebene 
Trabekelanordnung. Die Reparation ist als nahezu abgeschlossen zu betrachten. 

Beschreibung Rontgenbilder des Skorbut. 

(Siehe Abb. 17-39, S. 349-361.) 

Fall 6 (Abb. 17-20). E., Karl, 20 Monate. Krankheitsbeginn Juli 1920. Aufnahme 
30. 10. 1920. 

Klinisch schwerer Skorbut mit Schmerzen und Schwellungen an den Extremi-
taten. Zahnfleischblutungen. Blutige Stiihle. 

Untere Extremitaten. Riintgenbefund: 
20. 11. 1920 (Abb. 17). Skelett im Langenwachstum etwas zuriickgeblieben. 
Nach der leichten Deformation der Tibia, noch deutlicher der Fibula, sowie ein

zelnen groben Strukturgittern im distalen Femurende bestand vor langerer Zeit eine 
Rachitis, die ausgeheilt ist. 

Der Aligemeineindruck des Skelettes ergibt schwere Atrophie der Spongiosa und 
Rinde, womit die die Schaftenden abschlieBenden queren Schattenbander auffallend 
kontrastieren. Diese sind ganz symmetrisch am distalen Femurende breiter als am proxi
malen Tibiaende, absolut dicht, unregelmaBig dia- und epiphysenwarts begrenzt und ragen 
leicht, wie aufgelockert iiber die Metaphysenperipherie vor (distaler Femurlateral!). 

Auch die Epiphysenkerne der langen Riihrenknochen sind von allerdings schmaleren 
Randschatten eingesaumt, die an der Knorpelfuge am diinnsten sind. 

Die Corticalis ist abnorm verdiinnt und hebt sich mit sauberer Kontur klar aus den 
Weichteilen abo 

Die Struktur sieht bis auf ganz einzelne grobgitterige Spongiosareste im allgemeinen 
wie ausgeliischt aus. 

Deutung: 
Frischer Skorbut schweren Grades an einem nach Rachitis vollstandig reparierten 

Skelett mit breiten Triimmerfeldzonen an den Schaftenden, wo am Femur distal auBen 
beiderseits vorragende Sporne der Triimmerfelder deutliche Spuren des Ein- und Ab
bruches zeigen. 

29. 12. 1920 (Abb. 18). Riintgenbefund: 
Knochenstruktur und Kontur sind kraftiger geworden. Besonders die normal sehr 

dicke Corticalis der medialen Tibiaseite ist im Durchmesser gewachsen. 
Die Knochenenden zeigen mehrfache quere Schichtung. Das proximale Tibiaende 

z. B. schlieBt nun glatt begrenzt mit einer etwa 3 mm breiten feinstrukturierten Zone ab, 
der diaphysenwarts ein etwas schmaleres schattendichteres und griiber strukturiertes Quer
band folgt, das nach beiden Langsrichtungen etwas unregelmaBig, aber gut begrenzt ist_ 
Epidiaphysenwarts gehend ist die analoge Schichtung auch an den iibrigen Metaphysen 
sichtbar. 

Die Knochenkerne tragen nun einen breiteren Rand, ala ware die Triimmerfeldzone 
griiBer geworden. Bei genauer Betrachtung besteht aber der kraftige Randschatten der 
alten Triimmerfeldzone noch jetzt. Die scheinbare Verbreiterung der Triimmerfeldzonen 
kommt durch Anlage eines weich strukturierten Saumes auf den alten Randschatten zu
stande. Dieser neue Saum verschwindet an der Knorpelknochenfuge fast ganz. 
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Deutung: . 
Die Heilung des Skelettes ist in vollem Gang; die Corticalis und Markraumtrabekel 

nehmen durch Apposition an Starke zu. Die weichen Schattensaume an den Schaftenden 
stellen neues, normales Langenwachstum dar, das knapp .iiber den Triimmerfeldzonen 
ansetzt und nach der groBeren Hohe am distalen Femurende gegen die proximale Tibia 
auf ein rascheres Wachstum an ersterem schlieBen laBt. Die dadurch immer tiefer in den 
Schaft riickenden Triimmerfeldzonen sind durch resorptiven und rekonstruktiven Knochen
umbau nur mehr als "groLgestrickte Borten" dargestellt. 

Entsprechend dem langsameren Wachstum der Knochenkerne stellt hier der post
skorbutische Zuwachs erst einen schmachtigen peripheren Saum dar. 

22. 6. 1921 (Abb. 19). Rontgenbefund und Deutung: 
Die Corticalis zeigt wieder normale Verhaltnisse. Das Gefiige der Knochenschafte 

ist ganz symmetrisch, in den Metaphysen fein und fast gleichmal3ig. Der iibrige Schaft
teil ist viel grober und ungleichmaBig strukturiert (alte Rachitis). Dort wo beide Struktur
qualitaten nahe dem Schaftende aneinander stoBen zieht ein grobmaschiges Schatten
geflecht quer durch die ganze Diaphysenbreite (distale Metaphysen von Femur und Tibia) 
- der Rest der schon weitgehend umgebauten Triimmerfeldzonen. Aus ihrem Abstand 
von der Epiphysenfuge (Femur-Tibia) ist nun klar zu ersehen, welche Metaphysen schneller 
wachsen. 

Die postskorbutische Knochenapposition an den Epiphysenkemen hat an der ganzen 
Peripherie eine Breite von etwa 2-4 mm erreicht, wahrend an der KnorpeHuge kein Zu
wachs erfolgt. Damit bestatigt sich die im allgemeinen Teil aufgestellte Annahme, daB 
die Triimmerfeldzonen dort breiter sichtbar werden, wo lebhafteres Wachstum erfolgt 
auch fiir die Epiphysenkerne. 

Zu beachten sind hier die sehr langsam wachsenden Keme der FuBwurzel, die ebenfalls 
die Doppelranderung zeigen, was auch nachtraglich fiir eine schwere abgelaufene Skorbut
affektion spricht. 

Die alte Rachitis ist aus der leichten Deformitat der Schafte mit dem typischen ver
kalkten Osteophyt in der Konkavitat der Fibeln und der abweichend vom heilenden Skorbut
bilde auffallend groben Diaphysenstruktur noch immer zu erkennen. 

17. 11. 1925 (Abb. 20). Rontgenbefund und Deutung: 
Normales Skelett, dem Alter entsprechend, das als einziges, aber untriigliches Spat

symptom des Skorbut noch nach iiber 4 Jahren die alten, im normalen Knochen wie 
eingekapselten atrophischen Kerne erkennen laBt. 

Fall 7 (Abb. 21, 22). Pr., Karl, 10 Monate. Krankheitsbeginn Oktober 1920. 
Spitalaufnahme 24. 1. 1921. 

Schwerster Sauglingsskorbut mit hochgradigen klinischen Symptomen, auch 
retro bulbarem Hamatom. In schwerster Kachexie eingeliefert. Exitus. Subdurales groBes 
Hamatom in der rechten Schlafengrube. 

Skelettierte Knochen der Extremitiiten (Abb. 21): 
Die Rontgenaufnahmen zeigen die Veranderungen am Skelett noch deutlicher, be

sonders achte man auf das in vivo schwer darstellbare proximale Femurende mit dem 
geranderten Knochenkern des Caput femoris. 

Am skelettierten Radius tritt die Aufhellung der Geriistmarkzone hinter dem Triimmer-
feld sowie die Lockerung des Schaftendes besonders klar hervor. 

Fiir subperiostale Blutungen kein Anhaltspunkt. 
Thoraxbefund (Abb. 22): 
Die sternalen Rippenenden sind knopfartig aufgetrieben, die Auftreibungen selbst 

sehen wie dichte Schattenwolken aus mit ziemlich klaren, unregelmal3igen Konturen. 
Deutung: 
Typischer Barlowrosenkranz mit imposanten breiten Triimmerfeldern, hinter 

denen man rippenwarts auch aus einer zarten Doppelkontur an der Schaftperipherie die 
Verschiebung der Triimmerfeldzonen gegen die Langsachse der Rippen sieht, wodurch es 
zu der charakteristischen Stufenbildung beim Zuriicksinken der knorpeligen gegen die 
knochernen Rippen kommt. 
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Fall 8 (Abb. 23-25). R., Gustav, 7 Monate. 
Mit tel s c h w ere r S k 0 r but, anliiJ3lich einer Bronchopneumonie manifest geworden, 

mit charakteristischen Symptomen der Angiodystrophie und hochgradiger Schmerzhaftigkeit 
des Skelettes, besonders des Rosenkranzes und der distalen Femurmetaphysen, iiber 
.denen die Weichteile maBig geschwollen und die Haut gespannt und glanzend waren. 
Sehr rasche klinische Heilung bei Citronensaft. 

Rontgenbefund: 
Obere Extremitaten (Abb. 23): Die Diaphysen von Humerus, Radius und Ulnazeigen 

in der Corticalis und Spongiosa keine pathologischen Veranderungen. Die Schaftenden aber 
tragen leicht verbreiterte Schattensaume, die an sich nicht sicher pathognomonisch waren, 
wenn nicht beide distalen Radiusmetaphysen symmetrisch am auBeren Rande eine Auf
hellung aufwiesen (Geriistmark), wodurch der laterale Teil der Triimmerfeldzonen frei vorragt. 

Untere Extremitaten (Abb. 24): Das maBig atrophische Skelett zeigt Spuren iiber
standener Rachitis. (Typische leichte Verbiegung der Fibula, charakteristische Lokalisation 
von verkalktem Osteophyt an letzterer, sowie an der Schaftmitte von Tibia und Femur.) 

UnregelmaBiger AbscWuB der Knochenschafte durch verbreiterte quere kraftige Schatten, 
.am breitesten am Femur distal, schmaler an der Tibia distal, am schmalsten an der Tibia 
proximal und an der Fibula beiderseits. Zirkulare Schattensaume um die Epiphysenkerne, 
Die Struktur der Knochen ist gleichmaBig verwaschen und weich und verliert sich am 
distalen Femur- und Tibiaende an der Triimmerfeldzone fast ganz (Geriistmarkzone). 

Thorax (Abb. 25): Gut gebautes Thoraxskelett mit leichter Verwaschenheit der Rippen
.struktur bei scharfer peripherer Kontur. Die sternalen Rippenenden sind stark verbreitert 
und laufen unscharf begrenzt in feinwolkig weiche Schatten aus. Die steilstehende elliptische 
Kontur an der Auftreibung entspricht nur der Schragprojektion der Knochenknorpelfuge. 
Die axialen Verschiebungen der Rippenknorpel sind in vivo nicht darzustellen. 

Fall 9 (Abb. 26, 27). L., Elfriede, 12 Monate. Erste Skorbut-Symptome nach einer 
Pneumonie (!) Juni 1920. Spitalaufnahme Oktober 1920. 

Klinisch schwerster M. Moeller-Barlow mit klassischen Symptomen an den 
Extremitaten und Zahnfleischblutungen. Blutige StiiWe. 

20. 12. 1920 (Abb. 26). Rontgenbefund: Reste iiberstandener Rachitis. 
Enorm breite Triimmerfeldzonen an allen Schaftenden der unteren Extremitat sowie 

.an den Knochenkernen der Epiphysen und des Talus. An den Epiphysen im Kniegelenk 
charakteristische Verteilung der Randschatten, die sich an der Knorpelknochenfuge ver
lieren. Die epiphysare Begrenzung ist iiberall kleinwellig-kerbig, nur am proximalen Tibia
{Jnde glatt. Bei genauer Betrachtung dieses Endschattens laBt er sich in einen helleren 
Teil an der Epiphyse und einen dunkleren Streif dahinter diaphysenwarts trennen: Die 
hellere Zone stellt schon neuen Knochenanwuchs iiber der dichtschattigen Triimmerfeld
:zone dar. Es handelt sich also um eine beginnende Heilung eines schweren Skelettskorbut. 
Die Spongiosazeichnung ist verschwommen, stellenweise ganz unsichtbar, die Corticalis 
.sehr diinn. 

30. 5 1923 (Abb. 27). Rontgenbefund: 
Gut geformtes, kraftiges Knieskelett. In den Epiphysenkernen stecken, exzentrisch 

diaphysenwarts gelagert, scharf umschriebene Aufhellungen mit rarefakter, zum Teil sehr 
grober Struktur, die die GroBe der zur Zeit des floriden Skorbuts angelegtenKnochenkerne 
darstellen und deren Grenze dem Verlauf der urspriinglichen Triimmerfeldzone ent· 
spricht. 

(Aus auBeren Griinden konnte das distale Tibiaende nicht reproduziert werden, das 
in der Epiphyse und im Talus das analoge Bild von "Kern und dicker Schale"zeigt.) 

Fall 10 (Abb. 28-33). W., Grete, 7 Monate. 
Schwerer Sauglingsskorbut mit besonders starker Schwellung und Schmerz

haftigkeit der distalen Oberschenkelteile. Geheilt. 
13. 9. 1921 (Abb. 28). Untere Extremitaten. Rontgenbefund: 
Atrophisches Skelett mit sehr verschwommener Struktur und verdiinnter Corticalis. 

An den Schaftenden verbreiterte Schattensaume, die am distalen Femurende von der 
Peripherie abstehen. Wo die Querschatten in den Weichteilen endigen, setzt ein eben 
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sichtbarer, zartgeranderter Saum an, der sich rasch verschmalert und bald (am rechten 
Femur etwa zwischen 3. und 4. Schaftviertel) in die Corticalisgrenze einmiindet. 

Die Epiphysenkerne tragen schmale Schattenrander. Der distale Femurkern links 
1st gegen die Schaftachse lateral horizontal verschoben. 

Deutung: 
MaBig entwickeltc Triimmerfeldzonen, am breitesten am distalen Femurende, von 

dem aus ein subperiostales Hamatom entstanden ist, das nach der geringen Schattendichte 
als ziemlich jung zu bezeichnen ist. Die laterale Verlagerung des einen Femurkernes bedeutet 
eine Trennung in der Triimmerfeldzone mit nachfolgender Verschiebung, wodurch 
die Langsachse des Unterschenkels und der distalen Femurepiphyse 
nich t mehr mit der der Femurdiaphyse ii bereinstimmen. 

5. 10. 1921 (Abb. 29). Rontgenhefund: 
Aus den vor drei Wochen eben angedeuteten Blutungsschatten an den Femora sind jetzt 

unformige, breite, keulenformige Gebilde geworden, die wie Sacke, in der Hohe der Epi
physenfugen fast iiberhangend, das distale Femurende umgeben und rechts bis in die Nahe 
des Trochanter major reichen. Die unregelmaBig wellig begrenzten Schatten zeigen rand
nahe mehrere knapp aufeinander folgende Schichten. Beide distalen Femurkerne sind 
nun symmetrisch bis in die laterale Schaftlinie nach auBen verlagert. 

Deutung: 
Wiederholte reichliche Blutungen, nach der hauptsachlich metaphysaren Lokalisation 

wahrscheinlich von den Zerstorungen an den Schaftenden ausgehend. Die mehrfachen 
schichtenformig gezeichneten Randlinien entsprechen durch Blutungen abgehobenem 
Periost, das durch Ossification in seinem Verlauf rontgensichtbar wird. Durch rezidiv.ierende 
Blutungen wird das abgehobene Periost des innersten altesten Hamatoms wieder abgehoben, 
dieses selbst organisiert (damit schattengebend) und von dieser Blutung das Periost dureh 
neuerliche Hamorrhagie wieder abgehoben. Dieser Vorgang hat sich hier mehrfach wieder
holt, so daB der Wechsel "Hamatom-Periost-Hamatom-Periost" zum vorliegenden Bilde 
gefiihrt hat. 

Die machtige Blutung scheint auch die in der Triimmerfeldzone gelockerte Epiphyse 
abgehoben und seitwarts verdrangt zu haben. 

24. 11. 1921 (Abb. 30). Die Triimmerfeldzonen sind nur mehr angedeutet und dureh 
lebhaftes Wachstum schon in die Metaphysen zuriickgeriickt. Auch an den Epiphysenkernen 
kommt dadurch der Doppelring zum Vorschein. Die Blutungsschatten an den Femora 
sind durch Abbau bedeutend schlanker geworden. Das Langenwaehstum erfolgt 
hier aber nicht allein aus dem altenFemurumfang, sondern auch aus der 
ganzen Breite des Hamatomschattens. Dadurch ist eine neue Metaphyse ent
standen, die aber an der Medialseite beiderseits soviel mehr resorptiven Abbau erfahren 
hat als lateral, daB die neue Metaphysenform wieder auf die lateral ver
lagerten Epiphysen paBt. 

23. 12. 1921 (Abb. 31). Die Rekonstruktion der subperiostalen Femurhamatome 
strebt dureh gesetzmaBigen Abbau immer mehr einer neuen Metaphysenform zu. Der 
Schichtenaufbau des alten Hamatoms ist noch deutlich. 

26. 7. 1922 (Abb. 32). An den Epiphysenkernen das typische nachskorbutische Bild. 
Die umgebauten distalen Femurenden nahern sich in Form und Struktur normalen Ver
haltnissen, zeigen aber noeh deutlich die im neugebauten Schaftteil eingesehlossenen 
Konturen des alten Femur. 

19.11. 1923 (Abb. 33). Die Uberreste des Skorbutes 2 Jahre naeh der Erkrankung. 

Fall 11 (Abb. 34-37). Kr., Adolf, 8 Monate. 
Klinisch schworer M. Moeller-Barlow. Glatte Heilung bei spezifischerThe~apie. 

Jedoeh Verkiirzung des rechten Beines urn etwa 2 em (Metaphysenveranderungen am 
proximalen Ende der rechten Tibia und des rechten Femur). 

17. 8. 1922 (Abb. 34). Rontgenbefund: 
Untere Extremitaten: Atrophisehes Skelett der unteren Extremitaten mit maBiger 

Verdiinnung der Cortiealis und leichter Verwaschenheit der Sehaftstruktur, aber aus
gedehnten Geriistmarkzonen, innerhalb deren es zu Loekerung, Versehiebung und Einbrueh 
der Metaphysenenden gekommen ist. So ist das proximale Tibiaende diaphysen
warts schrag einge hroehen, das proximale Fibulaende ganz zertriimmert, die distalen 

Ergebnisse d. inn. Med. 28. 22 
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Enden der beiden Diaphysen sind wie abgelost. Die Triimmerfeldzonen sind im Gegen
satz zu der iibrigen schweren Skelettveranderung auffallend schmal. 

Die Epiphysenkerne sind strukturarm und distinkt gerandert. 
An der AuBenseite des proximalen Tibiaendes und um die distalen Metaphysen sind 

(in der Reproduktion kaum darstellbar) allerfeinste periostale Saume sichtbar, frischen, 
subperiostalen Hamatomen aus den schweren Metaphyseneinbriichen entsprechend. 

23.8. 1923 (Abb. 35). Das Skelettbild ist im allgemeinen unverandert, nur das vor 
6 Tagen eben angedeutete Hamatom tritt nun als distinkterer Schattensaum an der 
Tibia und um das eingebrochene proximale Fibulaende hervor. 

7. 9. 1923 (Abb. 36). Auf den schmalen Triimmerfeldzonen ist bereits wieder normales 
Knochengewebe im Anwuchs (proximales Tibiaende!). Die periostalen Saume sind gegen 
das Bild vor 14 Tagen am distalen Tibiaende durch Resorption bedeutend verschmalert. 
Durch die reparatorische Ossification werden nun verschiedene skorbutische Verande
rungen erst pragnant, z. B. das breitgequetschte distale Tibiaende oder die proximale 
Fibulametaphyse. 

30. 5. 1924 (Abb. 37). Die Deformitat des proximalen Tibiaendes besteho noch. AuBer
dem sind die postskorbutischen Zeichen an den Epiphysenkernen besonders gut sichtbar. 

Fall 12 (Abb. 38-39). Th., Grete, 111/2 Jahre. 
Schon monatelang vor der Sptalaufnahme bestehender schwerer Skorbut in 

einer Reihe von etwa 20 Skorbutfallen aus einem Kinderheim. Patientin war bei der 
Aufnahme hochgradig kachektisch und konnte wegen schwerer Knochenschmerzen nicht 
gehen .. 

Rontgenbefund: 
Obere Extremitaten (Abb. 38): MaBige Skelettatrophie. Die distale Begrenzung 

von Radius und Ulna ist durch einen auffallend unregdmaBigen breiten Schattensaum 
gegeben, der an der Peripherie deutliche Anzeichen eines Einbruches mit kleinen ab
stehenden Vorspriingen zeigt. i 

Kniegelenksbereiche (Abb. 39): Bedeutende Atrophie. Genua valga. Die Schaft
enden von Femur, Tibia und Fibula schlieBen mit breiten dichten Querschatten ab, die 
so wie am Unterarm seitlich aufgelockert sind und abstehen. Am deutlichsten sind die 
Symptome der Triimmerfelder am distalen Femurende ausgepragt. Die die Metaphysen 
von Femur und Tibia in analoger Anordnung quer durchlaufenden mehrfachen Schatten
linien entsprechen alteren Wachstumsstorungen (wiederholte friihere Skorbutaffektionen 1). 

Beschreibung Rontgenbilder der Lues congenita. 
(Siehe Abb. 40-57 S. 366-370). 

Fall 13 (Abb. 40-41). S., Marie, 5 Wochen, Gew. 2500 g. 
Am zweiten Tage nach der Geburt Pemphigus syphiIiticus. Spater diffuses Syphilid 

im Gesicht und makulo-papu16ses Exanthem iiber dem glnzen Korper. Seit der Geburt 
zunehmende Koryza. An beiderseitiger Lobularpneumonie gestorben. 

Rontgenbefund: 
Gut proportioniertes Skelett von ungleichmaBigem Kalkgehalt. Die Schaftenden 

sind durch symmetrische, iiberbreite, unscharfe Querschatten abgeschlossen (Phalangen 
proximal), denen diaphysenwarts ein heller Quersaum folgt, innerhalb dessen fast keine 
Spongiosazeichnung mehr sichtbar ist. Einzelne Metaphysen zeigen hinter dieser hellen 
Zone noch einen zweiten Querschatten. Die Struktur der Schafte ist fein, aber leicht ver
schwommen und verschieden dicht. Die Corticalis ist auf weite Strecken (Tibia und Fibula 
medial, Femur lateral) infolge zarter Auflagerungen unscharf konturiert. 

Deutung: 
Tr:pisches .Bild .ein~~ symmetrisch l?kalisierten O~teochondritis luetica mit beginnender 

gummoser InflltratlOn uber dem verbrelterten Kalkgltter am Schaftende. Die Metaphysen 
im weiteren Bereich sind. durch VerschmachtOgung des Spongiosage£iiges heller als der 
zum Teil iiberdicht strukturierte Schaft. Die Periostitis ist jung, leicht und vom diaphy
saren Typus. 
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Fall 14 (Abb. 42). E., Friedrich, 3 Wochen. Lues congenita mit Frtihsymptomen. 
Rontgenbefund: 
Graziles, proportioniertes Skelett von entsprechender GroBe mit mehr minder hohen 

metaphysaren Aufhellungen, die sich scharf yom dichten, feinstrukturierten Geftige des 
Schaftes abheben und an der Epiphyse mit einer weichen, nicht ganz scharfen Querzone 
endigen. Zarte Periostsaume an den Femora und Tibien ausgedehnt angelegt, wahrend 
die Wadenbeine nur kurze periostitische Auflagerungen zeigen. Die proximalen Tibia
epiphysen eben in Verknocherung. 

Deutung: 
Nicht ganz typisches Bild einer luetischen Knochenaffektion mit nur wenig veranderten 

endochondralen Ossificationszonen. Die helleren strukturarmeren Metaphysen verhalten 
sich in ihrer Hohe genau proportional der Wachstumsgeschwindigkeit des betreffenden 
Schaftendes (besonders ausgepragt am distal schnell und proximal langsam wachsenden 
Ende von Ulna und Radius). Die luetische Noxe drtickt sich also hier in einer systema
tischen Ossificationsstorung in den Metaphysen aus, die, nach der Hohe der veranderten 
Trabekelzeichnung zu schlieBen, vor mehreren Wochen eingesetzt hat, also bereits auf die 
Fotalzeit zurtickgeht. Die Periostitis ist ziemlich frisch und wenig ausgebildet. 

Fall 15 (Abb. 43-44). I., E., 3 Monate. Schwere Lues congenita. 
Rontgen befund: 
Die Form und Struktur des Extremitatenskelettes weist zahlreiche Veranderungen 

auf. Das proximale Ulnaende ist von unregelmaBigen, diffusen Aufhellungen durchsetzt, 
tiber denen die Corticalis zum Teil fehlt. Ahnliche Veranderungen bestehen an der medialen 
Peripherie der distalen Femurenden, am ausgedehntesten an der Innenseite der proximalen 
Tibiametaphysen in ziemlich symmetrischer Anordnung. Am epiphysaren Rande dieser 
Defekte stehen die Reste der praparatorischen Verkalkungszonen als scharfe Schatten 
seitwarts abo Auch das distale Ende des Radius und der Fibula zeigen ziemlich symmetrisch 
feinere Strukturaufhellungen. Die Endkonturen der Knochenschafte sind zwar etwas 
unregelmaBig und im Kniegelenksbereich auch defekt, aber nirgends auffallend verbreitert. 

Sowohl tiber den intakten Diaphysen aller Extremitatenknochen, als auch tiber der 
hochgradiger zerstiirten proximalen Ulnametaphyse sind periostitische Saume, zum Teil 
mehrfach geschichtet (Humerus!) sichtbar. 

Deutung: 
Schwere Osteochondritis luetica mit gummosen Infiltraten am ausgedehntesten in den 

charakteristischen Lokalisationen an der Ulna und an der Tibia medial proximal. In letzterer 
reicht die Resorption weit in den Schaft bei volligem Abbau der Corticalis. Neben dem 
diaphysaren Typus der Periostitis luetica ist der reparative Typus der Periostwucherung 
urn die gummose Osteomyelitis der linken proximalen Ulnametaphyse bemerkenswert. 

Fall 16 (Abb. 45-47). B., Mathilde, 4 Monate. 
Anamnese: Das rechte Knie ist seit der Geburt weniger beweglich. Wiederholter 

Ausschlag kleiner Blaschen. Drtisenschwellungen, ungleichmaBiges Gedeihen. Seit meh
reren Wochen Schniefen. Status praesens: Kleine papulOse Infiltrate an Handen und 
FtiBen. Rhagaden der Mundschleimhaut. Intertrigo. Milztumor. Das rechte Knie kann 
nicht gestreckt werden. Thera pie: Bismogenol, spater kombiniert mit Neosalvarsan. 
An akuter Ernahrungsstiirung gestorben. 

Extremitaten. Rontgenbefund und Deutung (Abb. 45-46): 
Schwere Skelettlues mit reparativen Merkmalen. Die proximalen Metaphysen von 

Ulna und Tibia beiderseits zeigen charakteristische, symmetrische Veranderungen. Erstere 
ist proximal durch mehrfache periostitische Schalen verdickt und zeigt in ihrer Struktur 
mehrfache Aufhellungsherde. Der epiphysare AbschluB proximal ist fast ganz zerstort 
(Osteomyelitis gummosa mit reaktiver Periostitis). Die mediale Halfte des proximalen 
Tibiaviertels beiderseits zeigt eine ausgedehnte Aufhellung entsprechend einem gummosen 
Herd, der aber nicht frisch ist, da der dichte Randschatten urn das Gumma osteoplastische 
Produktion anzeigt und auch eine periostitische Schale den Herd peripher abschlieBt. 
(Frische derartige Infiltrate ohne Compacta, wie in Fall 4.) Metaphysare Infiltrate haben 
an Radius, Ulna und Fibula Zerstorungen gesetzt, die am distalen Unterarmende zu teil
weise schwerem Einbruch und zu Verschiebung der Knochenenden geftihrt haben. Das 

22* 



340 Hans Wimberger: 

rechte distale Fibulaende ist ganz zerstort, so daB auch die praparatorische Verkalkungs
linie verschwunden ist. Die Schaftenden der unteren Extremitaten sind im iibrigen auf
fallend gut erhalten. 

Ausgedehnte Periostitis iiber allen Knochen, zum Teil rein diaphysar, zum Teil iiber 
den gummosen Zerstorungen um die Metaphysenherde lokalisiert, 

Schadel (Abb. 47): 
Die Schadelknochen sind diinn und zeigen im Bereiche der Sagittalnaht, weniger der 

Lambdanahte eine schwereOssificationsstorung, die sich auf der Scheitelhohe als sagittaler 
breiter Knochendefekt mit nur ganz kleinen Knochenresten der Nahtzacken darstellt. 
Mehr abseits der Nahte bestehen zahlreiche hirsekorn- bis kleinbohnengroBe wie scharf 
ausgefressene Liicken. Auch zwischen diesen ist die Struktur des Cranium nicht normal, 
sondern aufgehellt und verschwommen. 

Fall 17 (Abb. 48). Lues congeni tao Z., Grete, 3 Monate. 

Rechte obere Extremitat. 
Rontgenbefund: Die distalen Metaphysen von Radius und Ulna sind nicht rein 

konturiert, die des Radius weist abwechselnd hellere und dunklere Querstreifen auf. Die 
Schaftkonturen im proximalen Radiusviertel zeigt besonders lateral eine feinste Auflagerung. 
Die distalen zwei Drittel des Ulnaschaftes sind durch machtige, knochendichte Periost
apposition spindelformig verdickt mit etwas unregelmaBig flachgebuckelten Konturen. 
Die Schaftumrisse sind noch auf eine kurze Strecke in die Auftreibung hinein zu verfolgen, 
lOsen sich aber dann in helle Flecken vollstandig auf. Es handelt sich um eine gummose 
Osteomyelitis der Diaphyse, die zu einer Zerstorung eines Schaftstiickes und hoch
gradiger reaktiver Periostitis gefiihrt hat. Der ProzeB scheint im Stadium der 
Repara tion. 

Fall 18 (Abb. 49, 50,51). H., Harry, 4 Monate. Heilungsserie einer kon
genitalen Skelettlues. 

Rontgenbefund der Unterarmskelette: 
24. 8. 1921 (Abb. 49): Die distalen Metaphysen von Radius und Ulna zeigen an

nahernd symmetrisch diffuse Aufhellungen der Struktur, iiber denen die Corticalis teil
weise zerstort ist, wodurch die linke Ulnametaphyse schaftwarts eingebrochen ist. Am 
epiphysaren Ende der Unterarmknochen links deutliche Verbreiterung der Kalkzonen. Ge
ringe periostale Reaktion. 

12. 9. 1921 (Abb 50). Die gummosen Herde in der linken distalen Ulna- und rechten 
Radiusmetaphyse sind nun deutlich begrenzt und von dichteren Randschatten umsaumt, 
die eine diaphysare Reparation darstellen. Die beiden anderen Schafte zeigen eine 
Besserung der metaphysaren Struktur. 

7. 1. 1922 (Abb. 51). Die Unterarmknochen lassen nur mehr an der deformierten 
linken Ulnametaphyse die Reste des schweren abgelaufenen luetischen Prozesses erkennen. 

Rontgenbider des rechten Unterschenkels: 
24. 8. 1921 (Abb. 52). Die Tibia zeigt in frontaler Projektion im proximalen Anteile eine 

etwa bohnengroBe A~~hellung der Schaftstruktur, in der die Spongiosazeichnung fast vollig 
verschwindet. Am Ubergang von der proximalen zur distalen Schafthalfte erfahrt die 
Diaphyse eine distalwarts zunehmende Verdickung durch eine flach konvex unscharf be
grenzte Periostschale, die die Diaphyse auf etwa 3 cm Lange hiilsenformig umschlieBt 
und nur den distalsten Teil der Tibia frei laBt. Die Kontur des eingesargten Schaftstiickes 
ist unregelmaBig und verschwommen, die Struktur kaum mehr zu erkennen. Es kann sich 
hier um die pathologisch-anatomisch bekannte Sargbildung bei kongenitaler 
Knochenlues handeln. 

12.9.1921 (Abb.53a). DieperiostaleTibiaschale istzur Wand desSchaftesgeworden 
und ist endostal und periostal ziemlich gut begrenzt, zum Teil noch in lamellarer Struktur. 
Das erhalten gebliebene distale Tibiaende ist leicht dorsal gedreht und in einem Absatz 
an das umgebaute neue Schaftstiick angesetzt. 

7. 1. 1922 (53 b). Die Tibia ist bis auf eine leichte sagittale, nach vorne konvexe Aus
biegung in Form und Struktur wieder hergestellt. 
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Fall 19 (Abb. 54). T., Grete, 3 Monate. Phalangitis syphilitica. 
Rontgenbefund des Handskelettes: 
Das Weichteilbild zeigt fast an allen Grundphalangen eine starke Schwellung. Die meisten 

Phalangenknochen weisen schwere Veranderungen auf, die von der Grund- bis zur 
Endphalange an Intensitat abnehmen. Die Knochenveranderung besteht in Verwaschenheit 
und Aufhellungsherc.en in der Struktur, teils randstandig, teils die ganze Diaphysenbreite 
durchziehend mit Zerstiirung der Corticalis, so daB die Phalangen teils wie angenagt, teils 
quer durchtrennt scheinen. Die proximalen Phalangenenden schlieBen (soweit ihre epi
physare Grenzflache genau strahlenparallel eingestellt ist) mit den ftir Lues typischen 
verbreiterten Schattensaumen ab, tiber denen ebenso wie an den langen Rohrenknochen 
helle Quersaume verlaufen. Die Grundphalange des rechten Mittelfingers ist abnorm dick 
und kurz und bis auf eine Aufhellung im distalen Schaftdrittel dieht verschattet, wie bei 
Sklerosierung des Knochens nach einer schweren diaphysaren Veranderung. 

Auch die Metakarpen sind ahnlich destruktiv verandert mit Defekten einerseits, 
hyperostotischen Verdichtungen andererseits. 

Fall 20 (Abb. 55). M., Marie, 9 Jahre. Periostitis luetica mit Schmerzen und 
frischer Weichteilschwellung tiber der rechten Tibiakante. 

Rontgenbefund der Tibia: 
Sabelscheidenform der Tibia mit imposanter Verdickung der vorderen Compacta

wand durch periostale und in geringem MaBe auch durch endostale Apposition. Der homogen 
sklerisierten Periostschale, die sich in flachem Bogen fast tiber die ganze Diaphysenlange 
spannt, ist im mittleren Schaftdrittel ein kleinwellig verlaufender unscharfer Schatten· 
saum aufgesetzt, der einem frischen periostitis chen Nachschub entspricht. 

Fall 21 (Abb. 56, 57). K., Hilde, 11 Jahre. Schwere Lues congenita hrda. 
Rontgenbefund der oberen Extremitaten: 
1. 7.1921 (Abb. 56). Die linke Ulna ist im ganzen deformiert und in der Schaftmitte 

eingeknickt. Die Struktur ist ungleichmaBig bedeutend verdichtet bis auf circumscripte 
wandstandige Aufhellungen, deren eine, von einer dtinnen Knochenschale bedeckt, sich 
tiber die Schaftkontur vorwolbt. Zarte, schmale, periostale Saume tiber kurze Strecken 
der Diaphyse. Der Radius ist leicht gebogen. 

Die distale Humerushalfte zeigt geschichtete, besonders dorsal sehr dicke Periost
apposition, ohne gummose Veranderung des Schaftes. 

Das Ellbogengelenk zeigt im Ulnarbereich schwere Zerstiirung. 
Es handelt sich um eine schwere gummose Destruktion der Ulna mit osteo

plastischer Verdichtung des Schaftes und Periostitis ossificans des Humerus. 
7.1. 1922 (Abb. 57). Nach 6 Monaten besteht noch eine leichte Verbiegung der 

heiden Unterarmknochen. Die Ulna ist gut konturiert, aber in der Struktur noch immer 
ungleichmaBig leicht verdichtet. Auch die Form des Humerus ist durch teilweise Resorption 
der periostalen Auflagerungen bedeutend gebessert, der Markraum wieder vergroBert und 
gut begrenzt. 
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Skorbut. 
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252 Hans Wimberger: 

Abb. 24 (Fall 8). Mittelschwerer frischer Skorbut. 
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Abb. 37 (Fall 1). 17 Monate nach dem Skorbut (Epiphysenkerne, r. Tibia). 



360 Hans Wimberger: 

Abb. 38 (Fall 12). Skorbut im spateren Kindesalter. 
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Abb. 39 (Fall 12). 



362 Hans Wimberger: 

Lues. 
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366 Hans Wimberger: 

Abb. 47 (Fall 16). Gummose Infiltrate im Schadeldach. 

Abb. 48 (Fall 17). 
Osteomyelitis luetica. 

Abb. 49 Fall 18. Heilung metaphysarer 
Gummen. 24. VIII. 1921. 
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Ergebnisse d. inn. Med. 28_ 24 
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VI. Das Rontgenbild des Zwerchfells 
als Spiegel pathologischer Prozesse in Brust- und 

Bauchhohle. 

Von 
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Die Betrachtungsweise pathologischer Zustande in der Medizin war von 
jeher Wandlungen unterworfen und wird solchen unterworfen bleiben. Mit 
dem Ausbau der pathologisch-anatomischen Kenntnisse infolge Verbesserung 
der mikroskopischen Technik ging bei den inneren Klinikern das Bestreben 
einher, die Krankheitszustande moglichst weitgehend oder restlos durch ana
tomische Veranderungen in den Organen zu erklaren. Der Ausbau der physio
logisch-chemischen Untersuchungsmethoden brachte uns die Auffassung der 
Krankheiten mehr im Sinne der "pathologischen Physiologie". Die aller
letzten Jahre riicken wieder das Leib-Seele-Problem in den Vordergrund; 
manche bislang fiir organisch gehaltene Krankheit erscheint heute als "psy
chogen". 

Die Moglichkeit, Bewegungsvorgange im Innern des Korpers zu beobachten, 
laBt es verstandlich erscheinen, daB der Rontgenologe dazu neigt, bei del 
Deutung gewisser Krankheitsbilder mechanische Faktoren mit heranzuziehen, 
atiologisch also sehr viel unkomplizierter zu denken. Er ist es, der tagtaglich 
Organbewegungen sich abspielen sieht, von deren Vorhandensein man sich vor 
der Rontgenara iiberhaupt keine oder ungenaue Vorstellungen gemacht hat. Ich 

24* 
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denke da z. B. an die peristaltischen Vorgange an Magen und Darm. Ich habe 
selten einen Mediziner in klinischen Semestern einer Rontgenuntersuchung des 
Magens beiwohnen sehen, der von seinen Anatomie- und Physiologiestudien 
her sich auch nur annahernd ein richtiges Bild von der Motilitat des Magens 
gemacht hatte. Das gleiche laBt sich sagen von den Pulsationsvorgangen des 
Herzens und der groBen GefaBe und von der Abhangigkeit der Herzlage und -form 
von der Atmung. Ganz besonders aber ist es die Beobachtung der Zwerchfell
bewegung, welche einem die Betrachtungsweise in mechanischem Sinne nahelegt. 
Mechanik ist nach der physikalischen Definition die Lehre von der Bewegung 
und dem Gleichgewich~ der Korper. An der Zwerchfellbeobachtung aber laBt 
sich zeigen, wie wichtig seine Eigenbewegung ist und wie Hemmung seiner 
Beweglichkeit Krankheit bedeutet, und daB ferner seine normale Funktion 
eine gesetzmaBige Wechselwirkung durch Zug oder Druck zur Voraussetzung 
hat und wie durch Storung dieses Gleichgewichtes pathologische Zustande 
resultieren. 

Diese Wechselwirkungen zwischen dem Zwerchfell und seinen Nachbar
organen sind es, die seine Beobachtung in diagnostischer Hinsicht so lohnend 
gestalten. Denn es reagiert einerseits auBerst scharf auf Erkrankungen der 
Brust- und Bauchhohle und ist andererseits selbst durch abnorme Konfiguration 
oder Funktion der AulaB zu wirklichen oder vermeintlichen Erkrankungen der 
Brust- resp. Bauchorgane. Die Reichhaltigkeit der diagnostischen Ausbeute 
wird gefordert durch die gtinstigen ~edingungen fiir die· Zwerchfellbeobachtung 
auf dem Rontgenschirm. Wenn es auf der rechten Seite auch unter normalen 
Umstanden seIber nicht sichtbar ist, so gibt doch das Relief des Leberschattens 
sein getreues Bild; dieses Relief hebt sich aber in bestem Kontrast gegen die 
lufthaltige Lunge abo Auf der linken Seite ist es als scharfe bogenformige Linie 
zwischen lufthaltiger Lunge und Magen- resp. Kolonblase zu erkennen, soweit 
nicht etwa die Oberflache der Milz - in gleicher Weise wie rechts die Leber -
den Verlauf des Zwerchfellbogens andeutet. So verschafft einem die unmittel
bare Betrachtung auf dem Rontgenschirm eine klare Vorstellung von seiner 
Form und Funktion. Fur mich selbst war das Zwerchfell vor den rontgeno
logisch gesammelten Erfahrungen ein Organ, zu dem ich schwer in ein richtiges 
Verhaltnis kommen konnte. Ich wuBte zwar seinen anatomischen Aufbau, 
fand es entwicklungsgeschichtlich sehr interessant, daB in der Reihe der Wirbel
tiere erst die Saugetiere ein vollkommenes Zwerchfell haben; bestimmte bei 
Sektionen jedesmal vorschriftsmaBig seinen hochsten Stand und lernte im 
Perkussionskurs, daB die Verschieblichkeit der Lungengrenzen von der Zwerchfell
bewegung abhangig sei, sowie die Hohe der Zwerchfellkuppe rechts aus der 
relativen Leberdampfung zu bestimmen. Aber trotz alledem blieb mir das 
Zwerchfell ein fremdes, ich mochte sagen lebloses Organ. Ahnlich dunkel und 
unbestimmt mogen die V orstellungen gewesen sein, die sich die Alten von dem 
Zwerchfell machten und sie aus einem mystischen Drang heraus dazu brachten, 
in ihm den Sitz der Seele zu suchen. Oder aber waren sie vielleicht gerade im 
Gegenteil schon ohne die modernen Hilfsmittel so weit vorgeschritten in ana
tomischer und funktioneller Erkenntnis dieses Muskels, daB sie ihm die hochste 
Bedeutung zumaBen und dieses durch die genannte Lokalisation zum Ausdruck 
bringen wollten. Wenn ich nun auch weit entfernt davon bin, dem Zwerchfell 
wieder in seine historlsche V ormachtstellung verhelfen zu wollen, so mochte 
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lch doch sagen, daB im Hinblick auf eine kurze diagnostische Orientierung 
bei der Rontgenuntersuchung von Brust- und Bauchhohle nichts so rasch zum 
liele fiihrt wie ein Blick auf das Zwerchfell. Es ist die Zentrale, auf die sich die 
mannigfachsten Veranderungen aus Nah und Fern projizieren. Voraussetzung 
lst dabei natiirlich die genaue Kenntnis der Projektionsflachen in ihrem nor
malen Zustande. Es ist nicht Aufgabe dieser Erorterungen, eine Schilderung 
~u geben von der Form und Bewegungsart des noramlen ZwerchfeIls, Befunden, 
ilie in den verschiedenen Lehrbiichern auf das beste niedergelegt sind. Aber 
es gibt doch auch schon bei der normalen Atemmechanik Wirkungen des Zwerch
Eells, auf die nicht oder nur versteckt hingewiesen ist und deren Verstandnis 
fiir die Deutung mancher pathologischer Zustande wichtig ist. Ich meine die 
Wirkung der vorderen und seitlichen Zwerchfellschenkel, welche die Hebung 
und Erweiterung der unteren Thoraxapertur besorgen. Diese Wirkung des 
Zwerchfells wird gewohnlich unterschatzt oder sie wird fiir Wirkung der Inter
costalmuskeln gehalten. Fiir ihr Zustandekommen sind zwei Vorbedingungen 
notig. Die Kuppe des Zwerchfells muB durch entsprechende Spannung im 
Abdomen geniigend Gegendruck finden, daB sie als punctum fixum wirken kann. 
Nur dann konnen die Zwerchfellschenkel einen Zug nach oben an der vorderen 
und seitlichen Thoraxwand ausiiben. Sie konnen dies aber auch nur, wenn die 
normale Wolbung des Zwerchfells vorhanden ist, das heiBt seine Schenkel bogen
fOrmig von unten auBen nach oben innen verlaufen. 1st das Zwerchfell abge
flacht, so kann seine Kontraktion nur eine Einziehung und Verengerung der 
unteren Thoraxapertur zur Folge haben, niemals aber Hebung und Erweiterung. 
Das ist schon seit langem im Tierexperiment erwiesen. Reizt man z. B. am frisch 
geschlachtetenPferd den am Halse isoliertenPhrenicus, so beobachtet man deut
lich eine starke Hebung der Flanken und eine machtige Erweiterung des Thorax. 
Offnet man nun die Bauchwand, so daB die Eingeweide hervorquellen und 
wiederholt die Reizung, so werden jetzt die Flanken nach innen bewegt, der 
Thorax verengert sich. Man kann die Gegenprobe machen, indem man die 
Eingeweide wieder reponiert und die Bauchwand durch Nahte fest verschlieBt. 
Es tritt dann bei abermaliger Reizung wieder Erweiterung des Thorax zutage. 

Vor dem Rontgenschirm hat man haufig Gelegenheit, ganz ahnliche Beob
achtungen am Menschen zu machen. In Fallen von allgemeiner Enteroptose 
greift die Senkung auch auf das Zwerchfell iiber; seine Kuppe steht 1-2-Inter
costalraume zu tief, es verliert seine Wolbung und ist als flache Scheidewand 
zwischen Brust und Bauch ausgespannt. Lassen wir solche Enteroptotiker 
noch so tief atmen, die Erweiterung der unteren Thoraxapertur bleibt aus, 
die seitliche Thoraxwand wird auch nicht gehoben. Driickt man nun mit der 
flachen Hand kraftig auf das flache Abdomen, indem man so die fehlende Span
nung der Bauchwande ersetzt - man nennt dies den Glenardschen Hand
griff - so sieht man sofort das Zwerchfell nach oben riicken und gute Wolbung 
annehmen. LaBt man den Patienten nun tief atmen, so erweitert sich der untere 
Thorax.:ing in normaler Weise. Die Patienten konnen eigentlich erst mit dieser 
Unterstiitzung wirklich tief atmen und empfinden das seIber als auBerst wohl
tuend. Mit geeigneten Binden kann man diese manuelle Wirkung ersetzen 
und zu einer dauernden gestalten, und natiirlich haben die gegen Enteroptose 
angewandten Binden, wenn sie gut sitzen, aIle mehr oder weniger diese giinstige 
Wirkung auf die Atmung. Die gleiche mangelnde Zwerchfellwirkung bei der 
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Atmung wie bei Enteroptose ist zu beobachten, WeIUl das Zwerchfell aus anderen 
Griinden tiefer riickt, z. B. bei Emphysem. Je flacher nach und nach das 
Zwerchfell bei zunehmender Lungenblahung wird, desto schlechter wird die 
Erweiterung des unteren Thoraxringes. Doch liegen beim chronischen Emphysem 
die Verhaltnisse komplizierter, weil die Starre des Thorax mit in Betracht zu 
ziehen ist. 

In Fallen von amallsweise auftretendem Asthma bronchiale aber kann 
man folgendes beobachten. Das Auftreten des Amalls fiihrt zu starkem Volumen 
auctum. In diesem Zustande ist das Zwerchfell tief geriickt und flach, und man 
kann deutlich sehen, wie bei der enormen Atemanstrengung der Rippenbogen 
nachiIUlen gezogen wird. Mit Aufhoren des Anfalls riickt das Zwerchfell wieder 
hoch, die Erweiterung des unteren Thoraxringes erfolgt wieder normal. Be
sonders imponierend ist der Wechsel des Atemtypus in den Fallen, die sich 
medikamentos coupieren lassen. Es sind mir Falle eriIUlerlich, bei denen nach 
Injektion von Adrenalin der Umschlag von heftiger Einwartsziehung des Thorax
ringes in normale Hebung und Erweiterung innerhalb weniger Atemziige erfolgte. 

Ein Wort noch iiber den Zwerchfellzustand als Teilerscheinung des alIge
meinen asthenischen Habitus, wie er als Konstitutionsanomalie beobachtet 
wird. Es handelt sich dabei um Individuen von lang aufgeschossener Statur 
mit Thorax paralyticus, Zwerchfelltiefstand, Tropfenherz, Enteroptose, mangel
haftem Tonus der BauchgefaBe und dergleichen mehr. Auch bei diesen Indi
viduen dokumentiert sich der Zwerchfelltiefstand in mangelhafter Atemmechanik. 
Aber wir sehen bei ihnen daneben schon deutlich den EinfluB der fehlerhaften 
Zwerchfellmechanik auf Herz und Kreislauf. Das Tropfenherz ist ja zum Teil 
Folge des Zwerchfelltiefstandes; die Basis, auf der das Herz ruht, ist tiefer 
getreten, daher die Langsstellung. Die Kleinheit des Herzens ist aber auch 
Folge schlechter Blutfiillung. Es fehlt die PreBwirkung des Zwerchfells auf 
die Leber, die ein groBes Blutreservoir darstellt, dessen Entleerung durch 
kraftige Zwerchfellkontraktion wesentlich unterstiitzt wird. Wie eine Hand den 
nassen Schwamm, so umfaBt die Zwerchfellkuppe die Leber und driickt sie bei 
jeder Zusammenziehung aus. Diese Wirkung fallt bei fehlerhafter Zwerchfell
mechanik weg. Dazu kommt die Schlaffheit der Bauchdecken und der mangelnde 
Tonus der BauchgefaBe, Faktoren, die eineAnsammlung desBlutes ill Splanch
nicusgebiet begiinstigen. So wird dem groBen Kreislauf eine groBe Blutmenge 
entzogen: daher die schlechte Fiillung von Herz und GefaBen, die klinisch in 
kleinem PuIs, niederem Blutdruck, schlechter Haut- und Hirndurchblutung 
zum Ausdruck kommt. Hinzu treten aIle Symptome der Enteroptose auf 
Funktion von Magen und Darm. Die Skizzierung dieses Krankheitsbildes 
erfolgte, weil es das typischste Beispiel eines pathologischen Zustandes ist, 
der durch abnorme mechanische Verhaltnisse hervorgerufen ist, die sich be
sonders instruktiv auf dem Rontgenschirm darstellen und von denen ein groBer 
Teil sich am Zwerchfell wiederspiegelt. 

Wenn im vorhergehenden die im allgemeinen weniger beachtete Wirkung 
des Zwerchfells auf die untere Thoraxapertur ausfiihrlicher beschrieben wurde, 
so diirfen dariiber natiirlich die Hauptphasen der normalen Bewegung nicht 
vergessen werden: die Kuppe tritt etwas tiefer, die Schenkel riicken einwarts, 
ihr unterer auBerer Punkt hoher, die Thoraxwand hebt sich, wobei sich die 
vorher sichelformigen Komplementarraume zu mehr dem Rechten genahertem 
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Winkel entfalten. Diese Bewegung ist so gleichmaBig, so charakteristisch, 
daB schon geringe Abweichungen sich bemerkbar machen und pathognomonisch 
verwertbar sind. 

Die einfachste Abweichung ist Hemmung der Bewegung auf einer Seite, 
d. h. geringerer Abstieg der Kuppe und geringere Entfaltung des Komplementar
raumes. Als Williamsches Symptom ist dieses einseitige Zuriickbleiben des 
Zwerchfells vielfach als Friihsymptom der Tuberkulose beschrieben. 

Die urspriingliche Deutung war die, daB mit der in der Spitze beginnenden 
Tuberkulose eine Spitzenschwiele einhergehen sollte, die auf den benachbarten 
Pherenicus im Sinne einer Lahmung wirkend gedacht wurde. Abgesehen davon, 
daB man von der Annahme des Beginns der Tuberkulose in der Spitze langst 
abgekommen ist, spricht eine andere Tatsache absolut gegen diese Deutung: 
auch bei entziindlichen Prozessen, die sich unterhalb des Zwerchfells abspielen, 
sehen wir das gleiche Zuriickbleiben der einen Zwerchfeilkuppe bei der Atmung. 
Es kann sich also nur um einen reflektorischen Vorgang handeln, der die Ruhig
stellung der Bewegungen der erkrankten Seite bezweckt. 1m Faile der Tuher
kulose der Lunge ist es wohl eine circumscripte Pleuritis an irgendeiner Stelle, 
sei es parietal, sei es basal, die als Friihkomplikation auftritt und durch die 
reflektorische Zwerchfellhemmung die primare Lungentuberkulose verrat. Sitzt 
diese circumscripte Pleuritis vorne, hinten oder seitlich, so macht sie sich nur 
durch die Zwerchfellhemmung bemerkbar, es sei denn, daB sie tief unten lokali
siert ist, in welchem Faile sie zu leichter Verklebung des Komplementarraumes 
fiihrt. Diese Veranderung ist natiirlich schon viel deutlicher zu erkennen als 
einfaches Zuriickbleiben der Zwerchfellkuppe. 

Haufig aber auch sitzt die Pleuritis basal und fiihrt hier zu feinen Ver
klebungen zwischen Pleura basalis und diaphragmatica. Diese Verklebungen 
springen als zelt- oder zipfelformige Verziehungen des Zwerchfells bei der Durch
leuchtung auBerst markant in die Augen und liefern einen unverkennbaren 
rontgenologischen Befund. Auch zwischen Perikard und Zwerchfeilkuppe 
konnen sich feine Strange bei der Zwerchfellbewegung spannen und auf circum
scripte pleuro-perikardiale Prozesse hinweisen. Eine besondere Pradilektions
stelle fiir basale Pleuritis ist der mediale Teil des rechten Zwerchfells. Als Folge 
sehen wir Hochziehung dieses Teiles des Zwerchfelles und Verklebung des 
Herzzwerchfellwinkels rechts. Auf dieses Symptom neben verstarkter Unter
lappenzeichnung als Friihzeichen der Tuberkulose hat besonders Kastle hin
gewiesen. 

Aile diese Strange, Verklebungen und lokale Verziehungen geringen Grades 
treten nur bei der Atembewegung des Zwerchfells - eventuell nur bei for
cierter - deutlich hervor, gehoren also in die Reihe der Symptome, die durch 
veranderte Beweglichkeit des Zwerchfells auf Erkrankungen der Brustorgane 
deuten. 

Wie vorhin schon angedeutet, projizieren sich auch entziindliche Erkran
kungen in der BauchhOhle auf das Zwerchfell. Nicht selten kann bei Verdacht 
auf paranephritischen AbsceB aus dem Zuriickbleiben der einen Zwerchfellhalfte 
dieser Verdacht eine weitere Stiitze erfahren. Das gleiche sah ich in zwei Fallen 
von LeberabsceB. Als Headsches Symptom ist das Zuriickbleiben der Zwerch
feilkuppe bei Pyelitis bekannt. 
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Diese FaIle von Zwerchfellhemmung bei peritonealer Reizung widerlegen -
wie ich schon erwahnt - die Annahme einer direkten Beeinflussung des Phrenicus 
durch pulmonale oder pleurale Veranderungen; sie machen auch unwahrschein
lich, daB Abnahme der Lungenelastizitat und dadurch verminderte Retrak
tionskraft bei beginnender Lungentuberkulose die Faktoren sind, welche die 
einseitige Zwerchfellhemmung bedingen. Sie beweisen die re£1ektorische Natur 
der Hemmung der Zwerchfellbewegung. 

Von Symptomen, die zwar bei Zwerchfellbewegung deutlicher werden, aber 
schon zu den For m veranderungen des Zwerchfells zu zahlen sind, wurden bereits 
genannt die lokalen Verziehungen und basalen Verklebungen. Sind solche 
mehr winkel£ormig und weit medial oder lateral lokalisielt, so dokumentieren 
sie sich leicht als pathologisch. Bei Sitz nahe der Zwerchfellkuppe und mehr 
abgerundeter Form konnen sie aber mit einer normalerweise vorkommenden 
doppelten Zwerchfellkuppe verwechselt werden, weshalb man diese Verdoppe
lung der Kuppe kennen muB. Sie kommt dadurch zustande, daB sich die hochsten 
Erhebungen des Zwerchfells in verschiedenen frontalen Ebenen befinden, die 
sich bei sagittaler Projektion bogenformig iiberkreuzen. In manchen Fallen 
sieht man 3 - selbst 4 - solcher ZwerchfeIlbOgen. Bei Anderung des Rohren
standes oder Neigung des Untersuchten wechseln sie ihre Lage zueinander 
oder der eine Bogen verschwindet ganz. 

Ein zweiter Zwerchfellbogen kann aber auch durch eine pathologische 
Konfiguration der Leber bedingt sein und so zum pathognomonischen Symptom 
werden. So wurde eine halbkugelige Vorbuchtung in dem medialen Teile des 
rechten Zwerchfelles in einem FaIle, bei dem auBerdem eine Aortitis rontgeno
logisch zu diagnostizieren war, als Gumma der Leber gedeutet, eine Annahme, 
die sich aus dem Kleinerwerden der Vorwolbung nach einer Salvarsankur 
erharten lieB. Auch Lebertumoren konnen in veranderter Zwerchfellkontur 
zum Ausdruck kommen. 

Analog dokumentiert sich auf der linken Seite MilzvergroBerung an zu 
starker Zwerchfellvorwolbung. lch kann hier auf FaIle verweisen, in den en 
der rontgenologische Befund der MilzvergroBerung als erster den Verdacht 
auf Malaria lenkte, der dann durch die Blutuntersuchung bestatigt wurde; 
ahnliche Erfahrungen habe ich bei Leukamie gemacht, wobei natiirlich nicht 
gesagt sein soll, daB die Diagnose Malaria oder Leukamie ohne Rontgendurch
leuchtung bei sorgfaltiger klinischer Untersuchung nicht gerade so gut hatte 
gestellt werden konnen. lch fiihre die FaIle aber an als Beleg, daB die ZwerchfeIl
beobachtung unter Uznstanden ganz unerwartete diagnostische Fingerzeige gibt. 

Unerwartet ist meistens auch der Rontgenbefund der Eventratio dia
phragmatica. Diese Zwerchfellanomalie, die klinisch so gut wie nie erkannt 
wird, prasentiert sich im Rontgenbilde auf den ersten Blick. Klinisch tauscht 
sie gewohnlich Erkrankungen der Brust- oder der BauchhOhle vor und gehort 
deshalb in deTJ Kreis dieser Betrachtungen; dann aber zeigen sich an ihr ganz 
besonders deutlich die Wechselbeziehungen zwischen den Organen der Brust
und Bauchhohle und dem Zwerchfell. IhrET Erorterung sei deshalb ein etwas 
breiterer Raum gewidmet. 

Die Eventratio diaphragmatic a beansprucht auch deshalb groBere Aus
fiihrlichkeit, well sie wesentlich haufiger vorkommt, als man nach klinischen 
Angabenanzunehmen geneigt ist. Erinnert man sich daran, daB in der gesamten 
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Literatur bis 1908 nur iiber 11 Falle berichtet worden ist, und halte ich dem 
entgegen, daB ich in den letzten 10 J ahren allein 20 mal diese Veranderung 
auf dem Rontgenschirm zu Gesicht bekam, so geht daraus hervor, daB die 
Rontgenmethode die Eventratio diaphragmatica aus dem Bereich der Raritat 
in eine praktisch sehr wohl ins Gewicht fallende Anomalie iibergefiihrt hat. 
Die praktische Bedeutung liegt - wie schon angedeutet - darin, daB die 
Eventratio diaphragmatica perkussorisch und auscultatorisch die Symptome 
von pulmonalen, pleuralen oder kardialen Erkrankungen liefert und dadurch 
den Arzt irreleitet und den Patienten in Gefahr bringt. Hierfiir zunachst ver
schiedene Beispiele. 

Eine Patientin sucht den Arzt auf wegen Engigkeitsgefiihl auf der linken 
Seite und Atembeschwerden. Der Arzt findet Dampfung und aufgehobenes 
Atemgerausch links hinten und in der Seite und diagnostiziert Pleuritis. Eine 
Punktion soll gemacht werden, aber vorsichtigerweise will sich der Arzt iiber 
die giinstigste Stelle zum Einstich vor dem Rontgenschirm orientieren und 
bringt die Patientin zur Durchleuchtung. Hierbei ergibt sich als iiberraschender 
Befund, daB die Zwerchfellkuppe an der 3. Rippe steht. In die Kuppe einge
lagert sind wandstandig die Mi1z und medial von ihr der gefiillte Magen. Beide 
Organe - namentlich der Magen in gefiilltem Zustande - gaben Dampfung 
an einer Stelle, wo man natiirlich Lunge vermutete, Atemgerausch war hier, 
wie leicht zu verstehen, nicht zu horen, und dieser Befund konnte nur zu leicht 
zu der Diagnose Pleuritis verleiten. In diesem Falle unterblieb natiirlich die Punk
tion, und es erging der Patientin besser als einer anderen, von der Lorey berichtet, 
daB sie vor der Rontgendurchleuchtung beim Bestehen einer Eventratio dia
phragmatica punktiert wurde, wobei man mit der Nadel in die Milz gelangte. 

Ein anderer Fall, dem eben beschriebenen ganz ahnlich, betraf einen Arzt, 
der als Truppenarzt den Krieg mitmachte, bis er wegen einer einfachen Angina 
in ein Lazarett kam. Hier wurde links hinten eine handbreite Dampfung fest
gestellt, in deren Bereich kein Atemgerausch zu horen wal. Die Diagnose wurde 
auf rheumatische Pleuritis exsudativa im AnschluB an die Angina gestellt. 
Sechs Wochen muBte er zu Bett liegen; die Dampfung wankte und wich nicht. 
Beschwerden hatte er keine, aber, da er als Arzt atiologisch natiirlich auch 
die Tuberkulose in Erwagung zog, wurde seine Gemiitslage von Woche zu Woche 
schlechter. Endlich gelang es ihm, zu einer Rontgenuntersuchung ZulaB zu 
finden. Diese ergab eine ausgesprochene Eventratio diaphragmatica. Von 
Pleuritis keine Spur. Vom nachsten Tag an machte er wieder Dienst. Die Angina 
war lii.ngst abgeheilt, seine Tuberkuloseangst beseitigt. Ahnliche Falle konnte 
ich noah in groBer Zahl anfiihren, will aber nur noch zwei Beispiele gehen, in 
denen das Herz der zu Unrecht als krank angesprochene Teil war. 

In einem Falle handelte es sich ebenfalls um einen Kriegsteilnehmer, einen 
Offizier, der wegen einer angeblichen Herzerkrankung monatelang in Sana
torien herumgeschickt worden war. Er selbst fiihlte sich gar nicht krank, und 
es lag ihm daran, kriegsdienstfahig zu werden. Die Herzerkrankung war er
schlossen worden aus einer Verbreiterung des Herzens nach rechts. Die Rechts
distanz des Herzens betrug auch tatsachlich 7,5 cm. Bei der Rontgenunter
suchung stellte sich aber heraus, daB die Linksdistanz nur 7 cm betrug, das Herz 
im gesamten also durchaus nicht zu groB, sondern nur nach rechts verlagert 
war, und zwar infolge enormen Zwerchfellhochstandes bis zur 3. Rippe. 1m 
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iibrigen zeigte der Offizier voIlkommen normalen Befund beziiglich Herz und 
Kreislauf. SeinE:'m Wunsche nach Verwendung auf dem Kriegsschauplatze 
wurde deshalb stattgegeben, und er war lange ohne Beschwerden an der Front. 

Kompliziertel' lagen die Verhaltnisse in dem folgenden FaIle. Es handelte 
sich nm einen iilteren Mann, der an Angina pectoris, Seitenstechen links und 
starker Atemnot litt. Klinisch hatte er maBig erhi:ihten Blutdruck, die linke 
Herzgrenze war nicht sicher festzusteIlen, nach rechts war das Herz verbreitert, 
auch die Aortendampfung war breit nach rechts. Zeitweise traten Extrasystolen 
auf. Vor dem Ri:intgenschirm ergab sich eine sehr starke Verdrangung des 
Herzens und der Aorta nach rechts, hervorgerufen durch eine Eventratio dia
phragmatica mit enormer Kolonblahung. Es war natiirlich nicht auszuschlieBen, 
daB nicht auch Herz- und Aortenveranderungen vorhanden walen, die wirkliche 
Angina pectoris verursachten, es wurde aber angenommen, daB mindestens 

Abb. 1. Eventratio diaphragmatica mit Kolonblahung hiichsten Grades. (Die linke 
Zwerchfellkuppe vom Bildrand abgescbnitten.) 

ein Teil der Beschwerden durch die mechanische Verdrangung von Herz und 
Aorta erzeugt sei. Dementsprechend wurde versucht, die starke Kolonblahung 
zu beeinflussen. Es wurden Einlaufe gemacht und ein hohes Darmrohr ein
gelegt. Durch Milchbreikost wurde die Gasbildung im Darm hintanzuhalten 
versucht und durch haufige kleine Mahlzeiten die raumliche Ausdehnung des 
Magens nach Mi:iglichkeit beschrankt. Hierbei fiihIte der Patient wesentlich 
weniger Beschwerden; die Extrasystolen schwanden. Nach Wenckebach 
wirkt ja die mechanische Beeintrachtigung des Herzens als ausli:isendes Moment 
fUr Extrasystolen. 

Ein Teil der FalIe von Eventratio diaphragmatica wird von Magen-Darm
Beschwerden belastigt und sucht dieser wegen den Arzt auf. So ist mir besonders 
eine Patientin in Erinnerung, die iiber starkes Spannungsgefiihl in der linken 
Leibseite und Druck im Magen klagte. Die Ausheberung ergab normale Ver
ha.Itnisse. Es bestand starke Tympanie im linken Hypochondrium. Bei der 
Durchleuchtung trat eine ganz enorme Gasblase unter dem sehr hochstehenden 
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Zwerchfell zutage. Es war dies die groBte Luft- resp. Gasansammlung im 
Abdomen, die ich je gesehen habe, von der GroBe eines Mannerkopfes. Die Herz
verdrangung war so hochgradig, daB die Herzlage vollig del' bei Situs inversus 
glich (Abb. 1). 

Die Gas- resp. Luftansammlung, die man bei der Eventration nie unter dem 
linken Zwerchfell vermiBt, zog schon in den ersten Fiillen, die ich sah, meine 
Aufmerksamkeit auf sich. Eine Reihe von Fallen, die ich im Laufe der Jahre 
sah, gab mir dann fUr die Deutung der Mechanik der Eventration gewisse 
Gesichtspunkte. 

Sehr wichtig waren mir in d~eser Hinsicht die Beobachtungen, die ich bei 
einem lOjahrigen Madchen machen konnte, das wegen Verdachtes auf Hilus
drusen zur Rontgendurchleuchtung kam. Am linken Hilus waren Drusenpakete, 
was aber daneben auffiel, war der abnorm hohe Zwerchfellstand links, darunter 
eine sehr groBe Luftblase. Da nicht ohne weiteres zu entscheiden war, ob sie 
dem Magen oder Kolon angehorte, lieB ich das Kind vor dem Schirm Kontrast
brei schlucken, und sah nun, wie das Madchen groBe Mengen Luft mitverschluckte, 
wodurch sich der Magenanteil der Blase sehr stark vergroBerte und die Even
tration noch imponierender wurde. Auf die Bedeutung der Hilusdriisen linker
seits, die bei dem Kinde vorhanden waren, wird noch zuriickzukommen sein; 
zunachst einige Betrachtungen uber die Gasansammlung unter dem even
trierten Zwerchfell. In keinem FaIle fehlt diese, und man kann sich die Frage 
vorlegen, was dabei das Primare ist. Fullen sich die Hohlraume im Abdomen 
bei primarer Atonie des Zwerchfells infolge des fehlenden Gegendruckes abnorm 
mit Gas an und fUhrt die fehlende Kontraktion des Zwerchfells zu Stauungen 
in der linken Flexur, oder bedingt abnorme Ansammlung von Gas, die aus 
irgendeinem Grunde in diesen Hohlraumen erfolgt, allmahlich zu Dehnung, 
Uberdehnung und Schlaffheit des Zwerchfells 1 Auffallend ist, daB wir die Even
tration stets links sehen, wo Hohlraume und Zwerchfell in unmittelbarem Konnex 
stehen. Wenn, wie meist angenommen wird, die Eventration von einer ange
borenen Atonie stammte, so ist schwer zu verstehen, warum diese Atonie nicht 
auch einmallechts auftreten sollte. Die Leber konnte dem allgemeinen intra
abdominellen Drucke nachgebend, sehr wohl in den schlaffen Sack nachrucken, 
zumal sie in fruher Zeit der Entwicklung ein noch plastisches Organ darstellt. 
Aber das kommt, wie gesagt, nie zur Beobachtung. Umgekehrt kann man sich 
vorstellen, daB die Leber ein a priori schlaffes Zwerchfell vor dem Andrangen 
gashalsiger Darmschlingen schutzt und deshalb rechts das V orkommen einer 
Eventratio diaphragmatica vermiBt wird; daB aber das linke Zwerchfell, eben 
weil es dem Druck der Hohlorgane ausgesetzt ist, relativ haufig eventriert. 

Eine kleine Abschweifung uber Zwerchfellhochstand links bei einer anderen 
Anomalie sei hier eingeschaltet. Es ist mir aufgefallen, daB bei Patienten, 
die an Rumination leiden, das linke Zwerchfell gewohnlich wesentlich zu hoch 
steht infolge sehr groBer Magenluftblase, die wiederum Folge von Luftschlucken 
ist. Ich habe im ganzen 4 Ruminanten durchleuchtet und bei dreien war dieser 
Befund sehr deutlich. Die Bedeutung der groBen Magenluftblase fiir den Akt 
der Rumination kann ein mehrfacher sein: 1. kommt die Wirkung der Bauch
presse, ganz speziell des Zwerchfells, auf den Mageninhalt leichter zustande, 
wenn schon von vornherein eine gewisse Spannung im Mageninnern vorhanden 
istj 2. arbeitet diese Spannung im Mageninnern der Offnung der Kardia im 



380 Alfred Weil: 

geeigneten Momente vor; 3. kann die groBe Magenluftblase die Magenent. 
leerung durch den Pylorus modifizieren. 

,Abb. 2. Eventratio diaphragmatica bei linksseitigem HilusprozeB. 

Abb. 3. Eventratio diaphragmatica bei linksseitigem UnterlappenprozeB. 

Die letzte Frage habe ich experimentell entschieden, indem ich zunachst 
bei einer Reihe von Magengesunden die Entleerungszeit fUr 100 ccm Wasser 
bestimmt habe. Es HiBt sich dies am einfachsten mit der Wismutkapselmethode 
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- eine leichte, die schwimmt, einf schwere, die untersinkt - feststellen, wobei 
man nur die Zeit zu bestimmen braucht, welche vergeht, bis die Kapseln bei
sammen liegen. War so die Entleerungszeit fiir das betreffende Individuum 
bestimmt, so Willden am nachsten Tage statt 100 ccm Wasser je 50 ccm Losung 
von Weinsteinsaure und Natron bicarbonicum verabreicht und wieder die 
Entleerungszeit bestimmt. Beim normalen Menschen ist die Spannung im Magen 
infolge der sich entwickelnden Kohlensa,ure bald so groB, daB sich die Magen
blase durch AufstoBen verkleinert. Der Versuch laBt sich daher nicht jedesmal 
zu Ende fiihren. Es gelingt aber 
haufig genug, die Losungen so zu 
dosieren, daB eine sehr betracht
liche Magenblase mit Zwerchfell
hochstand bis zum Ende des Ver
suches bestehen bleibt. In diesen 
Fallen ist die Entleerungszeit fiir 
die 100 ccm deutlich verzogert. 
Die Erklarung diirfte darin zu 
suchen sein, daB die groBe Magen
luftblase hemmend auf die Peri
staltik wirkt. Die Ruminanten, die 
gleichzeitig Aerophagen sind, er
leichtern sich also durch den 
engeren Konnex zwischen Magen 
und Zwerchfell nicht nur die Aus
losung des gemilderten Brech
aktes - denn urn einen solchen 
handelt es sich bei der Rumina
tion - sondern sie sorgen auch 
dafiir, daB die genossenen Speisen 
langer im Magen verweilen und sie 
so noch lange nach erfolgter Nah
rungsaufnahme die Rumination 
fortsetzen konnen. Eine Parallele 
zu diesen Beobachtungen sind Fest-

Abb. 4. Rohe Fixation des Zwerchfells durch 
Trauma; darunter starke Kolonblahung. 

stellungen, die ReB bei Sauglingen machen konnte. Er fand, daB Flaschen
kinder unmittelbar nach dem Trinken eine sehr viel groBere Magenluftblase 
haben als Brustkinder, und daB bei einigen Flaschenkindern die Entleerungs
zeiten fiir das gleiche Quantum langer waren als bei Brustkindern. Ferner 
hatte er den Eindruck, daB das Speien Mufiger bei Flaschenkindern vorkommt 
aIs bei Brustkindern, also eine Beobachtung, die vollkommen analog ist der 
Kombination Aerophagie plus Rumination. 

Die Erorterungen tiber Rumination schienen mir angebracht, weil auch 
diese Anomalie dem Zwerchfell sich mitteilt. 

Um zu dem Fall des Kindes mit Eventration des Zwerchfells und links
seitiger Rilusaffektion zurtickzukehren, so habe ich Grund anzunehmen, daB 
auch die letztere von atiologischer Bedeutung ist. Das 10jahrige Kind, bei 
dem das Luftschlucken vor dem Schirm beobachtet wurde, war namlich nicht 
das einzige, bei dem ich Rilusaffektion und Zwerchfelleventration kombiniert 
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sah. Einige Zeit spater sah ich ein 6jahriges Kind mit ausgesprochener Hilus
tuberkulose,das ebenfalls ein sehr hoch stehendes, kaum bewegliches linkes 
Zwerchfell hatte (Abb. 2) und in letzter Zeit noch mehrere Kinder mit gleichem 
Befund. SchlieBlich sah ich auch einen Erwachsenen mit entziindlichen Prozessen 
im linken Unterlappen und basaler Pleuritis, bei dem ebenfalls das linke Zwerch
fell so hoch stand, daB man von Eventration zu reden berechtigt war (Abb. 3). 
Von Hemmung der Zwerchfellbewegung bei Tuberkulose resp. Pleuritis war 
oben die Rede, und es ist klar, daB die ausgesprochene Hilusaffektion und basale 

Abb. 5. Sackartige Luftausstiilpung unterhalb des 
Zwerchfells durch die kniicherne Thoraxwand 

hindurch. 

Pleuritis noch mehr wie die 
beginnende Tuberkulose das 
Zwerchfell stillstellen konnen. 
Kommt es unterhalb eines 
solchen schlecht oder gar 
nicht bewegten Zwerchfelles 
zu Gasansammlung (im Fall 
des lOjahrigen Kindes durch 
die Aerophagie j a besonders 
betont I), so setzt Circulus 
vitiosus ein, der das Zwerch
fell bOher und bOher treibt. 
Die Blahung der Hohlraume 
dehnt das vorher schon 
funktionsschwache Zwerch
fell noch mehr, seine Be
weglichkeit nimmt weiter ab, 
die Gasstauung daher zu, 
weitere Hochdrangung und 
so fort bis zu dem End
stadium, welches wir als 
ausgesprochene Eventratio 
diaphragmatic a kennen. Er
wahnen muB ich noch Falle, 
die beweisen, daB primarer 
Zwerchfell hochstand resp. 
hohe Fixation zu starker 
Gasstauung im Kolon fUh. 
ren. Es sind dies Falle, in 
denen SchuBverletzungen des 

Thorax zu Fixation des Zwerchfells weit oben gefiihrt haben und bei denen 
es unterhalb dieser Fixation - die doch bestimmt primar ist - zu sehr 
starker Blahung des Kolons, in einem anderen Falle des Mageus und Kolous 
gekommen ist (s. Abb. 4). 

lch glaube also, daB die Falle von Dehnung und Hochstand des Zwerchfells 
bis in den 3. lntercostalraum oder hoher, die wir vor dem Rontgenschirm gar 
nicht selten sehen und die man als Eventratio daiphragmatica bezeichnet, 
langst nicht immer eine angeborene Anomalie darstellen, sondern daB sie sehr 
vie! haufiger im spateren Leben anschlieBend an eine direkte oder reflektorische 
Zwerchfellahmung in der geschilderten Weise sich entwickeln. 
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Von der Hernia diaphl-agmatica soll hier nicht die Rede sein, weil bei 
diesem Zustande nicht die Beobachtung des Zwerchfells selbst den diagnosti
schen Ausschlag gibt, sondern die in die Brusthohle verlagerten Bauchorgane 
auf den Defekt im Zwerchfell hinweisen. Der Gesichtspunkt dieser Abhandlu~g 
ist aber der, die Zwerchfellbeobachtung zur Erkennung pathologischer Zustande 
seiner Nachbarorgane auszuwerten. 

In dieser Hinsicht ist folgender Fall lehrreich. Ein Kriegsverletzter zeigt 
als Ausgang seiner Verletzung (Gewehrschu13 im Liegen; Einschu13 in der linken 
Supraclaviculargrube, Ausschu13 in der vorderen Axillarlinie im 8. Intercostal
raum) eine sackartige Vorwolbung in Hohe der 7.-8. Rippe links in der vor
deren Axillarlinie. Die Vorwolbung tritt beim Husten und Pressen starker 
hervor, gibt tympanitischen Schall und wurde deshalb 5 Jahre lang als Lungen-

Abb. 6. Dieselbe AUEstiilpung mit Kontrastbrei gefiillt. (Erscheint infolge geanderter 
Lage des Patienten und anderer Projektion hinter der Thoraxwand.) 

hernie aufgefa13t, wobei man die Annahme machte, da13 sich durch die Aus
schu130ffnung in der Thoraxwand hindurch ein Teil des Unterlappens vor
SWIpe. In dieser Annahme war man so sicher, da13 man den Verletzten zweimal 
nach Reichenhall zu Inhalationskuren sandte. Gelegentlich einer Nachunter
suchung wegen Versorgungsanspriichen kam er zur Rontgenuntersuchung, die 
folgendes ergab: Das linke Zwerchfell steigt seitlich hoch hinauf und ist auf 
breiter Flache mit der seitlichen Thoraxwand verklebt. Sein hochster Punkt 
liegt an der 7. Rippe. Un ter hal b des deutlich zu differenzierenden Zwerchfells 
wolbt sich beim Pressen eine Luftblase durch einen Intercostalraum hindurch 
nach au13en vor (Abb. 5). Da13 es die Lunge nicht sein konnte, ging schon daraus 
hervor, da13 es im Bereiche des fest verklebten Komplementarraumes war, 
wo das Zwerchfell an der Thoraxwand anlag. Durch Verabreichung von Kon
trastbrei konnte aber bewiesen werden, da13 es ein Teil des Magens war, der 
sich unter der Haut vorwolbte (Abb. 6). Die Aufnahmen zeigen einen Defekt 
an 8. und 9. Rippe. Durch diesen hindurch wurde durch die Bauchpresse allmah
lich Bauchinhalt vorgetrieben, und zwar der Fundus des Magens. Dieser bahnte 
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sich auBerhalb der Rippen, unter der Haut einen'Weg nach oben und'kam so 
an eine Stelle zu Hegen, wo man Lunge vermuten konnte und wo auch solche 
zu erwartengewesen ware, wenn nicht das Zwerchfell durch seine hoch hinauf· 
reichende flachenhafte Verklebung einen AbschluB geschaffen hatte. Hatte 
man schon bei den ersten Untersuchungen dem Zwerchfell Beachtung geschenkt, 
so hatte der Mann unmoglich 5 Jahre lang unter der Diagnose "Lungenhernie" 
gefiihrt werden konnen. 

Abb. 7. GroBer Luftspalt zwischen Leber und Zwerchfell nach Magenperforation. 

Sind die Wechselwirkungen der abdominellen Hohlorgane und des Zwerch. 
fells - in ihrer starksten Auswirkung in der Eventration - ausschlieBlich an 
der linken Zwerchfellhalfte zu beobachten, so gibt es auch einen pathologischen 
Zustand im Abdomen, fUr den die rechte Zwerchfellkuppe ein scharfer Indicator 
ist: Das Vorhandensein von freier Luft resp. Darmgas im Abdomen. (V om 
kiinstlichen Pneumoperitoneum solI hier nicht die Rede sein.) Gelangt durch 
Perforation vom Magen oder Darm freies Gas in die Bauchhohle, so steigt es 
an die hochste Stelle unter die Zwerchfellkuppe. Kleine Mengen verschwinden 
auf der linken Seite in der Magenluft. oder Kolonblase. Auf der rechten aber 
werden auch kleinste Mengen dadurch sichtbar, daB sie das Zwerchfell von 
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der Leber abheben und als zarte bogenfOrmige Linie kontrastreich in Erscheinung 
treten lassen. 

Der praktische Wert dieses Symptomes soIl nicht unterschatzt werden. 
Bei schweren akuten Perforationen wird naturlich nicht die Rontgenunter
suchung zur Diagnosenstellung herangezogen werden mussen. Aber die schlei
chenden Perforationen mit sehr geringen Erscheinungen sind nicht so selten, 
wie man im allgemeinen vielleicht annimmt. lch selbst sah zwei solcher FaIle, 
bei denen die Anwesenheit von einem Luftspalt zwischen Leber und rechter 
Zwerchfellkuppe gelegentlich 
der Rontgendurchleuchtung 
als Uberraschungsbefund zu
tage trat und die Diagnose auf 
perforiertes Magengeschwur 
stellen lieB. Beide kamen zu 
FuB zur Untersuchung; bei 
keinem lieB der gute All
gemeinzustand an eine voran
gegangene Perforation den
ken. Bei beiden wurde die 
Diagnose bei der nachfol
genden Operation bestatigt ; 
beide wurden der Heilung 
zugefiihrt. Das Fehlen stur
mischer Erscheinungen er· 
klart sich daraus, daB es sich 
um sogenannte gedeckte Per
forationen handelt in Teile 
des Abdomens, die durch 
peritonitische Verklebungen 
schon vor der Perforation 
abgeschlossen sind. In dem 
einen FaIle handelte es sich 
um einen landlichen Arbeiter, 
bei dem der Anamnese nach 
die Perforation schon 8 Tage 
vor der Durchleuchtung statt- Abb. 8. 

gefunden zu haben scheint. 
Der Luftraum war sehr groB 

Schmaler Luftspalt zwischen Leber und 
Zwerchfell nach Magenperforation. 

(Abb. 7). Der andere Patient war ein Student . • Die ' Perforation schien am 
Tage vor der Untersuchung erfolgt zu sein. Der Luftraum war klein, sichel
formig, nicht ganz leicht zu sehen (Abb. 8). Der Patient reiste noch gegen 
arztlichen Rat in seine Heimatstadt (4 Stunden Bahnfahrt) und wurde erst 
dort operiert. 

Die Abhebung des Zwerchfells von der Leber darf als Symptom voran
gegangener Perforation nur dann mit Sicherheit gewertet werden, wenn andere 
Moglichkeiten zwischengelagerter Luftraume ausgeschlossen sind. Hier ist 
daran zu erinnern, daB sich Kolon zwischen Leber und Zwerchfell einschieben 
kann. Unter Umstanden ist es sehr schwierig, eine solche zwischengelagerte 

Ergebnisse d. inn. Med. 28. 25 
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Kolonschlinge von freiem Gas zu unterscheiden. 1m Zweifelsfaile mull die 
Darmpassage mit KontrlLstbrei Klarheit schaffen. Einen solchen Fall zeigt 
Abb.9. 

Aus dem Lagewechsel des Luftraumes zu verschiedenen Zeiten der Beob
achtung war schon wahrscheinlich, daB es sich um Kolon handelt; die Barium
breipassage machte diese Annahme zur GewiBheit, da das Kontrastmittel 
zwischen Leber und Zwerchfell erscheint. Die Faile von Interposition des Kolons 
sind nicht ailzu selten, und die Moglichkeit der Verwechslung mit der Anwesen
heit freier Luft falIt praktisch ins Gewicht. 

In neuerer Zeit sind indessen andere Fehlerqueilen in dieser Richtung er-
8chlossen, deren Kenntnis und Beachtung dem Rontgenologen anzuempfehlen 
ist. Seitdem Sellhei m die Priifung der Tubendurchgangigkeit mit der ver-

Abb. 9. Interposition von Colon zwischen Leber und Zwerchfell. 

einfachten Methode des Tubenschneuzers empfohlen und dieser Methode zur 
ailgemeinen Anwendung verholfen hat, mag auf diesem Wege ofters, als man 
annimmt, Luft in die Bauchhohle gelangen und bei langsamer Resorption 
geraume Zeit dort verbleiben. Die Patienten wissen es durchaus nicht immer, 
wenn ihnen gelegentlich einer gynakologischen Untersuchung die Tuben durch
blasen worden sind; auch ist bei der Neigung der GroBstadtklientel, moglichst 
viele Spezialisten hintereinander aufzusuchen, damit zu rechnen, daB eine voran
gegangene Untersuchung absichtlich verschwiegen wird. Ein tatsachliches 
Vorkommnis dieser Art veranlaBt mich, auf diagnostische Schwierigkeiten, 
die so entstehen konnen, hinzuweisen. 

Eine Patientin von auBerhalb wurde mir mit folgender Anamnese zur Magen-Darm
Untersuchung iiberwiesen: Driicken im Leib, kolikartige Schmerzanfalle: tJbelkeit bis 
zur Brechneigung_ Die Beschwerden treten unabhangig von der Nahrungsaufnahme 
auf. Klinische Magenuntersuchung ohne pathologischen Befund. 

Durchleuchtung und Platten zeigten einen schmalen Luftspalt zwischen 
Leber und Zwerchfell (Abb. 10), vollig ahnlich dem in Abb. 8, die von dem 
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Patienten mit perforiertem Magengeschwiir stammt. Da bei der Patientin die 
Frage, ob sie operiert oder punktiert worden sei, verneint wurde, so muBte auch 
bei ihr an ahnliche Entstehungsweise gedacht werden, da ja ihre Beschwerden 

Abb. 10. Luftspalt zwischen Leber und Zwerchfell nach Pertubation. 

Abb. 11. Pseudo-Zwerchfell-Linie rechts. (Bindegewebsstrang im Unterlappen.) 

immerhin Ulcusverdacht nahelegten. Innerhalb dreier Tage sah man den Luft
raum verschwinden und am dritten Tage der Untersuchung kam auch durch 
Zufall heraus, daB die Patientin einige Tage vor der ersten Rontgenuntersuchung 
mittels Pertubation auf Tubendurchgangigkeit untersucht worden war, womit 
der Befund eine harmlose Deutung fand. Bei Kenntnis der vorangegangenen 

25* 
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Pertubation waren der Patientin alle die Untersuchungen erspart geblieben, 
die natiirlich ausgefiihrt wurden und den Zweck hatten, interponiertes Kolon 
oder Zwerchfellhernie auszuschlieBen. 

Abb. 12. Derselbe Strang in tiefer Inspiration. 

Abb. 13. Pseudo-Zwerchfell-Linien rechts. (Bindegewebsziige im rechten Unterlappen.) 

Gleiche Luftresiduen konnen sich natiirlich auch langere Zeit nach Anlage 
eines Pneumoperitoneums halten; doch wird dabei der AniaB zu diagnostischen 
Verwechslungen nicht gegeben sein. Der Eingriff kommt dem Patienten 
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wesentlich fUhlbarer zum BewuBtsein, als einer Frau die Tubendurchblasung, 
und wird daher anamnestisch kaum iibergangen werden. 

Die vorhergehende Mitteilung macht es fast iiberfliissig nochmals darauf 
hinzuweisen, daB man in der Rontgendurchleuchtung des Abdomens ein be
quemes Mittel hat, den Gynakologen bei der Beurteilung des Ausfalles einer 
Pertubation zu unterstiitzen. Natiirlich spricht das Fehlen von Luft am hochsten 
Punkt des Abdomens nicht unbedingt fUr Undurchgangigkeit der Tuben. Es 
konnten namlich die Tuben zwar durchgangig sein und nur die Luft durch peri: 
tonitische Verklebungen im Abdomen den Weg nach oben versperrt finden. 
Nur der positive Befund - Luftspalt zwischen Leber und Zwerchfell - ist 
beweisend. Um nun jede Verwechslungsmoglichkeit· auszuschlieBen, muB ich 
endlich noch erwahnen, daB auch Pseudozwerchfellinien vorkommen. Abb. 11, 
12 und 13 zeigen derartige Befunde. 

Auf Abb. 11 sieht man einen scharfen Strang genau parallel dem Leber
schatten, und die Deutung, es handle sich um abgehobenes Zwerchfell, liegt 
auBerordentlich nahe. In Inspiration aber (Abb. 12) streckt sich dieser Schatten 
und lOst sich seitlich in mehrere zarte Strange auf. Es kann sich also nur um 
einen Bindegewebsstrang handeln, der frei durch die Lunge zieht und dessen 
Ansatzpunkte sich bei der Inspiration voneinander entfernen. Ware es eine 
Pleuraschwarte, so konnte das Gebilde allenfalls seine Lage im ganzen, nicht 
aber seine Form verandern. 

Einen weiteren Fall von Pseudo-Zwerchfellkontur zeigt Abb. 13. Mit seiner 
doppelten Bogenlinie erinnert das Gebilde an das Kolon auf Abb. 9. Die 
Untersuchung mit Kontrastbrei ergab aber normale Lage des ganzen Kolons. 
Das Gebilde blieb ferner bei der Respiration unbeweglich und unverandert, 
es war also unwahrscheinlich, daB es sich bei den Bogenlinien um Zwerchfell
kontur handelte. Es muBte daher in Erwagung gezogen werden, ob es sich nicht 
um Hohlorgane handeln konne, die durch das ZwerchfeIl hindurchgetreten sind, 
etwa die Magenblase, daB also eine Zwerchfellhernie vorliege. Weder mit Son
dierung noch mit Verabreichung von Kontrastbrei war irgendein Zusammen
hang mit Oesophagus oder Magen nachzuweisen. Dagegen kann die verstarkte 
maschenartige Zeichnung im Unterlappen als vorangegangener pneumonischer 
ProzeB gedeutet werden, und man kann daher annehmen, daB es sich um Binde
gewebsziige in der Lunge resp. streifenartige pleuritische Auflagerungen handelt. 

Der Hinweis auf das V orkommen von Pseudozwerchfellinien und Pseudo
zwerchfellhernien scheint mir im Zusammenhang mit den vorhergehenden 
Erorterungen wichtig. 

SoIl das Zwerchfell die bedeutsame Rolle als Wegweiser in der thorakalen 
und abdominellen Diagnostik erfiiIlen, die ihm in den vorliegenden Ausfiih
rungen zugesprochen wird, so miissen natiirlich auch aIle Befunde Beachtung 
finden, die zu Fehldeutungen fiihren konnten. 
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Einleitnng. 
Die zunehmende Zahl der Veroffentlichungen tiber die operative Behandlung 

der Lungentuberkulose zeigt eindrucksvoll, daB sie sich neben der allgemein 
anerkannten Pneumothoraxtherapie einen gesicherten Platz erworben hat. 
Wahrend auBerhalb des deutschen Sprachgebietes vor allen die skandinavischen 
Lander friihzeitig rege Anteilnahme fiir die neuen Aufgaben bekundeten und 
auf Grund der reichen Erfahrungen namentlich von Saugman (Gravesen). 
Bull, Jacobaeus und Einar Key sich ein eigenes Urteil tiber die Leistungs
fahigkeit der Verfahren bildeten, wird aus Frankreich, England und Amerika 
mit wenigen Ausnahmen nur von vereinzelten Beobachtungen berichtet. 

Die Pneumothoraxbehalll;ll.ung ist in viel hoherem MaBe zum Allgemeingut 
der Facharzte geworden. Es gibt wohl nur noch wenig Heilstii.tten odergroBere 
Krankenhauser, die dasVerfahren nicht mit mehr oder weniger strenger Aus~ 
wahl der FaIle in Anwendung bringen. Die Kranken finden zum mindesten 
in jeder bedeutenderen Stadt einen Arzt, der Nachfiillungen vornimmt. 

Wenn man die Ergebnisse der beiden Behandlungsarten mit
einander vergleicht, so wird man durch die Tatsache tiberrascht, 
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daB die Erfolge der operativen Behandlung hinter denen des kiinst
lichen Pneumothorax nicht nachstehen. Gerade die von Saugman 
mitgeteilten Zahlen sind in dieser Beziehung besonders lehrreich. Er berichtete 
1921 iiber eine 14jahrige Sanatoriumserfahrung mit mehr als 500 dem kiinst
lichen Pneumothorax unterzogenen Phthisikern. 40% der behandelten Kranken 
waren noch arbeitsfahig gegeniiber 12,8 0/ 0 der Tuberkulosen, bei d(fnen wegen 
Verwachsungen die Gaseinfiillung wieder aufgegeben worden war. 360/ 0 der 
Lungenkranken 3. Grades waren bacillenfrei geworden. Etwas mehr als die 
Halfte der Pneumothoraxtrager ist gestorben. Gravesen teilt die Spatergeb
nisse der Thorakoplastiken Saugmans mit, die bei 69 Kranken 2-7 Jahre 
nach der Operation festgestellt worden sind. 44,9% der Operierten sind 
arbeitsfahig, an Tuberkulose sind 42,1 Ufo, an anderen Krankheiten 2,9 0/ 0 ge
storben. 

Wenn die beiden Behandlungsarten von kundiger Hand geiibt werden, 
besteht also kein grundsatzlicher Unterschied in bezug auf die Gefahrlichkeit 
der Methoden. Die psychologisch verstandliche Abneigung der Kranken gegen 
die eingreifende Operation kann allein ihre langsame Verbreitung nicht erklaren. 
Die operative Technik bildet kein uniiberwindliches Hindernis; sie ist von jedem 
Chirurgen zu erlernen. Die Sch wierigkeit liegt einzig und allein auf 
de m Ge biete der Anzeigenstellung. Die Annahme, daB bei jeder schwereren 
einseitigen Tuberkulose der Pneumothorax zu versuchen und bei vorhandenen 
Verwachsungen durch die Thorakoplastik zu ersetzen sei, fiihrt zu Fehlschlagen. 
Es muB immer und immer wieder mit Nachdruck darauf hingewiesen werden, 
daB hinsichtlich der Anzeigestellung Pneumothorax und Plastik nicht als gleich
wertige Eingriffe zu betrachten sind. Die beiden Verfahren konnen wohl bei 
einer gewissen Gruppe von Erkrankungen einander ersetzen. Die Erfahrung 
hat aher gelehrt, daB es Formen der Lungentuberkulose gibt, bei denen unbedingt 
der Pneumothorax der Thorakoplastik vorzuziehen ist, wahrend in anderen 
Fallen nur die Entknochung der Brustwand einen Dauererfolg verspricht. 

Die kritische Bewertung der Behandlungsergehnisse laBt die Leistungs
fahigkeit der verschiedenen MaBnahmen erkennen und gegeneinander ahgrenzen. 
Eine zie1bewuBte Therapie ist aber erst moglich, wenn der Arzt so weit in das 
Wesen der Lungentuberkulose eingedrungen ist, daB er die Prognose der vor
liegenden Erkrankung an und fiir sich mit einer gewissen Zuverlassigkeit zu 
stellen imstande ist. Man wird einem Kranken mit schlechter V orhersage nur 
ungern eine groBe Operation zumuten, um ja nicht durch die besondere Be
lastung die letzte Widerstandskraft zu brechen, wahrend man sich zu einem 
kiinstlichen Pneumothorax oder einer Zwerchfellahmung noch entschlieBen 
kann. 

Bei der Beurteilung der Kranken darf selbstverstandlich das Allge mein
befinden nicht unberiicksichtigt bleiben; der Ernahrungszustand, die Gesichts
farhe und das Verhalten der Korperwarme geben wichtige Fingerzeige. Die 
genaue Erhebung der Vorgeschichte kann iiber das mehr oder weniger rasche 
Fortschreiten des Leidens und iiber die Widerstandskraft des befallenen Korpers 
aufklaren. Die Bestimmung der Senkungsgeschwindigkeit der roten Blut
korperchen, die Untersuchung des weiBen Blutbildes, die Urochromogenreaktion 
und die immunbiologischen Proben werden je nach der Vorliebe des Arztes 
mit herangezogen. 
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Von grtlBter Bedeutung ist die Erkennung der pathologisch
anatomischen Form der Erkrankung, da sie zugleich weitgehende 
Schliisse in bezug auf die Prognose erlaubt. Die Trennung in exsudative 
und produktive Vorgange, wie sie nach den grundlegenden Untersuchungen 
von Fraenkel und Albrecht vor allem durch die Freiburger Schule Aschoffs 
ausgebaut ","orden ist, hat ungemein befruchtend gewirkt. Die verschiedenen 
anatomischen Bilder der Tuberkulose sind ein Ausdruck der wechselnden 
Reaktion des Korpers auf die tuberkulOse Infektion. Wir wissen aus den 
bedeutungsvollen Arbeiten Rankes, daB der tuberkulose Primaraffekt das 
Bild der exsudativen Veranderungen zeigt. Auch bei der tertiaren Form der 
chronischen Lungenphthise darf man einen Zusammenhang zwischen dem 
"Durchseuohungswiderstan9." nach Petruschky und der anatomisohen Ge
staltung der Erkrankung annehmen. Vermag der Organismus krMtig gegeniiber 
der Infektion mit Tuberkelbacillen zu reagieren, so kommt es in der Lunge 
zu produktiven Vorgangen mit Neigung zu Umwandlung in Cirrhose. Je geringer 
die Allergie ist, urn so stiirmisoher und ausgedehnter entstehen exsudative 
Veranderungen. 

Wir sind uns selbstverFtandlich dariiber klar, daB die an'ttoruischen Formen 
nur selten rein vOIkommen .. Diese Einsicht kann uns aber nicht davon abhalten, 
fiir die Praxis die Zweiteilung in exsudative und produktive Erscheinungen 
beizubehalten. Es geniigt fiir die prognostische Bewertung einer Erkrankung, 
wenn man die vorherrschenden Veranderungen diagnostisch elfaBt. 

Die Erkennung der anatomischen Formen durch dIe physikalische Unter
suchung ist allerdings nicht leicht und erfordert eine gewisse Erlahrung. Immer
hin hat die v. Rombergsche Schule den Beweis erbracht, daB man damit 
zum Ziele kommen kann. Von besonderer Bedeutung ist der Nachweis von 
Schrumpfungserscheinungen als Ausdruck der Cirrhose. Verschmalerung und 
Abflachung der kranken BtUstseite, Zuriickbleiben bei der Atmung und Ver
engerung der Zwischenrippenraume weisen auf Narbenbildung hin. Die nament
lich rontgenologisch zu erkennende Verziehung del Luftrohre und die Ver
lagerung des Herzens nl1ch der kranken Seite sind im gleichen Sinne zu bewerten. 
Wir haben allerdings schon friiher mit Nachdruck betont, daB die ausgepragtesten 
Schrumpfungen im AnschluB an waBrige und namentlich eitrige Rippenfell
entziindungen auftreten, ob.ne daB dabei eine nennenswerte Induration in der 
Lunge selbst vorzuliegen braucht. Es wurden starkste Verlagerungen des 
Herzens bis zur ausgesprochenen Dextrokardie durch solche Schwarten
schrumpfung beobachtet, wobei die klinische Untersuchung und der ganze 
spatere Verlauf auf exsudative Lungenveranderungen hinwiesen. 

Das wertvollste Untersuchungsverfahren zur Abgrenzung der anatomischen 
Formen der Tuberkulose beim Lebenden ist unbestritten die Rontgenaufnahme. 
Graff und Kii pferle haben durch ihre ausgezeiohneten Forschungen die 
produktiven von den exsudativen Vorgangen auf der Platte unterscheiden 
gelehrt. 

Die Erfahrungen der Miinohener Klinik haben gezeigt, daB es durch genaue 
klinische und rontgenologische Untersuchung tatsachlich gelingt, sich ein 
geniigendes Bild iiber die pathologische Anatomie der vorliegenden Erkrankungs
form zu machen, urn daraus wertvolle prognostische Schliisse zu ziehen. Unser 
Bestreben geht dahin, schon vor der Einleitung der Behandlung 
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die' Prognose unter Berucksichtigung .der Eingriffe mit einer 
g ewi sse n Wahrscheinlichkeit zu stellen. Die ungleich giinstigeren 
Aussichten der produktiv -cirrhotischen gegenuber den exsudati ven Erkran
kungen geht aus einer Zusammenstellung B run n e r suber die Ergebnisse 
von 117 Thorakoplastiken hervor (Abb. I). Die beobachteten FaIle wurden 
in drei Gruppen eingeteilt. Die erste umfaBt die praktisch rein einseitigen, 
produktiv-cirrhotischen Formen, die lange Jahre bestehen und deutliche 
Heilungsneigung durch Schrumpfung aufweisen. Abgegrenzte Kavernen 
schlieBen keineswegs von dieser Gruppe aus. Zur zweiten Gruppe gehoren auch 
noch vorwiegend produktive Tuberkulosen, bei denen aber subfebrile 'l'empe
raturen begleitende exsudative V organge anzeigen, oder die andere Seite nicht 
ganz ruhig ist. Die dritte Gruppe schlieBt die rasch fortschreitenden, fieber-

35fiille 
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39 falle 

Abb. 1. Vergleich der Ergebnisse der Thorakoplastik je nach der klinischen Bewertung 
der FaIle. 

haften, ausgesprochen exsudativen Phthisen ein, die meist mit starker Beein
trachtigung des Allgemeinbefindens einhergehen. 

Was nun die Anzeigen zu einer aktiven Behandlung der Lungentuberkulose 
anbelangt, so sind wohl heute aIle gewissenhaften Arzte darin einig, daB sie 
erst unternommen werden darf, wenn die anderen MaBnahmen keine Aussichten 
auf Erfolg mehr bieten. Es iPt ein Umecht, beginnende Spitzenerkrankungen 
ohne weiteres dem kunstlichen Pneumothorax zu unterwerfen. Aber auch bei 
ausgedehnteren Phthisen soIl zunachst eine den neuzeitlichen Anforderungen 
-entsprechende Behandlung in einem geeigneten Krankenhause oder noch besser 
in einer Heilstatte den Beweis erbracht haben, daB man auf diesem Wege nicht 
vorwarts kommt. Bei der Wahl des Zeitpunktes zum Eingreifen mussen unter 
Umstanden gewisse soziale Fragen mitberiicksichtigt werden. Man wird bei 
einem Lehrer, der nur wieder berufsfahig wird, wenn er bacillenfrei ist, eine 
Thorakoplastik eher vorschlagen, als bei einem anderen Kranken, bei dem die 
Tatsache des "Geschlossenseins" nicht die gleiche Rolle spielt. 1m allgemeinen 
ist ein aktives Vorgehen ge boten, wenn es eine raschere Wiederher
steHung der Erwerbsfahigkeit in Aussicht stellt, als jahrelang 
fortgesetzte Liegekuren. 
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Wesen nnd mechanische Leistnngsfahigkeit der 
verschiedenen Verfahren. 

Bei der Wahl des operativen Eingriffes sind verschiedene Gesichtspunkte
zu beriicksichtigen. Es muB immel wieder betont werden, daB die
einzelnen Verfahren keineswegs gleichwertig sind. Baer sagt mit 
Recht, "daB di~ Indikationswege von Pneumothorax und Thorakoplastik auf 
weite Strecken, und zwar auf die Hauptstrecken, zusammenlaufen; aber am 
Anfang und Ende gehen die Wege auseinander". AlIe heute noch anerkannten 
MaBnahmen haben den gemewamen Zweck, die kranke Lunge einzuengen 
und durch die auf diese Wei8e erreichte Ruhigstellung die natiirlichen Heilungs
vorgange anzuregen und zu unterstiitzen. Sie haben zur Voraussetzung, daB
die Atmungsoberflache iiberhaupt noch willkiirlich verkleinert werden darf. 

Der Korper besitzt mannigfache Moglichkeiten, um bei einer Einschrankung 
der Atmungsoberflache den Ausfall auszugleichen. Bei einer raschen Ver
kleinerung wird durch eine Vermehrung und Vertiefung der Atemziige bald 
wieder der friihere Gesamtgaswechsel erreicht. Aus Beobachtungen von Zuntz. 
und seinen Mitarbeitern bei Bergsteigern geht hervor, daB bei erschwerter 
Sauerstoffversorgung durch Gewohnung allmahlich eine bessere Ausniitzung 
der zugefiihrten Energie eintritt. Bei allen Zustanden ungeniigender Atmung 
wird die Blutkorperchenzahl vermehrt und dadurch der Hamoglobinvorrat, 
des Korpers gesteigert. Die Mehrbelastung der erhaltenen Lunge fiihrt neben 
Emphysembildung sicher auch zu einer richtigen kompensatorischen 
Hypertrophie (Friedrich, Sauerbruch, Haasler und Nissen). Die
Einengung der Strombahn im Gebiete des kleinen Kreislaufes zwingt das rechte
Herz zu einer Vermehrung seiner Tatigkeit, wenn in der Zeiteinheit die gleiche 
Blutmenge durchgetrieben werden solI; die erhohten Anforderungen bewirken 
immer eine gewisse Hypertrophie. 

Die bei den verschiedenen Verfahren der Einengungsbehandlung erzeugte 
Lungenverkleinerung wird daher in der Regel keine Storungen hervorrufen. 
Sie wird nur bedenklich, wenn die Ausgleichsmoglichkeiten deli' Organismus 
bereits bis zur auBersten Grenze durch die Krankheit selbst und ihre Gewebs
zerstorung in Anspruch genommen sind. Auffallende Cyanose und Kurzatmig
keit bei geringen Anstrengungen, ja sogar schon in Ruhe, lassen die ernsten 
Zustande erkennen. 

Eine Sonderstellung nehmen nur die Kranken ein, bei denen Herzbeschwerden 
und Atemnot nicht durch die muskulare Insuffizienz des Herzens,~sondern durch 
Schwielenbildung im Bereich von Herzbeutel und Brustfell mid Verziehung 
nach der kranken Seite hervorgerufen werden. Durch eine fentsprechende 
Entknochung der Brustwand wird das Herz zum Teil aus der 'narbigen Um
klammerung befreit, so daB es wieder in befriedigender Weise ~rbeiten kann. 

Das MaB der Lungenverkleinerung ist bei den verschiedenen 
Verfahren sehr ungleich und verdient daher in jedem Einzelfalle 
besondere Beachtung. Daneben unterscheiden sich die Methoden der 
Einengungsbehandlung grundsatzlich in bezug auf die GroBe des notwendigen 
operativen Eingriffes und die Zeitdauer der arztlichen Behandlung. Die Ruck
wirkung auf den physiologischen Ablauf der Atmung und den Gasaustausch 
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der noch tatigen Lungenteile und die Moglichkeit der daraus entstehenden 
Zwischenfalle sind mit in Rechnung zu ziehen. 

Die groBte Verkleinerung der kranken Lunge wird ohne Zweifel 
durch den kiinstHchen Pneumothorax erreicht unter der Voraussetzung, 
daB keine storenden Verwachsungen der Brustfellblatter bestehen. 

Da zur Bezeichnung der GroBe eines Pneumothorax vielfach ganz verschiedene Eigen
schaftsworter gebraucht werden, diirlte es sich empfehlen, die einzelnen Ausdriicke immer 
im gleichen Sinne zu verwenden. Man versteht unter einem partiellen Pneumothorax 
allgemein einen Pneumothorax, bei dem wegen Verwachsungen nur eine umschriebene 
Gasblase entstehen kann. 1m Gegensatz dazu besagt die Bezeichnung total, daB die 
Lunge sich iiberall von der Brustwand losge16st hat. Das MaB der Lungenverkleinerung 
wird folgerichtig dabei nicht beriicksichtigt. Ein schmaler Mantelpneumothorax, bei dem 
die Lunge sich iiberall gleichmaBig zuriickgezogen hat, ist ebens0gut total wie ein Pneumo
thorax, der die Lunge bis zur Atelektase gegen den Hilus preBt. Die Unterschiede in der 
GroBe werden zweckmaBig mit groB und klein ausgedriickt. Ein Pneumothorax ist voll
standig oder komplett, wenn die Lunge sich bis zur ErschOpfung ihrer Elastizitat 
verkleinert hat. Ein vollstandiger Pneumothorax wird immer zugleich ein totaler sein, 
wah rend nach dem oben Gesagten das Umgekehrte nicht der Fall zu sein braucht. Da 
in der Regel wohl der beste Heilerfolg durch einen vollstandigen Pneumothorax herbei
gefiihrt wird, verwendet man vielfach in iibertragenem Sinne die Bezeichnung komplett 
fiir jeden Pneumothorax, der seine kurative Aufgabe erfiillt. 

Wird der Druck im Brustkorb in maBigen Grenzen gehalten und eine Ver
drangung des Mitte]felles vermieden, so erleidet die Liiftungsmoglichkeit der 
anderen Lunge keine Einschrankung. Solange kein vollstandiges Zusammen
fallen der kranken Lunge herbeigefiihrt ist, konnen ihre ausdehnungsfahigen 
Teile sogar in umschriebenem MaBe am Gasaustausch teilnehmen. Ais weiterer 
Vorteil ist zu erwahnen, daB die Behandlung unter Wiederherstellung der 
friiheren Verhiiltnisse abgebrochen werden kann, sob aid es wegen unerwiinschter 
Wirkung geboten erscheint. 

Der groBte Nachteil des Verfahrens liegt aber in der Tatsache, daB der 
Pneumothorax bis zur volligen Ausheilung der Erkrankung durchgefiihrt werden 
muB. Die pathologische Anatomie lehrt, daB dazu mehrere Jahre notwendig 
sind. Wenigeinsichtige Kranke werden immer wieder durch die iiberraschenden 
Anfangserfolge zu einem vorzeitigen Verzicht auf die Nachfiillungen verleitet 
und schaden dadurch sich selbst und dem Ruf des Verfahrens. Andererseits 
bildet das Bestehen eines Pneumothorax fiir den Trager immer eine gewisse 
Gefahr, da unangenehme Zwischenfalle auch bei groBter Vorsicht des Arztes 
und gewissenhafter Unterordnung des Kranken nicht unbedingt zu vermeiden 
sind. Wir fiirchten vor allem die Pneumothoraxergiisse, die nach verschiedenen 
Zusammenstellungen in 50-80% der behandelten Falle auftreten. Sie sind 
harmlos, solange sie seros bleiben und nicht durch rasches Entstehen schon 
rein mechanisch Beschwerden hervorrufen. 'Sie gewinnen aber eine ernste 
Bedeutung, wenn sie metastatisch oder sogar durch den Durchbruch einer 
Kaverne oder auf dem Wege einer Brustwandfistel infiziert werden. Erfahrene 
Pneumothoraxtherapeuten weisen mit einem gewissen Recht darauf hin, daB 
solch iible Ereignisse, die den Kranken in Lebensgefahr bringen, bei einer sorg
faltigen Technik zum mindesten eingeschrankt, wenn nicht ganz verhiitet 
werden konnen. Wir gehen nicht auf Einzelheiten ein, sondern verweisen auf 
die Arbeit von Baer im gleichen Band dieser Ergebnisse. 
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Die extrapleurale Thorakoplastik kann aus mechanischen Griinden 
auch bei weitgehender Entknochung der Brustwand im Sinne der Brauer
Friedrichschen Operation der lungenverkleinernden Wirkung eines von
standigen Pneumothorax nie gleichkommen, da das in dem toten Winkel zwischen 
Querfortsatzen und Wirbelkorper gelegene Lungengewebe von der Einengung 
nicht erfaBt wird. In der Mehrzahl der Falle wird man sich aus noch zu 
erorternden Griinden mit einer paravertebralen Resektion der I.-H. Rippe 
begniigen. Man erreicht damit nach eigenen Messungen eine Verkleinerung 
der Lunge bis zur Hallie der urspriinglichen GroBe; sie kann durch eine unter
stiitzendc Zwerchfellahmung noch um ein bis zwei Achtel erhoht werden. 

Der operative Eingriff steht namentlich dann, wenn die Plastik in einer 
Sitzung vorgenommen wird, in k!3inem Verhaltnis zur Anlegung eines Pneumo
thorax. Die Riickwirkungen auf den Ablauf der Atemtatigkeit nehmen mit 
der Zahl der resezierten Rippen und mit der Lange der entfernten Knochen 
zu. Werden nur paravertebral nach Sauerbruch kleine Rippenstiicke von 
5--12 cm Lange herausgenommen, so haben die Knochenenden die Moglichkeit, 
bald wieder durch Callusbildung miteinander in feste Verbindung zu treten. 
Die Liiftung der Lunge ist beeintrachtigt, solange die noch bewegliche seit
liche Brustwand bei jeder Einatmung infolge der im Innern des Brustkorbes 
eintretenden Druckverminderurig durch den auBeren Luftdruck eingedriickt, 
bei der kommenden Ausatmung aber nach auBen gepreBt wird. Diese sog. 
paradoxe Atmung der Brustwand kann in bedrohlicher Weise nur bei beweg
lichem Mittelfell, das einen raschen Druckausgleich zwischen atmender und 
ausgeschalteter Lunge ermoglicht, auftret~n. Sie erschwert dann durch das 
"Mediastinalflattern" die Herztatigkeit und verhindert durch die "Pendelluft" 
(Brauer) einen geniigenden Gasaustausch in der gesunden Lunge. Sie wird 
in der Nachbehandlung durch geeignete festhaltende Verbande zum mindesten 
auf ein ertragliches MaB eingeschrankt, wenn nicht ganz ausgeschaltet. Raben 
die resezierten Rippen nach einigen W ochen wieder eine feste bindegewebige 
oder sogar knocherne Vereinigung gefunden, so kann auch die Thorakoplastik
lunge in vermindertem MaBe wieder an der Atmung teilnehmen. 

Die Verhaltnisse sind ungiinstiger, wenn -man grundsatzlich im Sinne der 
subskapularen-paravertebralen Resektion von Brauer oder der vollkommenen 
Entknochung der Brustwand bei der urspriingIichen Brauer - Friedrichschen 
Operation die Rippen so ausgedehnt reseziert, daB eine knocherne Vereinigung 
unmoglich wird. Die widersinnige Atmung der ihres Haltes beraubten Brust
wand kann unter diesen Verhaltnissen bei wenig starrem Mittelfell die Atmung 
so storen, daB sie dauernd das Tragen einer stiitzenden Bandage erforderl. 

Die Entstellung des Korpers kann als Nachteil der Thorakoplastik bei 
niichterner Uberlegang kaum angefiihrt werden. Sie ist bei regelrechter Aus
fiihrung der Eingriffe so gering, daB sie beirn bekleideten Kranken iiberhaupt 
nicht beobachtet wird. Eine namentlich von vorn erkennbare Abflachung der 
operierten Seite und die durch die veranderten statischen Verhaltnisse des 
Brustkorbes bewirkte geringgradige Verbiegung der Wirbelsaule werden bei 
einer klinischen Reilung des vorher jahrelang bestehenden Leidens gerne mit 
in Kauf genommen. 

Als besonderer Vorteil der Thorakoplastik vor dem kiinstlichen Pneumo
thorax ist neben der viel kiirzeren Behandlungszeit zu erwahnen, daB sie eine 
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dauernde Einengung der Lunge herbeifiihrt. Sie wird daher bei allen Erkran
kungsformen, die wegen starker Bindegewebsbildung eine spatere Wieder
ausdehnung der Lunge unmoglich machen, von vornherein vorzuziehen sein. 
1st die Nachbehandlung abgeschlossen und das Ergebnis durch eine entsprechende 
Nachkur gesichert, so lauern auf den Kranken keine Spa.tzwischenfalle mehr 
wie beim Pneumothorax. Die einzige Gefahr besteht im Auftreten der Erkran
kung in der anderen Lunge; sie kann verhangnisvoll werden, da die ausgeschaltete 
Lunge unwiederbringlich fiir die Atemtatigkeit in dem MaBe ihrer Verkleinerung 
verloren ist. 

Neben dem kiinstlichen Pneumothorax und der Thorakoplastik stehen uns 
noch einige Verfahren zur Verfiigung, die eine umschriebene Einengung kranker 
Lungenteile ermoglichen und denen daher eine selbstandige Bedeutung bei 
der Bekampfung der Tuberkulose nur ausnahmsweise zukommt. Sie werden 
aber zur Unterstiitzung und Ergiinzung der anderen MaBnahmen sehr gerne 
herangezogen und haben sich daher einen dauernden Platz in der operativen 
Behandlung der Phthise gesichert. 

Durch die kiinstliche Zwerchfellahmung, die durch eine Unterbrechung 
des Nervus phrenicus am RaIse herbeigefiihrt wird, erzielt man unter dem 
Wegfall der Zwerchfellatmung eine weitgehende Ruhigstellung der entsprechen
den Lunge und eine Einengung von unten her, die je nach der Verschieblichkeit 
der beiden Brustfellblatter bis zu einem Drittel del urspriinglichen GroBe geht. 
V oraussetzung fiir eine vollkommene EIschlaffung des flachen Muskels ist 
die Forderung, daB aile Wurzeln des Nervus phrenicus in einwandfreier 
Weise durchtrennt werden. Man erreicht dieses Ziel nach unserer Erfah
rung am einfachsten mit Rille der von Felix angegebenen Exairese des 
Phrenicus. Wir gehen auf nahere Einzelheiten nicht ein, sondern verweisen 
auf die neueste Arbeit von Felix im 18. Band der Ergebnisse der Chirurgie 
und Orthopiidie. 

Die durch die Zwerchfellahmung herbeigefiihrte Lungenver
kleinerung steht we it hinter der Wirkung eines kiinstlichen Pneumo
thorax oder einer Thorakoplastik zuriick; sie kann daher nie einen 
vollwertigen Ersatz fiir diese bljliden Verfahren bilden. Ihr EinfluB darf 
aber auch nicht unterschatzt werden. Die funktionelle Ruhigstellung betrifft 
namentlich dann die ganze Lunge, wenn die Rippenatmung durch Pleura
schrumpfung bereits eingeschrankt ist. Die Entspannung erstreckt sich 
nicbt nur auf die untersten Lungenteile, sondern kann auch ent
fernte Gebiete entlasten, indem die Lungenverkleinerung in erster 
Linie den Abschnitten zugute kommt, die unter dem stitrksten 
elastischen Zuge stehen. Der giinstige EinfluB der Zwerchfellii.hmung auf 
eine schrumpfende Spitzencirrhose ist daher sehr wohl verstandlich. Sie kann 
sogar die mechanischen Vorbedingungen fiir die Reilung einer hochgelegenen 
Ka verne schaffen. 

Die Abb. 2 zeigt einen Ausschnitt aus dem Rontgenbilde einer damals 16jii.hrigen 
Kranken, die vor 4 Jahren mit einer Blutung erkrankt war und seither mit Unterbrechungen 
in arztlicher Behandlung gestanden hatte. Man erkennt im linken Oberfeld eine fast eigroJ3e, 
ringformig begrenzte Aufhellung, die als Kaverne anzusprechen ist. Da klinisch auch die 
rechte Lunge erkrankt und das Madchen ausgesprochen cyanotisch war, wurde zunachst 
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.auf eine chirurgische Behandlung verzichtet. Ein zweites Rontgenbild (Abb. 3), das 
14 Monate spater aufgenommen wurde, laBt die Kaverne noch deutlicher erkennen. Sie 

Abb. 2. EigroBe Kaverne (pfeile) im linken Oberfeld. 

Abb. 3. Aufnahme der gleichen Kranken 14 Monate spater: Die Kaverne ist noch groBer 
geworden. 

ist groBer geworden, ihre bindegewebige Abgrenzung hat sich aber verstarkt. Herr Dr. Baer, 
der die Kranke in dem Erholungsheim Waldwiese dauernd unter Kontrolle behalten hatte, 
wles sie im April 1923 erneut in die Klinik ein. 
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Da neben del' groBen Kaverne im linken Oberlappen, die zu Blutungen . neigte, aueh 
in der reehten Lunge ein langsam fortsehreitender aeinos-nodoser ProzeB bestand, konnte 
zur Beeinflu8sung der Hohlenbildung nur eine Zwerehfellahmung in Frage kommen. Eine 
Plombe wurde wegen der oberflaehliehen Lage der groBen und verhii.ltnismaBig diinn
wandigen Kaverne nieht in Erwagung gezogen. Ein operatives Vorgehen war geboten, 
~a die Kranke unter deut!ieher Versehleehterung des Allgemeinbefindens im letzten Viertel
jahr 5 kg an Gewieht verloren hatte. Der Auswurf betrug etW[1. 20 eem und enthielt reiehlieh 
~ruberkelbaeillen und elastisehe Fasern .. Am 25.4. 1923 wurde das linke Zwerehfell durch 
Exairese des Nervus phrenieus gelahmt. Es trat bald eine auffallende Besserung ein. 
Seit mehr als einem halben Jahre sind keine Baeillen mehr naehgewiesen worden, der 
Auswurf ist ganz versehwunden. Die Kranke hat sieh ausgezeiehnet erholt und betatigt 
sieh in der Landwirtsehaft. 

Die am 8. 7. 1925 aufgenommene Rontgenaufnahme (Abb. 4) zeigt einen dichten 
Sehatten im linken Oberfeld, der auf eirrhotisehen Veranderungen beruht. Die linke 

Abb.4. Aufnahme der gleiehen Kranken 2 Jahre naeh der Zwerehfellahmung links. An 
Stelle der friiheren Kaverne sind nur noeh eirrhotisehe Veranderungen zu erkennen. 

Zwerehfellkuppe steht um etwa 5 em hoher als die rechte. Eine Kaverne ist nicht mehr zu 
erkennen; der klinische Befund spricht dafiir, daB sie ausgeheilt ist. 

1st das Zwerchfell nicht durch Schwartenbildung starr geworden, so zeigt 
es bei der Atmung in geringem MaBe paradoxe Bewegungen. Sie konnen wohl 
die durch die Rippenhebung hervorgerufene Lungenluftung etwas einschranken, 
sind aber nie so ausgesprochen, daB sie zum Auftreten von Pendelluft fuhren. 
Die ZwerchfeUahmung erschwert keineswegs das Aushusten, wie 
man fruher befurchtet hatte, und gibt daher nicht zu Lungenentzundungen 
Veranlassung. Sie erleichtert vielmehr die Expektoration, weil der erhOhte 
intraabdominelle Druck des HustenstoBes sich durch die schlaffe muskulare 
Scheidewand ungehindert nach oben fortpflanzen kann. 

1m allgemeinen dad gesagt werden, daB die Zwerchfellahmung keinen 
Schaden anrichtet. Es sind aber immerhin mehrmals heftige Lungenblutungen 

Ergebnisse d. inn. Med. 28. 26 
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im AnschluB an den Eingriff und langanhaltende Pulsbeschleunigung (Alexan
der) beobachtet worden. Die Operation als solche ist einfach, kann aber bei 
dickem Fettpolster und reichlich entwickelten Venen doch gewisse Schwierig
keiten bereiten. Die bekannt gewordenen Nebenverletzungen von Vagus. 
Sympathicus und N. thoracalis longus mahnen zur Vorsicht. Todesfalle an 
Luftembolie nach GefaBverletzungen sind von Friedrich und Sauerbruch 
mitgeteilt. 

Eine umschriebene Lungenverkleinerung kann in geeigneten Fallen durch 
die extrapleurale Pneumolyse mit anschlieBender Plombierung erreicht 
werden. Wir ziehen die Paraffinplombe nach Baer der Fettplombe Tuffiers 
vor, da sie dauernd ihre Form und GroBe bewahrt und nicht durch nachtrag
liche Schrumpfung eine Wiederausdehnung der Lunge herbeifiihrt. Da bei 
der Plombierung nur eine Rippe durchtrennt zu werden braucht. 
wird der Atemmechanismus nicht beeintrachtigt. Man kann daher 
im Gegensatz zurThorakoplastik eine umschriebene Einengung einer Ober
lappenkaverne vornehmen, ohne Aspiration von Hohleninhalt in den Unter
lappen mit nachfolgender Lungenentziindung befiirchten zu miissen. Weil 
die Brustwand ihr starres Gefiige bewahrt, konnen die Kranken sofort nach 
dem Eingriff richtig aushusten, sofern der Wundschmerz durch Morphium 
betaubt wird. 

Leider hat das Verfahren aber auch seine Nachteile. Die Plomben konnen 
nicht willkiirlich vergroBert werden, weil sie sonst einen Reiz auf die Umgebung 
ausiiben und zu unliebsamen Ergiissen Veranlassung geben. Man wird sich 
daher in der Regel mit der Einfiihrung von 200-400 ccm Paraffin begniigen. 
Die Fremdkorper werden auch bei dieser bescheidenen GroBe nicht immer 
anstandslos vertragen. Sie konnen noch nach J ahren in darunter liegende 
Kavernen einbrechen und teilweise ausgehustet werden. Die Infektion des 
Plombenbettes ist die Folge; sie muB durch die vollstandige Entfernung des 
Paraffins und operative Einengung der extrapleuralen Bohle bekampft werden. 

Anzeigen und Gegenanzeigen der einzelnen Verfahren. 
Bei der Anzeigenstellung wird man die Vor· und Nachteile der verschiedenen 

Verfahren genau gegeneinander abwagen und sich namentlich stets die mecha· 
nische Einengungsmoglichkeit des vorgesehenen Eingriffes klar vor Augen 
halten. Bei schweren und ausgedehnten Erkrankungen der einen 
Lunge sind weitgehende Ruhigstellung und Ausschaltung zu 
erstre ben. Aus den oben dargelegten Grunden wird dieses Ziel am besten 
durch einen groBen Pneumothora;x: erreicht. Da er aber einen freien Brustfell
spaIt zur Voraussetzung hat, wird er in der Regel nUl: bei verhaltnismaBig 
frischen Erkrankungen angelegt werden konnen. 

Bei chronisch-cirrhotischen Tuberkulosen greift die Narbenbildung fast 
immer vom Lungengewebe auch auf das Brustfell iiber und verhindert daher 
die Bildung einer geniigend groBen Gasblase. Es hat daher praktisch keinen 
Sinn, fiir cirrhotisch-kavernose ,.ErkrankUl'igen, die mit' ausgesprochener 
Schrumpfung einhergehen, den Pneumothorax vorzuschlagen, da er unter 
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diesen Verhaltnissen nur ganz selten angelegt werden kann. Sollte er ausnahms
weise moglich sein, so verzichtet man unseres Erachtens besser darauf und 
fiihrt von vornherein eine Thorakoplastik aus. Denn wenn schon vor dem 
Pneumothorax starke Schrumpfung besteht, wird sie nach der Entspannung 
noch groBer werden. W ollte man spater nach der Heilung den Pneumothorax 
wieder eingehen lassen, so ware es nur moglich unter einer noch ausgesprocheneren 
Verlagerung des MittelfelIes, als sie vorher schon bestanden hatte. Eine solche 
Verschiebung wird infolge der vermehrten Starre des Mittelfelles iiberhaupt 
nicht mehr zustandekommen oder aber mit so bedeutenden Sttirungen der 
Herztatigkeit verbunden sein, daB sie nicht erzwungen werden darf. Wollte 
man also nach dieser Zeit den Kranken von seinem Pneumothorax befreien, 
so konnte es nur dadurch geschehen, daB die Brustwand durch eine Teil
entknochung der mehr oder weniger unbeweglichen Lungenoberflache ent
gegengebracht wird. 

Diese Uberlegungen ha ben uns dazu gefiihrt, bei ausgesprochenen 
Cirrhosen mit Verlagerung des Herzens und der Luftrohre den 
kiinstlichen Pneumothorax grundsatzlich abzulehnen. 

1m allgemeinen wird der Pneumothorax daher vor allem bei verhaltnis
maBig frischen fortschreitenden Erkrankungen vorzuschlagen sein, 
bei denen durch die vorausgeschickte konservative Behandlung eine Besserung 
oder wenigstens ein Stillstand nicht zu erreichen war. Die besten Aussichten 
bieten vorwiegend produktive Formen, bei denen cirrhotische Umwandlung 
die giinstige Heilungsneigung erkennen laBt. Kavernen schlieBen keineswegs 
von der Behandlung aus. Es ist nur gewisse Vorsicht geboten, wenn sie sehr 
oberflachlich gelegen sind. Bestehen Verwachsungen in ihrer Umgebung, so 
konnen bei raschem GroBerwerden der Gasblase unliebsame Zerrung!.ln auf
treten, die nicht nur zu Reizhusten und Blutungen, sondern sogar zu einem 
Durchbruch der Hohlraume in den Pneumothorax Veranlassung geben. 

Man wird sich auch bei wenig ausge breiteten, langer bestehenden 
Erkrankungen zur Pneumothoraxbehandlung entschlieBen, wenn trotz langer 
Kuren keine Heilungsneigung sich zeigt und namentlich kleinere, aber starre 
Kavernen haufige Blutungen oder Fiebersteigerungen verursachen (Baer). 
Bei Rippenfellverwachsungen wiirde man nur ungern eine dauernde Aus
schaltung der ganzen Lunge durch eine Thorakoplastik vorschlagen. Um die 
nicht erkrankten Lungenteile zu erhalten, ware daher die umschriebene Ein
engung des Kavernengebietes durch eine Plombe vorzuziehen. 

Die Ansichten sind noch geteilt, ob man auch bei sch wereren exsuda ti ven 
Phthisen die Pneumothoraxbehandlung verantworten darf. Bei lobar-kasigen 
Pneumonien scheidet sie von vornherein aus, da bei der ausgedehnten Infiltration 
ein Zusammenfallen der Lunge auch mit gesteigerten Druckwerten nicht herbei
gefiihrt werden kann. Wir sind aber der Ansicht, daB bei acinos-exsudativen 
und bei kleineren und nicht allzu zahlreichen lobular-kasigen Herden ein Pneumo
thoraxversuch sehr wohl gerechtfertigt ist. Gerade bei diesen Formen erlebt 
man die iiberraschenden Anfangserfolge der Behandlung, indem lange Zeit 
hektisch fiebernde Kranke in wenigen Tagen entfiebert und die tuberkulo
toxischen Allgemeinerscheinungen, wie Neigung zu SchweiBausbriichen, Schlaf
storungen, Krankheitsgefiihl und EBunlust, fast schlagartig verschwinden. 

26* 
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Durch die Verkleinerung der Lunge werden der LymphabfluB iund dadurch die 
Aufsaugung der GUtsto££e gehemmt. -

Wir sind uns wohl bewuBt, daB diegiinstige Wirkung bei den exsudativen 
Formen nicht immer von Dauer ist. Die Erkrankung kommt trotz der Ein
engung nicht zur Ruhe; die erwiinschte Umwandlung in produktive und cirrho
tische Herdbildungen bleibt aus, die Kii.semassen schmelzen ein und geben 
zu ausgedehnten Hohlenbildungen Veranlassung. Sind sie oberflachIich gelegen, 
so reagiert das Lungenfell auf den Entziindungsreiz mit Exsudatbildung. Die 
Ergiisse nehmen einen stiirmischen VerIauf, wenn es zum unmittelbaren Durch
bruch kasiger Einschmelzungen in die BrusthOhle gekommen ist. Diese Uber
legungen erklaren die Tatsache, daB gerade bei den exsudativen Tuberkulosen 
verhaltnismaBig haufig bOsartige Pneumothoraxempyeme auftreten, die die 
Kranken in Lebensgefahr bringen. Wir sind mit Baer der Ansicht, daB man 
bei £ortschreitenden exsudativen Vorgangen, wenn sie in ausge
dehnterem MaBe das Lungenfell erreicht haben, wohl besser auf den 
Pneumothorax verzichtet und der Zwerchfellahmung mit bei Bedarf an
schlieBender vorsichtiger Entknochung den Vorzug gibt. 

Andererseits laBt sich nicht bestreiten, daB immerhin eine gewisse ZahI 
£ortschreitender, fieberhafter, zum Teil lobular-kasiger Phthisen durch die 
Pneumothoraxbehandlung geheilt werden kann. Wenn es sich auch bei groBen 
Zusammenstellungen nur um verhaItnismaBig kleine Zahlen handelt, so diirfen 
die Erfolge doch keineswegs unterschatzt werden. Man solI nie vergessen, daB 
es Kranke betrifft, die ohne Behandlung mit groBer Wahrscheinlichkeit in 
mehr oder weniger kurzer Zeit ihrem schweren Leiden erliegen. 

Die Thorakoplastik erreicht bei diesen prognostisch ungiinstigen Tuber
kulosen keine besseren Ergebnisse als die Pneumothoraxbehandlung, obwohl 
die Exsudatgefahr ausscheidet. Die hohe Sterblichkeit der exsudativen Phthisen 
geht aus der Abb. 1 deutlich hervor. Der operative Eingriff als solcher bildet 
fiir die toxisch geschadigten Kranken eine schwere Belastung, der namentlich 
die Kreislauforgane nicht immer gewachsen sind. 1st daher wegen Verwachsungen 
die Anlegung eines Pneumothorax nicht moglich, so empfiehlt es sich, zunachst 
eine kiinstliche ZwerchfeUahmung auszufiihren. Vermag die dadurch 
bewirkte Ruhigstellung eine gewisse Beruhigung der Krankheitsvorgange und 
Entgiftung herbeizufiihren, so kann man nach W ochen oder Monaten vorsichtig 
an die Thorakoplastik herangehen. 

Ein Pneumothoraxversuch ist bei jeder schweren, mit anderen Mitteln 
unstillbaren Lungenblutung gerechtfertigt, sofern man aus der klinischen 
Beobachtung und Untersuchung iiber die Seite der Blutung unterrichtet ist. 
Gerade die Tatsache, daB man auf keinem anderen Wege eine so vollkommene 
Einengung der Lunge herbeifiihren kann, laBt die Gaseinfiillung als ganz besonders 
geeignet erscheinen, um ein blutendes GefaB durch Retraktion des Gewebes 
zu verschIieBen. Unter Beriicksichtigung dieses Zieles wird man unter Um
standen die Gasblase nicht durch wiederholte kleinere Einfilliungen allmahlich 
vergroBern, sondern gleich bei der Erstanlage so viel Gas einfiillen, daB die 
Blutstillung erreicht wird. Angesichts der vitalen 1ndikation wird man dem 
Verhalten der anderen Lungen keine zu groBe Beachtung schenken, zumal 
man den Pneumothorax nach einigen Tagen wieder verkleinern und rasch 
eingehen lassen kann, sobald er seinen Zweck erfiillt hat. 
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Die Blutstillung kann nur erfolgreich sein,wenn dasblutende GefaB durch 
die einengende Wirkung der Gasblase iiberhaupt erfaBt wird .. Finden sich in 
der Nahe des Blutungsherdes Brustfellverwachsungen, so ist der Erfolg oft 
ungeniigend. Die durch die unvollstandige Verkleinerung der Lunge hervor
gerufenen Zerrungen konnen sogar die Blutung verstarken. Man muB diese 
Moglichkeiten bei der Anzeigenstellung beriicksichtigen. 

Bei tuberkuloser eitriger Rippenfellentziindung ersetzt man die 
mittels Punktion entleerte Fliissigkeit durch Luft oder Stickstoff, um eine 
rasche Entfaltung der Lunge zu verhindern in der Annahme, daB die Pleura
tuberkulose eine Folgeerscheinung einer primaren Lungentuberkulose ist. 

Auch bei dem im Verlaufe einer Phthise nicht so selten auftretenden 
Spontanpneumothorax mit Spannungserscheinungen sind regelmaBige Gas
einfiillungen angezeigt. Man wuBte schon vor der Einfiihrung des kiinstlichen 
Pneumothorax, daB ein Spontanpneumothorax den Verlauf einer Lungen
tuberkulose giinstig beeinflussen kann. Da das Bestehen einer inncren Fistel 
wegen der Infektionsmoglichkeit fiir den Kranken eine ernste Gefahr bedeutet, 
muB alles getan werden, um sie bald wieder zum VerschluB zu bringen. Man 
erreicht dies am besten, wenn man durch Nachfiillungen fiir einen dauernd leicht 
positiven Druck sorgt, der auch bei tiefer Einatmung die Fisteloffnung zusammen
druckt und ein Entweichen von Luft oder Sekret aus der Lunge nach dem 
Brustfellraum verhindert. Bildet sich ein ErguB, so wird man allerdings mog
lichst bald eine extrapleurale Einengung der Hohle vornehmen und die Behand
lung in gleicher Weise zu Ende fiihren wie beim spater besprochenen misch
infizierten PneumothoraxerguB. 

1m allgemeinen wird die Thorakoplastik bei schweren einseitigen Tuber
kulosen vor aHem dann in Frage kommen, wenn an und fiir sich der kiinstliche 
Pneumothorax angezeigt ware, seine Anlegung wegen Verwachsungen aber 
unmoglich ist. Aus den oben erorterten Grunden wird man nur bei rasch fort
schreitenden exsudativen Formen sehr zuriickhaltend sein. Wegen der patho
logisch-anatomischen Vorliebe zu Bindegewebs- und Narbenbildung werden 
daher in erster Linie ausgedehnte produktive und cirrhotische Phthisen 
mit Kavernenbildung der eingreifenderen operativen Behandlung zugefiihrt 
werden. Bei ihnen stellt die Thorakoplastik das Verfahren der Wahl dar und 
gibt zugleich, wie die Abb. 1 zeigt, die giinstigsten Erfolge. Am aussichts
reichsten sind jahrelang bestehende Erkrankungen, bei denen die aktiven Vor
gange mehr oder weniger zur Ruhe gekommen sind, eine Ausheilung der Hohlen
bildungen und damit ein Verschwinden des bacillenhaltigen Auswurfes aber 
aus vorwiegend mechanischen Griinden nicht moglich ist. Wird das starre 
Gefiige des nicht mehr nachgiebigen Brustkorbes durch eine zweckmaBige Ent
knochung unterbrochen und der vernarbenden Lunge die Moglichkeit gegeben, 
sich entsprechend der ihr eigentiimlichen Schrumpfungsneigung bis zur voll
kommenen Entspannung zu verkleinern, so nimmt die bindegewebige Um
wandlung ihren Fortgang und fiihrt unter Verodung der Hohlra.ume zur Heilung. 

Bei sehr stark schrumpfenden Tuberkulosen kann die Thorakoplastik unter 
Umstanden auch angezeigt sein, wenn die Lungenerscheinungen an und fiir 
sich einen operativen Eingriff nicht erfordern wiirden. Es handelt sich um 
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die bereits oben erwahnten Erkrankungen, bei denen das Mittelfell so stark 
nach der kranken Seite verlagert ist, daB ausgesprochene Herzbeschwerden 
mit Angstgefiihl, Herzklopfen und Kurzatmigkeit daraus entstehen. Die Ent
knochung der Brustwand hat dann in erster Linie im Sinne einer Kardiolyse 
(Brauer) zu wirken. 

Man wird aber auch bei schweren einseitigen exsudativen Tuber
kulosen nach dem Versagen der Pneumothoraxbehandlung und nach voraus
geschickter kunstlicher Zwerchfellahmung trotz der weniger erfreulichen Ergeb
nisse immer wieder den Versuch mit thorakoplastischer Einengung verantworten 
konnen. Die Erfahrung hat gezeigt, daB man immerhin eine kleine Zahl dieser 
von vornherein prognostisch ungunstigen Formen durch die Operation retten 
kann. Die zahlenmaBig kleinen Erfolge durfen nicht unterschatzt werden 
angesichts der Tatsache, daB es sich ausnahmslos um Kranke handelt, die ohne 
Behandlung mit groBter Wahrscheinlichkeit in mehr oder weniger kurzer Zeit 
ihrem schweren Leiden erliegen. Vorbedingung fur das Gelingen ist allerdings 
eine gewisse chirurgische Erfahrung. Gerade hier kommt es ganz besonders 
darauf an, daB GroBe und Zahl der einzelnen Operationen der Leistungsfahigkeit 
der Kranken nach Moglichkeit angepaBt werden. Sie darf einerseits nicht 
uberbelastet werden, andererseits soll man den Kranken aber auch nicht durch 
eine Verzettelung der Eingriffe unnotig qualen. 

Die extrapleurale Thorakoplastik ist bei Pneumothoraxtragern 
angezeigt, wenn wegen Verwachsungen eine genugende Entspan
nung der Lunge nicht herbeigefuhrt werden kann. Es ist dringend 
davor zu warnen, durch willkurliche Drucks~eigerung eine Sprengung von 
Adhasionen zu erzwingen. Es kann fiir den kritischen Beobachter und gewissen
haften Arzt kein Zweifel mehr daruber bestehen, daB durch die Zerrung des 
Gewebes in der Nahe von Verwachsungen Reizungen der Krankheitsherde 
bis zu· Blutungen ausgelOst, ja sogar Kavernen zum EinreiBen gebracht werden 
konnen. Ein Tell der bosartigen Pneumothoraxergiisse verdankt seine Ent
stehung unvernunftigen Nachfullungen. 

Sofern das Lungengewebe durch vereinzelte strangfOrmige Verwachsungen 
am Zusammenfallen gehindert wird, kann ihre Durchtrennung mit dem Gluh
brenner nach Jacobaeus einen voIlkommenen Kollaps herbeifuhren. Die 
Erfahrungen, die in letzter Zeit von Gravesen, Korbsch, Schroder, 
Ulrici, Unverricht und Weber mitgeteilt worden sind, zeigen die Leistungs
fahigkeit des Verfahrens. Ganz abgesehen davon, daB nach den bisherigen Ver
offentlichungen die Gefahren der Empyembildung und der Blutungen nicht 
unterschatzt werden durfen, muB darauf hingewiesen werden, daB auch bei 
groBen Beobachtungsreihen die Zahl der geeigneten FaIle klein bleibt. 

Bei flachenhaften Verwachsungen - und sie sind wohl die Regel - kommt 
man mit dem Durchbrennen nicht zum Ziele, ganz abgesehen von der Uber
legung, ob eine Storung naturlicher Vernarbungsvorgange uberhaupt wiinschens
wert ist. 

Wenn die Verwachsungen verhaltriismaBig umschrieben sind, erreicht man 
eine genugende Entspannung durch eine beschrankte Einengung der Brust
hohle. 1st der Unterlappen mit dem Zwerchfell verwachsen, so genugt oft die 
kunstliche Zwerchfellahmung zur Beseitigung jeder unvorteilhaften Zerrung. 
Meist wird aber dieadharente Spitze durch die Gasblase nicht genugend erfaBt 
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werden. Unter diesen Umstanden erzielt die schon 1913 von Sauerbruoh 
und v. Muralt angegebene obere Teilplastik die gewiinsohte Einengung und 
erlaubt zugleich die Weiterfiihrung des unteren Pneumothorax, um den Unter
lappen fiir die Zeit der spateren Heilung noch funktionsfahig zu erhalten .. Die 
Erfahrung hat allerdings gelehrt, daB die Wegnahme der Rippen allein im 
Bereich der Verwachsungen zur geniigenden Entspannung nicht ausreicht, 
weil die nachsten noch stehenden Rippen durch Vermittlung der Zwischen
rippenmuskulatur das Einsinken der oberen hemmen. Man muB daher die 
Resektion auf eine bis zwei weitere Rippen ausdehnen. Die beste Verklei
nerung der Lungenspitze wird erreicht, wenn man grundsatzlich 
die sieben oberen Rippen unterbricht, weil dann das Schulterblatt 
auoh in die Tiefe einsinkt und das Naohgeben der auBeren Brustwand unter
stiitzt. 

Wir legen heute trotz der giinstigen Erfahrungen von v. Muralt und 
L. Spengler auf die Unterhaltung des unteren Pneumothorax bei operati~ 
eingeengtem Oberlappen kein so groBes Gewicht mehr wie friiher, weil es sich 
gezeigt hat, daB die spatere Wiederausdehnung des Unterlappens meist nicht' 
erwiinscht ist. Man ist fast immer gezwungen, nachtraglich die unteren Rippen 
auch zu resezieren, weil die Lunge nach J ahren noch unruhig wird, wenn 
sie mit dem Eingehen der Gasblase mehr oder weniger gewaltsam aus
gedehnt wird. Es ist daher zweckmaBiger, der oberen Teilplastik nach einigen 
Wochen die Kiirzung der unteren Rippen anzuschlieBen und auf die Weiter
fiihrung des Pneumothorax zu verzichten. 

Die extrapleurale Thorakoplastik spielt bei der Behandlung der bosartigen 
Pneumothoraxergiisse und der mischinfizierten tuberkulosen Em
pyeme eine groBe Rolle. Wenn es auch durch antiseptische Spiilungen mit 
Pyoktanin, Rivanol, Lugolscher oder Preglscher Jodlosung ab und zu gelingt, 
die Ergiisse keimfrei zu machen und die Kranken zu ent£iebern, so wird man 
doch auf eine Entknochung der Brustwand nicht verzichten, weil man mit einer 
spateren Wiederausdehnung der durch die Entziindung starr gewordenen 
Lungenoberflache nicht mehr rechnen kann. Eine baldige Einengung der Brust
hohle ist aber namentlich dann angezeigt, wenn Fieber und andere Zeichen der . 
schadlichen Eiterresorption trotz haufig wiederholter Punktionen oder auoh 
im AnschluB an eine Biilaudrainage nioht in befriedigender Weise zurUck
gehen und daher eine baldige breite Thorakotomie in Aussicht stellen. Die 
Eroffnung des Pneumothorax wird erfahrungsgemaB viel besser vertragen, 
wenn die Brusthohle durch eine vorausgeschickte extrapleurale Resektion 
der oberen 7 oder 8 Rippen bereits wesentlioh verkleinert und womoglioh die 
Lungenspitze schon zum Anlegen an das Rippenfell gebracht worden ist. 

Aus den verschiedenen Aufgaben, die man mit der thorakoplastischen Ein
engung der BrusthOhle erfiillen will, ergibt sioh, daB bei der technischen Aus
fiihrung ein zu groBes Sohematisieren nioht angezelgt ist. Das operative Vor· 
gehen richtet sich vor aHem naoh der GroBe der gewiinschten Brustkorbein· 
engung. Sie kann nioht immer die gleiohe sein. Bei einer wenig £ortschreitenden 
produktiv.cirrhotisohen Tuberkulose mit kleinen Hohlenbildungen und bei 
elastischen Rippenknorpeln geniigt die Ent£ernung verhaltnismaI3ig kurzer 
Rippenstiicke, um die Heilung in die Wege zu leiten, wahrend bei groBen Kavernen 
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oder bei der extrapleuralen Einengung von st·arren Pneumothoraxempyem
hohlen auch dieSauerbruchsche Schule so ausgedehnt entknocht, wie es 
der subscapuktr-paravertebralen Resektion Brauers entspricht. 

Wir sind der festen Uberzeugung, daB man in dem Bestreben, dem Kranken 
durch ausgedehnte Entknochung moglichst viel zu niitzen, auch zu weit gehen 
kann. Wir hatten mehrfach Gelegenheit Kranke zu untersuchen, die auswarts 
so breit reseziert worden waren, daB das Flattern der auffallend nachgiebigen 
Brustwand nennenswerte Atem- und Herzbeschwerden verursachte. Sie waren 
gezwungen, dauernd eine pelottenartige Bandage zu tragen. 

Die Frage, ob einze itig oder mehrzeitig operiert werden solI, kann nicht 
grundsatzlich beantwortet werden; auch hier sind die besonderen Verhaltnisse 
des Einzelfalles maBgebend. 1m allgemeinen muB betont werden, daB das 
einzeitige Vorgehen das Verfahren der Wahl darstellt. Die Ein
engung ist besser und gleichmaBiger und der Kranke ist der seelischen Belastung 
durch die groBe Operation nur einmal ausgesetzt. Bei schlechter Herztatigkeit 
und bei nicht einwandfreier anderer Lunge ist aber dem mehrzeitigen Vorgehen 
der Vorzug zu geben. Man wird in der Regel dann mit zwei Sitzungen aus
kommen und' noch haufigere Operationen nur fiir besondere Grenzfalle sich. 
vorbehalten. 

Man wird immer zuerst die unteren Rippen resezieren, urn eine 
Aspiration von Kaverneninhalt aus den oberen Teilen in den noch atmenden 
Unterlappen zu verhindern. Eine Ausnahme von dieser allgemeinen Vorschrift 
ist nur dann gerechtfertigt, wenn der Unterlappen bereits durch einen Pneumo
thorax oder durch Exsudat weitgehend ruhiggestellt ist. Handelt es sich darum, 
eine groBe Pneumothoraxhohle wegen eitriger Brustfellentziindung einzuengen, 
urn eine Verklebung und Verwachsung der Brustfellblatter zu ermoglichen, 
so empfiehlt es sich, immer mit der oberen Entknochung zu beginnen, da ein 
baldiges Anlegen der Lungenspitze fiir den weiteren Heilverlauf sehr wichtig 
ist. Werden zunachst die unteren Rippen gekiirzt, so geniigt unter Umstanden 
der Exsudatdruck, urn das Einsinken der Brustwand zu hemmen. 

Ein N ach teil des mehrzeitigen Vorgehens darf nicht verschwiegen werden. 
Man beobachtet ab und zu nach einer unteren Thorakopl~stik Blutungen 
aus den oberen, durch die Einengung noch nicht erfaBten Teilen der kranken 
Lunge. Das unangenehme Ereignis tritt namentlich bei Kavernen ein, die 
an und fiir sich schon zu Blutungen neigen. Wir sind mit B a e r und Ranke der 
Meinung, daB an der Grenze zwischen eingeengter und nicht eingeengter Lunge 
Zerrungen auftreten, die durch die Reizung des Gewebes nicht nur vermehrte 
katarrhalische Erscheinungen, sondern sogar Stauungen hervorrufen konnen. 
Es ist nicht ausgeschlossen, daB die bessere Durchblutung der bereits ver
kleinerten Lungenteile sich weiter oben ungiinstig bemerkbar macht. 

Die Gegenanzeigen sind fiir den kiinstlichen Pneumothorax und die 
Tho r a k 0 p las t i k im groBen ganzen die gleichen. Bei der Beriicksichtigung der 
anderen Lunge sollte eigentlich der Pneumothorax wegen der weitgehenderen 
Einschrankung der Atmungsoberflache groBere Vorsicht beanspruchen. Da 
aber die Belastung des Gesamtorganismus durch den operativen Eingriff an 
und fiir sich viel kleiner ist, als bei der Thorakoplastik, und zudem die Mog
lichkeit besteht, bei ungiinstiger Wirkung die Lungeneinengung schrittweise 
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wieder riickgiingig zu machen, wird man mit dem Pneumothorax eher weniger 
zuriickhaltend sein. 

Wirklich einseitige Tuberkulosen kommen praktisch kaum vor. Umschriebene 
Herde namentlich im Bereich der Spitze, die auch bei langerer Beobachtung 
sich als ruhend oder zum mindesten als nicht fortschreitend erwiesen haben, 
werden eine operative Behandlung der anderen Seite nicht verbieten. 

Bra u e r und S pen g I e r mahnen bei weichen verwaschenen Zeich
nungen in der Hilusgegend und bei kleinen, nicht scharf begrenzten Herden 
im Unterlappen zu besonderer Vorsicht. Wir haben mehrmals bei dauernd 
nachweisbaren geringen Herden neben der Herzspitze oder an der ent
sprechenden Stelle rechts mit Erfolg die Thorakoplastik '1usgefiihrt, wenn eine 
liingere Beobachtung nichts von einem Fortschreiten der Erkrankung hatte 
erkennen lassen. Man wird auch bei ausgedehnteren inaktiven produktiv
cirrhotischen Veriinderungen der anderen Lunge aus einer gemssen vitalen 
Indikation heraus dem Kranken eine Operation vorschlagen, wenn die mehr
kranke Lunge so groBe Hchlenbildungen aufweist, daB ohne Operation eine 
Heilung ausgeschlossen erscheint. Unter kritischet Wiirdigung der Ausf'ichten 
sind die Gefahren der Operation geringer einzuschatzen als das ohne Eingreifen 
unaufhaltsame Siechtum. . 

Bei der Beurteilung der anderen Lunge miissen neben der Tuberkulose 
aber auch andere chronische Veranderungen beachtet werden, die den 
Gasaustausch hemmen. Besonders verhangnisvoll konnen ausgedehnte Brust
fell verwachsungen werden, die eine geniigende Luftung der Lunge unmtig
Hch machen. Man wird ein besonderes Augenmerk auf die auBerlich erkennbare 
inspiratorische Weitung der betreffenden Brustkorbhalfte und die namentlich 
bei der Durchleuchtung sichtbare Offnung des Zwerchfellsinus richten. Auch 
die Altersstarre des Brustkorbes, Emphysem, chronische Bronchitiden 
und Bronchialasthma bilden eine Gegenanzeige. Beim kunstliohen Pneumo
thorax kann durch die langsame VergrtiBerung der Gasblase die Leistungs
fahigkeit der anderen Lunge erprobt werden mit dl"r Absicht, mit den Druck
werten sofort zurUckzugehen, sobald auffallende Kurzatmigkeit eintritt. Bei 
der Thorakopla!!tik sind die Verhaltnisse wesentlich schwieriger, da die Ein
engung nicht mehr rUckgangig gemacht werden kann. In Zweifelsfii.llen wird 
man durch die Ausfiihrung der Operation in mehreren Sitzungen sich die Mtig
lichkeit schaffen, die Behandlung abzubrechen, sobald der geringste Nachteil 
sich bemerkbar macht. 

Kompensierte Herzfehler, die seit langerer Zeit keine Sttirungen deS 
Allgemeinbefindens verursacht haben, lassen die Anlegung eines Pneumo
thorax oder die Ausfiihrung einer Thorakoplastik zn. 1st die Leistungsfahigkeit 
des Herzens aber herabgeEletzt, so ist grtiBte Vorsicht geboten, da die Einengung 
der Strombahn im Gebiete des kleinen Kreislaufes eine zu starke Belastung 
bedeuten kann. Zeichen von Degeneration des Herzmuskels verbieten einen 
operativen Eingriff. 

Schwere tuberkultise Erkrankungen des Darmes und der Nieren 
bilden eine Gegenanzeige. 1st aber nur eine Niere erkrankt und sind die Aus
sichten fur ihre operative Entfernung giinstig, so kann nach zwei einsohlagigen 
Beobachtungen von L. Spengler zuerst ein Pneumothorax angelegt und 
nachher die Nephrektomie vorgenommen werden .. 13ei Tuberkulosen der 
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Knochen und Gelenke entscheiden Form und Ausdehnung des Leidens. 
Ein leichterer Fungus, der das Allgemeinbefinden nicht beeintrachtigt, und der 
an und fur sich keine ungunstigen Reilungsaussichten bietet, la.Bt sogar eine 
groBere Thorakoplastik zu. Es wurde mehrfach beobachtet, daB die Gelenk
erkrankung sich zuriickbildet, wenn die schwerwiegendere Lungentuberkulose 
durch den operativen Eingriff zur Reilung gebracht worden ist. In gleicher 
Weise bessert sich die Kehlkopftuberkulose fast regelmaBig, sobald unter 
dem EinfluB der chirurgischen MaBnahmen bacillenhaltiger Auswurf und Rusten 
zuriickgehen. Die spezififche Laryngitis bildet nur dann eine Gegenanzeige, 
wenn die Zerstorung der Stimmbander so weib fortgeschritten ist, daB ein wirk
samer VerschluB der Sthpmritze nicht mehr zustande kommen kann. Unter 
diesen Umstanden wird- das Aushusten dermaBen erschwert, daB nach der 
Operation Aspirationen auftreten konnen. 

GroBe Schwierigkeiten kann die Beurteilung nichttuberkulOser N i ere n
erkrankungen bereiten. 1m allgemeinen mahnt das Vorhandensein von 
EiweiB zu groBer Vorsicht. Es ist wohl zuzugeben, daB rein toxische EiweiB
ausscheidungen durch die Behandlung der Lungenerkrankung vorteilhaft 
beeinfluBt werden. Lassen sich aber Zylinder nachweisen oder legt ein ver
hiiJtnismaBig groBer EiweiBgehalt bei fehlenden Formbestandteilen den Ver
dacht auf Amyloid nahe, so ist bei der Pneumothoraxbehandlung groBte Vor
sicnt geboten, damit man sofort die Gasblase verkleinern kann, sobald die 
gefiirchtete Zunahme der Krankheitserscheinungen sich bemerkbar macht. 
Brauer und Spengler warnen namentlich 'lor der Anwendung hoher positiver 
Druckwerte, die an und fUr sich schon durch Behinderung des Blutumlaufes 
Albuminurien auftreten lassen konnen. GrcBere operative Eingriffe sind aber 
grundsatzlich abzulehnen. Wir haben regelmaBig auch schon nach verhaltnis
maBig kleinen Teilplastiken eine Verschlechterung der Krankheitszeichen 
beobachtet. 

Leichtere Zuckerkrankheit laBt wohl die Pneumothoraxbehandlung noch 
zu, bildet aber im allgemeinen eine Gegenanzeige gegen operative Eingriffe 
jeder Art. Eine Operation darf hochstens in Erwagung gezogen werden, wenn 
es durch diatetische Vorbehandlung gelungen ist, den Kranken fUr la.ngere Zeit 
zuckerfrei zu machen. Es ist nicht ausgeschlossen, daB die Insulinanwendung 
eine Erweiterung unserer Anzeigestellung ermoglichen wird. 

Eine bedingte Gegenanzeige kann das Alter des Kranken bilden. Wahrend 
man schon bei Jugendlichen unter 15 Jahren mit dem Pneumothorax und der 
kiinstlichen Zwerchfellahmung bemerkenswerte Erfolge erreicht hat (Baer), 
ist die Thorakoplastik nicht zu empfehlen. Vorbedingung fUr ihr Gelingen ist 
ja das Vorhandensein einer gewissen Heilungsneigung, die sich durch Schrump
fung bemerkbar macht. Sie setzt voraus, daB der Ke,rper im Abwehrkampf 
gegen die tiickische Krankheit bereits Schutzkrafte mobilisiert hat. Wenn 
man bedenkt, daB die Tuberkulosen der Jugendlichen zum Teil nicht einmal 
dem dritten Stadium Rankes angehOren, so wird man verstehen, daB die 
immunbiologischen Vorbedingungen fUr den Erfolg einer groBeren Entknochung 
nur ausnahmsweise vorhanden sein konnen. 

Die Frage ist nicht entschieden, ob ausgedehntere Rippenresektionen ill 
Wachstumsalter nicht gnmdsatzlich abzulehnen sind. Es liegen noch nicht 
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geniigend Erfahrungen vor, um zu wissen, ob die Gefahr der Riickgratvec. 
kriimmung nicht viel groBer ist, wenn die Thorakoplastik bei einem Jugend. 
lichen ausgefiihrl wird. Die Untersuchungen Unverrichts sprechen allerdings 
dafiir, daB durch eine Plastik bei Kindem ein harmoIDsches Wachstum des 
Brustkorbes nicht verhindert wil'd. Die postempyematose Skoliose zeigt jedoch, 
daB die Rippen einen ausschlaggebenden EinfluB auf die Stellung der Wirhel
saule ausiiben. Wird das starre Gefuge des Brustkorbes auf der einen Seite 
vor AbschluB des Wachstums unterbrochen, so wird sich in der Folge der vor
herrschende EinfluB der anderen Seite in erhohtem MaBe bemerkbar machen. 

Mit hoherem Alter werden aus allgemeinen Grunden die Aussichten fUr 
die Heilung bei operativen Eingriffen schlechter. Nach den Erfahrungen der 
Miinchner Klinik sind die Verhaltnisse am giinstigsten zwischen 20 und 35 J ahren. 
Es hat aber keinen Sinn, eine Altersgrenze fur die Operation aufzustellen. 
Man muB neben der Beurteilung des Lungenbefundes stets auch das Allgemein
befinden weitgehend in Rechnung ziehen. Es ist gewissen konstitutionellen 
Schwachen sicher eine hohere Bedeutung beizumessen als dem Alter an und 
fiir sich: wir denken an pastosen Habitus und Neigung zu Fettsucht. Der 
iilteste Kranke, der mit Erfolg operiert worden ist, war 48 Jahre alt. 1m all
gemeinen ist aber sicherlich groBe Zuriickhaltung mit operativen Eingriffen 
nach dem 40. Lebensjahre wohl gerechtfertigt. 

Da die durch die kiinstliche Zwerchfellahmung erreichte Verkleinerung 
der Lunge weit hinter der durch eine Thorakoplastik_oder gar durch einen voll
standigen Pneumothorax erzielten Einengung zuriicksteht, kann das Ver
fahren schon aus rein mechanischen, GrUnden nie einen vollwertigen Ersatz 
fUr diese beiden Methoden bilden. Bei klarer Uberlegung hat es daher keinen 
Sinn, del' Phrenikotomiebzw. Phrenicusexairese um jeden Preis eine selb
standige Bedeutung bei del' operativen Behandlung del' Lungentuberkulose 
zuschreiben zu wollen. Wir sind uns wohlbewuBt, daB man ab und zu bei 
besonders giinstig gelagerten Fallen schon im AnschluB an den kleinen Eingriff 
weitgehende Besseruugen, ja sogar Heilungen beobachtet. Die auf S.399 mit
geteilte Beobachtung kann als Beispiel dienen. Die reichen Erfahrungen 
del' Munchner Klinik an we it iiber 200 Kranken zeigen jedoch immer 
wieder, daB die Operation im groBen ganzennicht mehr halten kann, 
als die raumlich beschrankte Einengung und Ruhigstellung del' 
Lunge versprechen. ' 

Die kiinstliche Zwerchfellahmung ist in erster Linie zur Einleitung oder 
Erganzung anderer MaBnahmen angezeigt. Bei schweren vorwiegend einseitigen 
Erkrankungen, die an und fiir sich fiir die Thorakoplastik bestimmt sind, wird 
sie nach dem Vorschlage von Sauerbruch immer dann zuerst ausgefuhrt, 
wenn die klinische Beobachtung keine sicheren Anbaltspunkte fiir die "Trag
fahigkeit" del' anderen Lunge ergeben konnte. Sie dient gewissermaBen zur 
Funktionsprufung. Treten nach del' Ruhigstellung del' mehrkranken Seite 
in del' anderen Lunge emeute Krankheitszeichen auf odeI' verschlechtert sich 
sogar das Allgemeinbefinden, so ersieht man daraus, daB die Lunge eine weitere 
Einengung nicht vertragt. Bessem sich aber schon nach del' kleinen Operation 
das objektive und subjektive Befinden, so kann man ohne Bedenken an die 
Thorakoplastik herangehen. 
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Brauer und Spengler halten die Lahmung des Zwerchfelles vor einer 
ausgedehnten Thorakoplastik fiir gefahrlich, weil es paradoxe Bewegungen 
ausfuhren konne, falls nicht harte Schwarten es vollig fixieren. Sie ziehen die 
nachtraglich vorgenommene Phrenikotomie vor. Die Erfahrungen der Sauer
bruchschen Klinik sprechen nicht dafiir, daB die Zwerchfellahmung bei einer 
spateren Thorakoplastik sich unangenehm bemerkbar macht. 

Die Phrenicusexairese wird grundsatzlich zur Erganzung der Rippen
resektion herangezogen, wenn die besonderen Verhaltnisse der Erkrankung 
von vornherein eine groBtmogliche Verkleinerung der Lunge verlangen. Sie 
wird daher nicht nur bei Cirrhosen mit sehr starker Schrumpfung, sondern 
namentlich auch bei Pneumothoraxempyemen fast regelmaBig erwogen werden 
mussen. Wenn der Erfolg einer Thorakoplastik nicht voll befriedigen kann, 
weil noch nach Jahren Krankheitserscheinungen in den unteren Teilen der 
Lunge mit bacillenhaltigem Auswurf nachgewiesen werden, so hat mehrfach 
die erst so spat angeschlossene Zwerchfellahmung noch eine vollkommene 
Heilung in die Wege geleitet. 

Bei mittelschweren und schweren fortschreitenden, fieberhaften, vorwiegend 
exsudativen Phthisen ist, wie oben schon ausgefilhrt, die Exairese immer 
dann angezeigt, wenn die Anlegung eines kunstlichen Pneumothorax wegen 
Verwachsungen nicht gegliickt ist. Vermag sie die Krankheitsvorgange gunstig 
zu beeinflussen, so wird man je nach der Lage nach Monaten an eine vorsichtig 
abgewogene, mehrzeitige Thorakoplastik herangehen diirfen. In Ausnahme
fallen wird man schon durch die Unterbrechung des Phrenicus allein eine so 
weitgehende Umstellung der ganzen KrankheitsauBerungen herbeifiihren, daB 
man auf weitere operative MaBnahmen verzichten kann. Hierher gehorende 
giinstige Erfahrungen sind auch von Frisch, Goetze und Fischer mitgeteilt 
worden. Wir konnen Zadek, der bei mehr exsudativen Prozessen vor der 
Phrenicusexairese warnt, nicht beipflichten. Die genannten sehr ermunternden 
Erfolge und eigene Beobachtungen beweisen, daB die Zwerchfellahmung auch 
bei lobular-kasigen Herden zum mindesten eine bedeutungsvolle Umstellung der 
Krankheitsvorgange einleiten kann, sofern die mechanischen Vorbedingungen 
fiir eine Lungenverkleinerung noch vorhanden sind. 

Eine selbstandige Bedeutung im wahren Sinne des Wortes hat die Zwerchfell
Iahmung eigentlich nur bei umschriebenen tuberkulosen Erkrankungen eines 
Unterlappens. Bei Verziehung des Herzens durch basale Verwachsungen 
konnen durch die gewollte Erschlaffung der einen Zwerchfellhalfte unter Um
standen Herzklopfen und Beklemmungsgefiihl mit einem Schlage beseitigt 
werden . 

. Wir haben mehrfach in lJbereinstimmung mit Pribram wiederkehrende 
Lungenblutungen durch die Zwerchfellahmung zum Stillstand gebracht, 
nachdem die Anlegung eines Pneumothorax aus technischen GrUnden unmog
lioh war. Eine Beeinflussung von schweren, lebensbedrohlichen Blutungen darf 
man von der beschrankten Entspannung nicht erwarten. 

Die raumlich umschriebene Wirkung des Eingriffes bringt es mit sich, daB 
der Zustand der anderen Lunge nicht in gleichem MaBe berUcksichtigt werden 
muB, wie beim Pneumothorax oder der Thorakoplastik. Die Unterbrechung 
des einen Phrenicus kann daher auch bei ausgedehnteren doppelseitigen Erkran
kungen zu Ruhigstellung der mehrbeteiligten Lunge vorgenommen werden 
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und ist imstande, wesentliche Besserungen mit Riickgang von Fieber und Aus
wurf herbeizufiihren. Der Erfolg ist naturgemaB leider meist nur voriiber
gehend. Wir mochten aber aus allgemein menschlichen Griinden auf ein Mittel 
nicht mehr verzichten, mit dem wir den Schwerkranken noch eine voriiber
gehende Linderung verschaffen konnen. 

So sinngemaB die grundsatzliche Vereinigung von Zwerchfell
lahmung und Thorakoplastik ist, weil ihre Wirkungen sich in vor
teilhafter Weise erganzen, so wenig begriindet ist aus mechanischen 
Uberlegungen die wahllose Phrenicusexairese beim kiinstlichen 
Pneumothorax. Es scheint wohl, daB der Wegfall der Zwerchfellbewegungen 
eine langsamere Aufsaugung der eingefiihrten Gase ztlr Folge hat, so daB man 
weniger oft nachfiillen muB; auch diirften Pneumothoraxergiisse seltener auf
treten. Man soll aber nicht vergessen, daB das durch die Lahmung erschlaffte 
Zwerchfell nicht aktiv in die Rohe steigt, sondern passiv emporgedrangt wird. 
UnerlaBliche Vorbedingung ist ein Druckgefalle zwischen dem intraabdominellen 
und dem intrapleuralen Druck. Es ist in der Regel vorhanden, da in der Bauch
hohle durch Vermittlung der nachgiebigen Bauchwand Atmospharendruck, 
in der Brusthohle aber infolge der in entgegengesetzter Richtung wirkenden 
elastischen Krafte der Lunge und der Brustwand ein sog. negativer Druck 
herrscht. Das Druckgefiille besteht aber nicht mehr, sobald im Pneumothorax 
ein Druck um Null erzeugt wird. 1st man gezwungen, den Druck auf positive 
Werte zu erhohen, so kann das Zwerchfell nicht mehr hochtreten, sondern 
wird im Gegenteil durch den hoheren intrapleuralen Druck nach unten gedrangt. 
Es ergibt sich aus diesen Uberlegungen, daB die Zwerchfellahmung beim Pneumo
thorax erst dann erwogen werden kann: wenn der Druck in der Gasblase kleiner 
ist als der auBere Luftdruck. Es ist nicht verstandlich, wie Zadek von del' 
Phrenicusausschaltung eine Vermeidung "der beimreinen Pneumothorax oft genug 
beobachteten starken Senkung des Zwerchfelles" erwartet. Die mechanischen 
Vorbedingungen fiir eine solche Wirkung sind nicht vorhanden. Ebensowenig 
kann man beim Pneumothorax eine Verkleinerung der Brustfel~ohle von unten 
her erreichen, solange ein groBeres Exsudat auf dem Zwerchfelllastet. Es wird 
erst hpchtreten, wenn der hydrostatische Druck der Fliissigkeit von dem in 
der dariiber liegenden Gasblase herrschenden negativen Druck iiberwunden ist. 
Man muB daher je nach den vorliegenden Verhii.ltnissen durch Punktion die 
Rohe der Fliissigkeitssaule herabsetzen. 

Die kiinstliche Zwerchfellahmung ist beim Pneumothorax vor allem dann 
angezeigt, wenn der Unterlappen infolge breiter Verwachsungen mit 
de m Zwerchfell am Zusa m menfallen ge hindert ist. Die Beobachtung 
von Frisch lehrt eindrucksvoll, daB dadurch wiederholt auftretende Lungen
blutungen mit einem Schlage zum Stehen gebracht werden konnten, nachdem 
der respiratorische Zug an der Lunge aufgehoben war. Er weist mit Recht 
darauf hin, daB in solchen Fallen weniger die Einengung, als vielmehr die Ruhig
stellung und Entspannung der Lunge fiir den Erfolg ausschlaggebend sind. 
Wir verfiigen iiber eine ganze Reihe eigener Erfahrungen, die diese Ansicht. 
bestatigen. 

Goetze will grundsatzlich jeden Pneumothorax mit der friihzeitigen 
Phrenikotomie vereinigen, um durch die dadurch erreichte Verkleinerung der 
Brusthohle eine oft schadliche, allzu starke Wiederausdehnung der Lunge. beim 
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Eingehenlassen der Gasblase zu verhindern. Es ist ohne weiteres zuzugeben, 
daB man bei unnachgiebig gewordener Lunge auf diese Weise die Verodung 
des Brustfellraumes beschleunigen kann. Wir machen daher von der Operation 
gerne Gebrauch, wenn man beim Abbrechen der Pneumothoraxbehandlung 
den Eindruck bekommt, daB die volle Wiederausdehnung der Lunge unmoglich 
ist oder den Kranken in Gefahr bringt. Zadek geht noch weiter, indem er 
zunachst die Phrenicusausschaltung vornimmt und dann erst den Pneumo
thorax anlegt. 

Wir konnen uns aus den oben erwahnten mechanischen -ober
legungen nicht dazu entschlieBen, von vornherein bei jedem 
Pneumothorax das Zwerchfell zu !ahmen. Einerseits weiB man aus 
zahlreichen Erfahrungen, daB das Aufgeben eines Pneumothorax bei sach
gemaBem Vorgehen in der Regel noch nach Jahren moglich und durchaus 
nicht immer von schadlichen Folgen begleitet ist. Andererseits darf man nicht 
iibersehen, daB die unnotige Ausschaltung der Zwerchfellatmung unter Um
standen spater fUr den Kranken schwerwiegende Folgen nach sich ziehen kann. 
Die immer zahlreicher werdenden Mitteilungen von doppelseitigem Pneumo
thorax zeigen doch deutlich, daB man nach dem Eingehen der Gasblase 
auf der einen Seite spater wegen einer erneuten Erkrankung die andere Lunge 
durch einen Pneumothorax oder durch ein anderes·Verfahren ausschalten muB. 
E~ ist unter diesen Verhaltnissen naturgemaB nicht gleichgiiltig, ob die Liiftungs
moglichkeit der nun vorwiegend beanspruchten geheilten Lunge fiir aIle Zeiten 
durch die Zwerchfellahmung beeintrachtigt ist. 

Wir kommen damit zu der wichtigen Frage der wahllosen Phrenieus
unterbrechung. Man kann sieh nach den vorliegenden Veroffentliehungen 
und namentlieh naeh miindliehen Mitteilungen von versehiedenster Seite des 
Eindruekes nieht erwehren, daB die Phrenikotomie zur Modeoperation ge
worden ist. 

Es widerstrebt dem arztliehen Empfinden, eine Operation, und sei sie 
seheinbar noeh so klein und harmlos, gleiehsam vorbeugend auszufiihren, bevor 
man sicher weiB, ob sie spater wirklich notwendig sein wird. Abgesehen davon, 
daB bei jedem Eingriff unvorhergesehene Zwischenfalle auftreten konnen; darf 
man nach dem Obengesagten die Zwerchfellausschaltung in ihrer Bedeutung 
nieht unterschatzen. Wenn im allgemeinen auch die Phrenikotomie von den 
Kranken sehr gut vertragen wird, haben wir doch mehrmals nachher Lungen
blutungen auftreten sehen, die nieht gleichgiiltig sind. Die von Alexander 
und der Miinchner Klinik beobachtete Tachykardie naeh Phrenicusexairese 
war den Kranken nieht nachteilig. Sie mahnt aber namentlich bei Herzkrank
heiten zur Vorsicht. Man wird daher entsprechend allgemeiner ehirurgischer 
Auffassung die Anzeige fiir die Operation nur dann als gegeben erachten, wenn 
man sich auf jeden Fall eine giinstige Beeinflussung der Erkrankung versprechen 
kann. 

Als Eingriff von besehrankter mechanischer Wirkung ist noeh die extra
pleurale Pneumolyse mit anschlieBender Tamponade oder Plombierung 
zu nennen. Wegen der friiher erwahnten kaum merklichen Beeinflussung 
del' Atmung verdient die Plombe unbedingt den Vorzug. Die Tamponade 
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kommt unseres Era,chtens nur noch in Frage, wenn trotz ausgedehnter Ent
knochung der Brustwand starrwandigeKavernen zuruckgeblieben sind, die einer
seits wegen ungiinstiger Lage hinter den Querfortsatzen der Wirbelsaule von der 
Einengung der Brustkorbhalfte nicht erfaBt werden konnen, und bei denen 
andererseits die Brustwand bereits so beweglich gemacht worden ist, daB sie 
den fUr jede Plombe notwendigen Halt ihr nicht mehr gewahren kann. Es genugt 
oft die wahrend mehrerer Wochen durchgefUhrte Tamponade, urn die Hohl
raume so zu verkleinern, daB sie nachher von selbst weiterschrumpfen. 

In der Mehrzahl der Fane wird man aber auch bei groBen Kavernen auf 
diese Hilfsmittel verzichten konnen. Wir sind in letzter Zeit after bei hart
nackigen Hohlenbildungen zum Ziele gekommen, indem nach einer schulgerecht 

Abb. 5. Linksseitige produktiv-cirrhotische Tuberkulose mit ap£elgroBer Kaverne (P£eile) 
im Oberlappen. 

ausgefuhrten extra,pleuralen totalen Thorakoplastik unter breiter Resektion 
der 11.-1. Rippe in einer spateren Sitzung die oberen 6-8 Rippen auch noch 
von einem Schnitt von der Achselhohle aus bis zu den Rippenknorpeln voll
kommen entfernt wurden. Bei linksseitigen Erkrankungen wird man mit der 
Kiirzung der Rippen vorn etwas zuriickhaltender sein, urn das Herz nicht jeden 
knochernen Schutzes zu berauben. Das Endziel der Operation entspricht 
fast ganz der ursprunglich schon von Brauer - Friedrich geubten ausgedehnten 
Thorakoplastik. Der Eingriff ist aber durch die Ausfuhrung in mehreren 
Sitzungen so schonend gestaltet, daB er auch bei Kranken mit nicht ganz ein
wandfreier Herztatigkeit vorgenommen werden kann. Die als schadliche Folge 
ausgedehnter Brustkorbentknochung gefUrchtete para,doxe Atmung der Brust
wand wurde nie beobachtet, da es sich ausnahmslos urn Fane handelte, bei denen 
die schwartige Verdickung der Brustfellblatter und die Narben fruherer operativer 
Eingriffe den seitlichen Weichteilen einen genii.genden Halt zu geben ver
mochten. 
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Die Abb. 5 zeigt eine linksseitige produktiv - cirrhotische Tuberkulose mit apfel
groBer Kaverne im Oberlappen. Durch fast vollkommene Entknochung der Brust
wand im erwahnten Sinne wurde die HoWe so eingeengt., daB sie auf der spateren Auf
nahme (Abb. 6) nicht mehr zu erkennen ist. Die Auswurfmenge ging von 120 auf 
5 ccm zuriick. 

Seitdem wir bei allen hartnackigen Kavernen in dieser Weise vorgehen, 
haben wir die Ausfuhrung einer sog. Erganzungsplombe nicht mehr notig 
gehabt. Wegen der oben scbon erwahnten Nachteile des Verfahrens wird man 
es fUr die Falle vorbebalten, bei denen man auf andere Weise nicht zum Ziele 
kommen kann. Die Plombierung ist namentlich bei produktiv-cirrhotischen 
im wesentlichen auf den Oberlappen beschrankten Tuberkulosen angezeigt, 
die wegen kleiner, aber starrwandiger Kavernen nicht ausheilen konnen. Man 

Abb. 6. Aufnahme des gl~ichen Kranken nach ausgedehnter Thorakoplastik. Kaverne 
ist nicht mehr zu erkennen. 

wird das Verfabren der Thorakoplastik vorziehen, wenn einerseits die unteren 
Teile der Lunge von der Krankheit so wenig betroffen sind; daB man sich zu 
ihrer dauernden Ausschaltung nicht entschlieBen kann, oder wenn andererseits 
die zweite Lunge eine groBere Einengung verbietet. Die Operation kann sogar 
doppelseitig ausgefuhrt werden, wenn die umschriebenen Oberlappentuber
kulosen klinisch geheilt sind und nur noch in beiden Spitzen kleinere Hohlen 
bestehen, die keine Neigung zur Vernarbung zeigen. 

Bei ausgedehnten, wenig fortschreitenden, doppelseitigen, vorwiegend pro
duktiven Erkrankungen kommt die Plombierung zur Ausschaltung einer 
Spitzenkaverne in Betracht. Sie ist namentlich dann geboten, wenn die 
Kaverne im wesentlichen an der Entstehung des bacillenhaltigen Auswurfes 
schuld ist. Man erwartet, daB durch die Ausschaltung der Bacillenbrutstatte 
die Heilung erleichtert und die Infektionsgefahr fur die Umgebung verkleinert 
wird. 
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Wegen der Gefahr des sekundaren Einbruches wird man die Plombe aber 
bei groBen· diinnwandigen und nahe der Lungenoberflache gelegenen Hohlen
bildungen ablehnen. Sie darf selbstverstandlich nur ausgefiihrt werden, wenn 
die beiden Brustfellblatter so fest miteinander verwachsen sind, daB sie dem 
Fremdkorper nach unten einen geniigenden Halt zu geben vermogen. 

Die Kaverneneroffnung wird nur noch ganz selten ausgefiihrt. Die 
Erfahrung hat, wie schon gesagt, gezeigt, daB man auch bei groBen Kavernen 
mit ausgedehnten Rippenresektionen unter Umstanden mit anschliellender 
Tamponade zu einem befriedigenden Ziele kommt. Man wild die Eroffnung 
nur noch bei groBen hartnackigen Hohlen in Erwiigung ziehen, wenn sie wegen 
Mischinfektion dauernd Fiebersteigerungen verursachen. 

Ergebnisse der operativen Behandlung der 
Lungentnberkulose. 

Aus der Besprechung der Anzeigenstellung geht hervor, dall die verschiedenen 
Verfahren der Tuberkulosebehandlung keineswegs gleichwertig sind. Wer es 
versteht; in jedem Einzelfall das Vorgehen genau der Art, Ausdehnung und 
Schwere der Erkrankung anzupassen, wird die bedten Ergebnisse erreichen. 
Es hat daher eigentlich keinen Sinn, die Erfolge von PneumothOlax und 
Thorakoplastik einander gegeniiberzustellen. Wir haben es am Anfang unseres 
Aufsatzes trotzdem getan, um zu zeigen, daB die operative Behandlung, an den 
SchluBergebnissen gemessen, die Kranken nicht in groBere Gefahr bringt als 
der kiinstliche Pneumothorax. Man darf daraus abel keine Millachtung der 
Pneumothoraxbehandlung ableiten. Da im allgemeinen die frischen und rascher 
fortschreitenden Phthisen diesem Verfahren unterzogen werden, wahrend die 
Thorakoplastik vor allem bei den chronischen, stark schrumpfenden Erkran
kungen in Frage kommt, bei denen die Angriffskraft der Tuberkulose bereits 
durch die Abwehrkrafte des Korpels eingedammt worden ist, mussen die Spat
erfolge an und fur sich hier besser sein. Wir gehen auf die Ergebnisse del 
Pneumothoraxbehandlung nicht naher ein, sondern verweisen auf die Arbeit 
von Baer im gleichen Band. 

Man gewinnt das zuverlassigste Bild von der Leistungsfahigkeit eines Ver
fahrens, wenn man moglichst groBe Beobachtungsreihen zur Beurteilung heran
zieht. John Alexander hat sich daher ein besonderes Verdienst dadurch 
erworben, dall er die Ergebnis.se samtlicher Thorakoplastiken, die in den Jahren 
1918-1923 mitgeteilt wordE;}n sind, zusammengestellt hat. Seine StatiEtik 
umfallt 1024 Beobachtungen; sie schliellt unter anderen aIle grollere ZUElammen
stellungen von Archiballt, Brauer, Brunner, Bull, Gravesen, Gui!
leminet, Jacobaeu8 und Key, Sauerbrach und Stockliu ein. 

Er unterscheidet 243 (23,8 0/ 0) vollkommene Heilungen und rechnet dazu 
die Kranken, die se-it mehr als P/2 Jahren frei von allen tuberkulOsen Krank
heitserscheinungen sind und voll arbeiten konnen. Als klinisch geheilt bezelChllet 
er 85 (8,3%) Kranke, die ebenfalli seit P/2 ,lahren keine Zeichen aktiver Tuber
kulose mehr aufweisen und b.:l.cillenfrei sind; die aber noch einige ccm schleimigen 
Auswurf haben und nur beschrankt arbeiten konnen. Wenn man die beiden 
Gruppen zusammenzieht, so kommt man zu 32,2% der Operierten, die seit 
11/2 Jahren bacillenfrei und zum mindesten beschrankt arbeitsfahig geworden 
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sind. Als wesentlich gebessert werden 95 (9,3%) und als gebessert 173 (16,8%) 
aufgefiihrt. Unverandert geblieben sind 13 (1,3%), verschlechtert wurden 36 
(3,5%). In Behandlung stehen noch 27 (2,6%); bei 28 (2,7%) ist das Ergebnis 
unbekannt. 

1m ganzen sind 324 (31,6 0/ 0 ) der Kranken gestorben. Alexander nnter
scheidet 126 (12,3%) Todesfiiile, die mit dem operativen Eingriff in unmittel
barem Zusammenhange stehen, von 198 (19,3%) Spattodesfailen. Die Mehrzahl 
der Kranken erlag einem spiiteren Fortschreiten der Erkrankung in der fruher 
gesunden anderen Lunge. 

Die Sauerbrnchf'che Klinik verfugt bis zum 30.6.1925 iiber eigene Er
fahrungen mit der Thorakoplastik bei 646 Kranken. Da iiber die schon in 
Zurich Operierten spatere Berichte nur unvoilstandig zu erhalten waren, durften 
die ermittelten Spatergebnisse nicht als ganz fest~tehend aufgefa13t werden. 
Die Zusammenstellung gibt aber ein zuverlassiges Bild uber die wichtige ~~rage 
der mit den Eingriffen in ursachlichem Zusammenhang stehenden Sterblich
keit. 86 (13,3%) Todesfaile in den ersten 4 Wochen nach der Operation sind, 
von wenigen Ausnahmen abgesehen, mit der chirurgischen Behandlung in 
Beziehung zu bringen. 108 (16,7 0/ 0) starben yom zweiten Monat an bis zu 
11 Jahren nach der Operation; die Mehrzahl erlag einem Fortschreiten der 
Tuberkulose in der vorher mehr oder weniger gesunden anderen Lunge. 
27 (4,2%) blieben durch die Behandlung unbeeinfluBt oder verschlechterten 
sich in maBigem Grade. Geheilt wurden 159 (24,6%). Es werden hierher nur 
diejenigen Kranken gezahlt, die nach der Operation mindestens ein Jahr lang 
bei voUem Wohlbefinden ohne Husten ihrem fruheren Berufe wieder nach
gehen konnten und bei denen keine Bacillen mehr nachgewiesen wurden. 
115 (17,8%) wurden wesentlich gebessert. Hierher werden die Kranken gerech
net, die durch den Eingriff ebenfalls bacillenfrei geworden sind nnd die zum 
groBeren Teile auch ihre Tiitigkeit wieder aufgenommen haben, bei denen 
aber die Probezeit noch nicht lang genug ist, um von Heilung reden zu konnen. 
Da die Beobachtungsdauer der im letzten Jahr Operierten noch zu kurz ist, 
wird spater ein Teil dieser wesentlich Gebesserten ohne Zweifel als geheilt 
zu betrachten sein. 

Wenn man diese beiden letzten Gruppen zusammenzahlt, so kommt man 
zu 274 (42,4%) guten Erfolgen. Bei 113 (17,5 0 / 0) vermochte die Operation 
zum mindesten eine Besserung der Beschwerden herbeizufiihren. Da von 
38 (5,9%) Kranken, die das Krankenhaus nach AbschlnB der chirurgischen 
Behandlung verlassen hatten, keine Nachricht erhalten wurde, weil sie die 
Anfrage nicht beantwortet haben, oder weil ihr jetziger Wohnsitz nnbekannt 
ist, wird die Zahl der Erfolge in Wirklichkeit wohl noch etwas haher sein. 

Die schon vor vielen Jahren von Saner bruch ausgesprochene Ansicht, 
daB durch die Thorakoplastik etwa ein Drittel Heilungen nnd ein Drittel Besse
rungen herbeigefiibrt werden, besteht im groBen ganzen also auch nach diesen 
umfassenden Zusammensteilungen noch zu Recht. Diese an und fiir sich schon 
befriedigenden Erfolge werden erreicht, wenn nich~ nur ganz besonders giinstig 
liegende Faile, sondern auch schwere Erkrankungen mit geringen Heilungs
aussichten der operativen Behandlung unterzogen werden. Aus der Abb. 1 
geht hervor, daB die Ergebnisse sehr viel besser sind, wenn nur produktiv' 
cirrhotische Tubelkulosen ausgewahlt werden. 
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Sebr eind,rucksvoll ist in dieser Beziehung auch die Zusammenstellung 
von Burkhardt iiber die lungenkranken Kriegsbeschadigten des Deutschen 
Kriegerkurhauses Davos, die auf seine Veranlassl,lng zum groBten Teil in der 
Miinchner Klinik operiert worden sind. Es handelte sich mit einer Ausnahme 
um verhaltnismaBig giinstige Falle mit klinisch und rontgenologisch nachweis
barer Schrumpfung und Vernarbungsneigung, aber ohne endgiiltige Beein
fIns sung des Hauptherdes. Es bestand reichlich eitriger oder schleimig-eitriger 
bacillenhaltiger Auswurf. Von 37 Kranken, die 1919-1921 operiert wurden 
und geniigend weit zuriickliegen, um fiir eine kritische Auswertung in Betracht 
zu kommen, -sind im ganzen 7 mebr oder weniger lange Zeit nach der Operation 
gestorben. Ein Friihtodesfall ist nicht zu verzeichnen. 4 starben 10 Tage bis 
2 Monate nach dem Eingriff, die frbrigen 3 Kranken nach 3-15 Monaten. 

18, d. h. 48% sind sebr gut beeinfluBt, sind ohne Bacillen und Fieber, frei 
von toxischen Symptomen und arbeitsfahig. 6 Kranke (16%) sind gut beein
fluBt; sie haben bei geringem Auswurf, normaler Temperatur und gutem All
gemeinzustand noch Bacillen. 

Man erkennt aus diesen Zahlen, daB man bei strenger Auswahl die Heilungs
ziffer auf 50% , ja wohl noch mehr erhohen kann. Wir sind aber mit Brauer 
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Abb.7. Vergleich der Ergebnisse der Thorakoplastik je nach der Kiirperseite. 

der Ansicht, daB man bei der Auslese der Kranken nicht mit Riicksicht auf eine 
bessere Operationsstatistik zu engherzig vorgehen darf. Da die Erfabrung 
gelehrt hat, daB durch die chirurgische Behandlung auch noch eine gewisse 
Zahl ungiinstigerer, zum Teil exsudativer. Erkrankungen mit nicht einwand
freier anderer Seite der Heilung zugefiibrt oder doch wenigstens erheblich 
gebessert werden, wird man auch bei solch schweren Tuberkulosen einen Versuch 
sebr wohl rechtfertigen konnen. Man darf nicht iibersehen, daB die Lebens
aussichten der Schwerlungenkranken an und fiir sich sebr schlecht sind. Eine 
Zusammenstellung der Glarner Heilstatte (Oeri) zeigt, daB von den im dritten 
Stadium entlassenen Lungenkranken nach einem Jahre noch 53 % , nach 2 Jahren 
40%, und nach 5 Jabren noch 22% lebten. Da auch in der ganz ungiinstigen 
dritten Gruppe unserer Zusammenstellung noch 10% der Kranken durch die 
Behandlung bacillenfrei und 16% gebessert wurden, ist der Versuch der opera
tiven Beeinflussung unter entsprechender Vorsicht angezeigt. 

Von einem gewissen Interesse ist die Feststellung, daB die Ergebnisse der 
Thorakoplastik bei den beiden Korperseiten 'sich verschieden verhalten. Die 
Qegeniiberstellung der Erfolge der linksseitigen und der rechtsseitigen operativen 
Einengung (Abb. 7) zeigt eine auffallende Bevorzugung der linken Seite. 

27* 
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Es kann sich um keinen Zufallsbefund handeln; denn die von Stocklin mit· 
geteilten Ergebnisse von 100 Thorakoplastiken Schrei bers stimmen mit den" 
unsrigen weitgehend iiberein. Er rechnet bei 43 rechtsseitigen Tuberkulosen 
eine Sterblichkeit von 32 und eine Heilungsziffer von 32%, wahrend bei den 
linksseitigen Erkrankungen die entsprechenden Zahlen 17 und 40% betrugen. 

Die auffallende Tatsache wird durch das groBere Volumen der rechten im 
Vergleich zur linken Lunge nicht restlos erklart. Nach den Lehrbiichern der 
Anatomie betragt das GroBenverhaltnis der beiden Lungen zueinander II: 10. 
Es ist wohl zuzugeben, daB nach dem Ausfall der linken die Atmungsoberflache 
der rechten Lunge den Anforderungen besser geniigen kann, auch wenn viel· 
leicht die Spitze durch einen ausgeheilten Herd teilweise ausgeschaltet ist. 
Wir vermuten aber, daB die bessere Vorhersage der linksseitigen Erkrankungen 
darin begriindet ist, daB das Herz die Einengung der Lunge unterstiitzt, indem 
es gerade fUr die Lungenteile an der Basis, die von der Thorakoplastik allein 
am wenigsten betroffen werden, ein festes Widerlager bildet. Das blutgefiillte 
Hohlorgan, das sich nur in bestimmten Grenzen zusammendriicken laBt, wirkt 
im linken Brustraum gleich einer von unten eingefiihrten Plombe. 

Bei der Beurteilung der Ergebnisse der chirurgischen Behand. 
lung der Lungentuberkulose darf der physikalischen Untersuchung 
keine zu groBe Bedeutung beigemessen werden. Es ist ein Unrecht, 
wenn alte Thorakoplastiktrager, die seit Jahren arbeiten und sich vollkommen 
gesund fiihlen, von arztlicher Seite geangstigt werden mit der Angabe, es sei 
iiber der eingeengten Lunge immer noch ein krankhafter Befund zu erheben. 
Tur ban hat schon £rUh darauf hingewiesen, daB das Verschwinden der Gerausche 
nicht ala ein Hauptmerkmal fiir die Ausheilung einer Lungentuberkulose anzu· 
sehen ist. Real beschii.ftigte sich eingehend mit den "physikalischen Unter· 
suchungen bei der Kollapslunge nach Pneumothorax und Thorakoplastik". 
Es war fum aufgefallen, daB die verschiedensten Rasselgerausche, ob feinstes 
Knistern, grobes, zahes Rasseln, hellklingende Rhonchi, Knarren und Knacken 
lange Zeit an der gleichen Stelle gebOrt werden konnen, ohne daB eine mer. 
einstimmung mit groBen oder fast fehlenden Auswurfmengen besteht. 

Alexander kommt auf Grund pathologisch-anatomischer Uberlegung zu 
der Auffassung, daB es sich bei diesen fortdauernden Gerauschen in der Kollaps. 
lunge nicht um Rasselgerausche im eigentlichen Sinne des Wortes handeln kann; 
denn ihre Entstehung ist nicht an die Anwesenheit von Sekret gebunden. Wenn 
man sich die tiefgreifenden anatomischen Veranderungen der Plastiklunge vor 
Augen halt, begreift man, daB sich die Atmung in diesem Gebiete ganz anders 
vollziehen wird ala normal. "Die Luft kann nicht glatt und reibungslos ein· 
streichen. Sie findet geknickte oder kollabierte feinste Bronchien, sie findet 
kollabierte oder im Gegenteil erweiterte Alveolen, sie findet pleuritische Auf
lagerungen und Verwachsungen, vielleicht als Strange, die bei der Entfaltung 
der Lunge gestreckt und gezerrt werden. Die Luft, die nun bei tiefer Ein
atmung, womoglich nur nach Husten..<!toBen eintritt, wird die Bronchien, die 
Alveolen auseinanderreiBen, wird geknickte Bronchioli geradestrecken, wird 
desquamierteEpithelien in den Alveolen bewegen. Wir werden feine, niittlere; 
grobe, knackende, knarrende, knisternde Gerausche horen, die uns zwar ala 
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Rasselgerausche imponieren, aber eigentlich nichts mit Rasselgerauschen zu 
tun haben. Sie konnen klingenden Charakter haben, namentlich wenn sie 
verhaltnismaBig nahe dem Ohr entstehen" (Alexander). 

Man wird sich bei der Beurteilung einer Plastiklunge stets an diese ungemein 
wichtigen Tatsachen erinnern miissen. Die physikalische Untersuchung allein 
kann kein zuverlassiges Bild des Heilungsgrades geben. Viel wichtiger ist die 
Beurteilung des Allgemeinbefindens: subjektives Gefiihl der Gesundung und 
Leistungsfahigkeit, Fehlen von Fieber und NachtschweiBen, Verschwinden des 
Hustenreizes und des Auswurles, sowie Zunahme des Korpergewichtes sind 
:zuverlassigere Wegweiser. 

Man darf dabei nicht iibersehen, daB die Untersuchung unter Umstanden 
iiber eine neu eingetretene Verschlimmerung sehr wohl aufklaren kann. Wieder
auftreten von Tympanie iiber friiher absolut gedampften Teilen und gleich
zeitig die auscultatorischen Befunde einer neuen Kavernenbildung mit broncho
amphorischem Atmen, reichlichem grobblasigen und klingenden Rasseln weisen 
auf einen erneuten fortschreitenden Zerfall in der eingeengten Lunge hin (Real). 

Die cltirurgisclte Beltandlung del' Pneumothoraxergusse. 
Eine ganz besondere Bedeutung hat die operative Behandlung der Pneumo

thoraxexsudate gewonnen. Es wurde oben schon darauf hingewiesen, daB bei 
der Pneumothoraxbehandlung in 50-80% der FaIle Ergiisse auftreten, die 
aber keineswegs aIle die Vorhersage verschlechtern. Man muB unterscheiden 
zwischen den gutartigen Formen, die eine harmlose Komplikation darsteIlen, 
und den bosartigen Eiterbildungen, die die Pneumothoraxtrager in Lebensgefe.hr 
bringen. 

Zu den ersteren gehoren einfache Transsudate, die als sog. Ersatzexsudate 
(L. Spengler) auftreten, wenn der Druck in der starren Gasblase durch Auf
saugung sehr stark negativ geworden ist, und die wieder verschwinden, sobald 
man Luft nachfiiIlt oder die Rohle durch Entknochung der Brustwand ver
kleinert. Nicht viel schwerwiegender sind die idiopathischen, in der Regel 
ohne Fieber auftretenden zellarmen Ergiisse, die wohl durch eine Reaktion 
des Brustfelles gegeniiber dem als Fremdkorper wirkenden Gas oder unter einer 
geringen KreislaufsWrung im AnschluB an eine Erkaltung oder bei Frauen durch 
die Menstruation entstehen. - Hierher gehoren auch noch mit einer gewissen 
Einschrankung die sog. gutartigen tuberkulosen Exsudate. l)umarest 
und Parodi trennen sie zweckmaBig von der bosartigen Form und fassen sie 
auf als Folge einer Entziindung des BrustfeIles, die durch die von den Bacillen
herden ausgehenden Giftstoffe gereizt wird, ohne daB unmittelbare Beziehungen 
·zwischen Pleura und tuberkulosen Gewebsveranderungen bestehen. Sie konnen 
ohne merkliche Fiebersteigerung auftreten und gleichen in ihrem Verlauf den 
nichtspezifischen idiopathischen Ergiissen. Sie werden aber nicht so rasch 
wieder aufgesaugt und rezidivieren leicht. 

In anderen Fallen entwickeln sie sich stiirmischer unter Fieber und schwerem 
Krankheitsgefiihl, die langsam wieder abklingen. Das serose, bOchstens leicht 
getriibte Exsudat ist auch noch stern. Es enthalt nach Dumarest als charak
teristische Zellen kleine lymphocytenahnliche, acidophile, mono- und poly
nucleare Elemente, die nicht spezifisch sind, sondern einen Abwehrvorgang 
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anzeigen, der durch leichte lokale Reizvorgange ausgelOst wird. Bei genauester 
bakteriologischer Untersuchung wird man namentlich unter Heranziehung des 
Tierversuches allerdings auch hier meist Bacillen nachweisen konnen. Die Ergiisse 
dieser Gruppe kennen namentlich bei Rezidiven in die bosartige Form iibergehen. 
Das Verschwinden der acidophilen Zellen und das Auftreten basophiler Lympho
cyten lassen die ungiinstige Entwicklung voraussehen. Lang anhaltende 
Fiebersteigerungen, die unter Umstanden regelma.Big nach jeder 
Nachfiillung sich verstarken, legen aber schon den Verdacht auf 
Pleuratuberkulose nahe, auch wenn im Ausstrichpraparat noch 
keine Tuber kel bacillen nachgewiesen werden konnen. 

Damit kommen wir zu der bosartigen Form der tuberkulesen Ergiisse. 
Sie entstehen nach dem "Obergreifen der Tuberkulose der Lunge auf das Brust
fell. Friih€r oder spater werden sich im eitrigen Exsudat Tuberkelbacillen 
nachweisen lassen. 

Zu den prognostisch ungiinstigen Formen gehoren au.Berdem alle misch
infizierten Ergiisse. 

"Ober die Haufigkeit der eitrigen Pneumothoraxexsudate herrschen vielfach 
falsche Vorstellungen. Leroy Peters beobachtete bei 250 Pneumothoraces 26, 
d.h. 10,4% eitrige Ergiisse. Davon erwiesen sich 18 = 7,2% als steril, abgesehen 
von Tuberkelbacillen. 8 = 3,2% waren mischinfiziert. Von diesen 8 Kranken 
starben 7 an ihrer Krankheit, einer lebte noch in hoffnungslosem Zustande. 

Die idiopathischen Ergiisse halten sich bei einer entsprechenden Regn
lierung des intrapleuralen Druckes meistens in umschriebenen Grenzen und 
verschwinden friiher oder spater wieder von selbst. Entleerung durch Punktion 
ist nur angezeigt, wenn sie durch ihre Gro.Be Beschwerden verursachen, oder 
wenn sie als Fieberquelle anzusprechen sind. 

1st die Fliissigkeit leicht getriibt, la,ssen sich aber weder Tuberkelbacillen 
noch Kokken nachweisen, so ist die Vorhersage auch noch nicht schlecht, 
wenn auch zeitweise hohes Fieber besteht. Man sei anch hier mit Punktionen 
sehr zurUckhaltend und sorge nur fiir eine richtige Einstellung des Druckes 
in der dariiberliegenden Gasblase. Andererseits ist es aber auch nicht zweck
ma.6ig, die Ergiisse so gro.B werden zu lassen, da.B sie im Laufe der Zeit den 
Pneumothorax vollkommen ersetzen. Die "Oberlegung ist zwar bestechend, daB 
die Fliissigkeit eine gleichma.Bigere Einengnng der Lunge nnterhalten kann, 
als die immer wieder zu erganzende Gasblase. Wir sind aber mit Baer der 
Ansicht, da.B der starkere Druck des Exsudates die gefiirchteten Einschmel
zungen des Lungengewebes unterstiitzt: Durchbriiche in die Lunge sind be! 
gro.Ben Ergiissen entschieden haufiger als beim gewohnlichen Pneumothorax. 
Wir haben zur Zeit eine Kranke in Behandlnng, die als Beispiel fUr diese 
wichtige Feststellung dienen kann. 

Bei dem 27jahrigen Dienstmadchen war vor 2 Jahren in einem Krankenhaus wegen 
einer fieberhaften offenen, linksseitigen Lungentuberkulose ein kiinstlicher Pneumothorax 
angelegt worden. Esbildete sich in kurzer Zeit ein ErguJ3. Wegen Druckerscheinungen 
wurde 2 Monate spater 1 Liter FltiBsigkeit durch Punktion entleert. Nacbfiillungen wurden 
daraufhin nicht mehr vorgenommen; der ErguJ3 blieb in der Folge wahrend des fast ein
jiiohrigen Krankenhausaufenthaltes und wahrend einer halbjahrigen Nachkur in einem 
Sanatorium unberiihrt. Die Kranke wurde uns wegen eines groBen linksseitigen Ergusses 
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mit Verdrangung des Herzens nach rechts von der Fiirsorgestelle fiir Lungenkranke (Ober
arzt Dr. Baer) zugewiesen, wo sie wegen Schmerzen auf der linken Seite arztlichen Rat· 
gesucht hatte. Das Gas war in der langen Zeit vollstandig aufgesaugt worden. Die Kranke 
hatte morgens immer etwas Auswurf. 

Wir entleerten zunachst zur Entlastung etwa 1 Liter eitriges, steriles Exsudat mit 
dem Apparat von Dieulafoy, ohne daB Gas nachgefiillt wurde. Bei der einige Tage spateI' 
vorgenommenen Rontgendurchleuchtung bestand iiber der Fliissigkeit ein ziemlich groBer 
Pneumothorax mit Verdrangung des Mittelfelles. Es konnte sich nur urn einen spontanen 
Spannungspneumothorax handeln. Der Nachweis einer Lungenfistel wurde im AnschluB 
an eine fast v6llige Entleerung des Ergusses durch Messung des intrapleuralen Druckes 
erbracht: nach Erniedrigung durch Absaugen von Gas trat nach wenig Atemziigen wieder 
eine Erhohung ein. Am SchluB der Punktion wurde etwas PyoktaninlOsung in die Brust
hohle eingespritzt; die Kranke hustete an den folgenden Tagen blaugefarbtes Exsudat 

Abb. 8. Linksseitiges Exsudat mit spontanem Spannungspneumothorax und starker 
Verdrangung des Herzens nach rechts. 

aus. Die Angabe, daB schon seit langerer Zeit jeden Morgen etwas schaumiger Auswurf 
aufgetreten war, weist darauf hin, daB der Durchbruch nicht erst im AnschluB an die 
Punktion entstanden ist. Es war aber nicht zur Ausbildung eines Pneumothorax gekommen, 
weil der hohe Exsudatdruck auch bei tiefer Einatmung keine Luft aus der Lunge in die 
Brusthohle hatte entweichen lassen. Es wurde dies erst moglich, nachdem durch die erstc 
Entleerung der Druck auf vegative Werte herabgesetzt worden war. Die Abb. 8 zeigt. 
die Rontgenaufnahme mit der ausgesprochenen Verdrangung des Mittelfelles. 

Die Aussichten der Pneumothoraxergiisse verschlechtern sich, wenn im 
eitrigen Exsudat Tuberkelbacillen gefunden werden. Der Einbruch tuber
kuloser Herde in die BrusthOhle wird meist mit einem plOtzlichen Fieberanstieg 
beantwortet. Namentlich in der ersten Zeit, in der die frisch cntziindete Pleura 
unter Umstanden wochenlang anhaltendes Fieber hervorruft, muB jeder unnotige 
auBere Reiz vermieden werden. Man begniige sich auch hier mit regelmaBigen 
Priifungen des Pneumothoraxdruckes und halte ihn durch Absaugen von Ga!'! 
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auf Null. Da die tuberkulosen Ergiisse immer langere Zeit zunehmen, mug: 
man entlastend punktieren, sobald sie durch ihre GroBe Beschwerden ver
ursachen. Um die erkrankte Lunge nicht gewaltsam auszudehnen, wird die
abgelassene Fliissigkeit zum Teil durch Gas ersetzt. Spiilungen sind nur ange
zeigt, wenn es sich um eitrige Ergiisse handelt, die wegen ihres Gehaltes an Fibrin 
ganz besonders zu Schwartenbildung Veranlassung geben oder wenn sie an
dauerndes Fieber verursachen. Rier empfiehlt sich namentlich die Verwendung
der J essenschen Jod-Jodkalilosung, welche die Tuberkulose fast spezifisch 
beeinfluBt. Man kann damit durch einmalige oder wiederholte Spiilungen 
das eitrige Exsudat in ein seroses umwandeln. Auch von der Einspritzung
von J odoformglycerin in die Brusthohle nach der Punktion erwarten wir einen 
spezifischen EinfluB auf die Tuberkulose der Pleura. 

Da durch die eitrige Entziindung die Pleura pulmonalis regelmaBig ihre 
Ausdehnungsfahigkeit einbiiBt, muB man bei diesen tuberkulosen Erg-iissen 
damit rechnen, daB die volle Wiederentfaltung der Lunge spater unmoglich sein 
wird. Will man hochgradige Verziehung des Mittelfelles und die gefiirchteten 
Durchbriiche des Exsudates in die Lunge vermeiden, so tut man nach unserer 
Erfahrung gut daran, das Rippenfell durch ausgedehnte Entknochung del' 
Brustwand dem Lungenfell nahezubringen, sobald der Zustand des Kranken 
es gestattet. MuB die Operation auf zwei Sitzungen verteilt werden, so reseziert 
man zuerst mindestens die oberen sieben und in der zweiten Sitzung die noch 
stehenden unteren Rippen. 

Die extrapleurale Thorakoplastik wurde aus dieser Anzeige in der Miinchner 
Klinik 16 mal ausgefiihrt. 4 Kranke wurden geheilt, 6 sind wesentlich gebessert 
und bacillenfrei und haben zum Teil ihren Beruf wieder aufgenommen. 3 sind 
gebessert, bei zweien ist eine Anderung nicht eingetreten.Ein Kranker starb 
an den Folgen eines Kavernendurchbruches nach der extrapleuralen Ein
engung. 

Unter den prognostisch sehr ung-iinstig zu bewertenden mischinfizierten 
Exsudaten sind die Erg-iisse im geschlossenen Brustfellraum von denjenigen 
mit innerer oder au.Berer Fistelbildung zu trennen. Die ersteren entstehen wohl 
in den meisten Fallen auf dem Blutwege nach einer Halsentziindung oder Grippe 
oder auf dem Lymphwege infolge eitriger Bronchitiden. Infektionen von auBen 
her durch die Pneumothoraxnadel anlaBlich der Nachfiillungen diirften bei 
aseptischem Arbeiten kaum vorkommen. 

Werden im Eiter Diplokokken nachgewiesen, so geniigen hie und da ent
lastende Punktionen mit entsprechenden Gasnachfiillungen, um die Keime 
zum Verschwinden zu bringen. Geht bei dieser Behandlung das Fieber abel' 
nicht zuriick, oder finden sich Trauben- oder Kettenkokken, so sind zunachst. 
antiseptische Spiilungen angezeigt. Friiher wurde vielfach der Fehler gemacht, 
daB man diese Erg-iisse, wie die gewohnlichen metapneumonischen Empyeme,. 
durch Thorakotomie behandelte. Da die Erfahrung aber gezeigt hat, daB die 
Eroffnung des geschlossenen Pneumothorax von den Lungenkranken in del' 
Regel sehr schlecht vertragen wird, und daB die Riickwirkungen des offenen 
Pneumothorax um so schadlicher sind, je groBer die Empyemhohle ist, wird 
man die Rippenresektion solange als moglich hinausschieben. Man wird stet& 
vorher versuchen, durch Spiilungen den Keimgehalt der Ergiisse zu vermindern. 
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Wir haben mit Erfolg Losungen von Trypaflavin und Rivanol 1: 1000 ver
wendet. Wir ziehen jetzt Pyoktanin in der gleichen Verdiinnung vor, da es 
weniger dicke Schwarten bildet. Es wurden damit mehrfach unter bakterio
logischer Priifung sogar Kettenkokken zum Verschwinden gebracht. 

Kommt man mit diesen Spiilungen nicht zum Ziele, gebt das Fieber nicht 
zuriick und verschlechtert sich der Allgemeinzustand des Kranken, so muB 
man fiir dauernden AbfluB sorgen. Wir fiibren zunachst immer die Biilausche 
Drainage aus, da sie eine vollkommene Entleerung des Eiters ermoglicht, ohne 
daB die schadlichen Druckschwankungen des offenen Pneumothorax eintreten. 
Bei sachgemaBer Ausfiihrung bleibt der Pneumothorax praktisch geschlossen, 
da die mit Fliissigkeit gefiiIlte und durcb ein entsprechendes Ventil in der einen 

Abb. 9. Linksseitiges Pneumothoraxempyem mit Verdrangung des Mittelfelles. 

Richtung geschlossene Schlaucbleitung der auBeren Luft keinen Zutritt erlaubt. 
Selbstverstandlich darf man bei der Reberdrainage kein groBesDruckgefaIle 
in Anwendung bringen, um eine gewaltsame Entfaltung der tuberkulos 
erkrankten Lunge zu vermeiden. Wir gehen auf tecbnische Einzelheiten nicht 
ein, sondern verweisen auf die ausfiihrliche Darstellung in "Brunner: Chirurgische 
Behandlung der Lungentuberkulose". 

Ob nun die schadlichen Riickwirkungen des infizierten eitrigen Ergusses 
auf das Allgemeinbefinden durch Punktionen und Spiilungen oder durch die 
Dauerdrainage beseitigt worden sind, auf aIle FaIle wird man auch hier aus 
den gleichen, bei den bosartigen tuberku16sen Exsudaten besprochenen Uber
legungen moglichst bald die extrapleurale Einengung der groBen Empyem
hohle vornehmen. In besonders giinstigen Ausnahmefallen kann man dadurch 
allein ohne weitere operative MaBnahmen eine Verodung des Brustfellspaltes 
und damit eine endgiiltige Reilung herbeiflihren. Meistens wird aber eine mehr 
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oder weniger ausgedehnte Empyemresthohle zuriickbleiben, die nur durch eine 
nochmalige Operation mit Wegnahme der Pleura parietalis uber der ganzen 
Hohle im Sinne der Schedeschen Plastik beseitigt werden kann. 

Schadigt die eitrige Entziindung den Kranken sehr schwer und vermochte 
die Drainage eine Besserung nicht herbeizufiihren, so wird man in besonders 
ungiinstigen Fallen auf die Thorakotomie nicht verzichten konnen. Wie oben 
schon angedeutet, wird sie viel besser vertragen, wenn die Empyemhohle vor
her durch eine extrapleurale Entknochung bereits verkleinert worden ist. Die 
Resthohle wird ebenfalls spater durch einen erneuten Eingriff beseitigt werden. 

Wah rend die V orhersage der mischinfizierten Pneumothoraxergiisse bis vor 
kurzer Zeit eine ganz schlechte war und eine Sterblichkeit bis zu 100% die 

Abb. 10. Aufnahme des gleichen Kranken nach AbschluB der chirurgiscben Behandlung. 

Regel bildete, sind die Ergebnisse durch eine zielbewuBte, schonende, die GroBe 
der einzelnen Eingriffe genau abwagende chirurgische Behandlung wesentlich 
besser geworden. Von 8 geschlossenen Exsudaten dieser Gruppe, die in den 
letzten Jahren in der Miinchner Klinik in Behandlung gekommen sind, sind 
4 gestor ben, bevor die Behandlung zu Ende geflihrt werden konnte. 4 Kranke 
wurden nach vorausgeschickten extrapleuralen Einengungen schlieBlich durch 
mehr oder weniger groBe ResthOhlenoperationen geheilt. Die Abb. 9 und 10 
zeigen den Befund bei einem Kranken vor und nach der Behandlung. 

Es ist verstandlich, daB diese Eingriffe eine gewisse Entstellung des Korpers 
zur Folge haben. Die Entfernung der Rippen in beinahe voller Ausdehnung, 
die Wegnahme der Zwischenrippenmuskeln und des schwartig verdickten 
Rippenfelles stOren das statische Geichgewicht des Brustkorbes in hoherem 
MaBe als die einfache extrapleurale Thorakoplastik. Die Lichtbilder (Abb. II 
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und 12) des gleichen Kranken lassen die seitliche Verkriimmung der Wirbel
saule und die dadurch bedingte einseitige Hebung des Schultergurtels erkennen. 
Bei nuchterner Uberlegung wird man diese Schcnheitsfehler, die am bekleideten 
Kranken viel weniger in Erscheinung treten, in Kauf nehmen. Sie werden 
durch die Vorteile der glucklich durchgefuhrten Behandlung reichlich auf-
gewogen. . 

Sehr wenig erfreulich sind auch heute noch die AusE'ichten bei Pneumo
thoraxempyemen mit innerer oder auBerer Fistel. Ganz schlecht ist 
die Vorhersage, wenn unerwartet eine Kaverne in einen groBen, bis dahin nicht 
infizierten Pneumothorax einbricht. Das Brustfell antwortet mit einer schweren 
Entzundung, die durch Punktionen und Spii.lungen nur schwer zu beeinflu~sen 
ist. Die breite Eroffnung wird besonders schlecht vertragen, da die Lungen
oberflache und das Mittelfell noch nicht durch friihere Entzundungen starr 

Abb. 11 u. 12. Lichtbilder des gleiehen Kranken naeh der Heilung. 

geworden sind, und die ublen Folgen des offenen Pneumothorax daher leicht 
in Erscheinung treten. 

Etwas giinstiger liegen die Verhaltnisse, wenn ein ErguB, der s.chon seit 
langerer Zeit vorhanden war, in die Lunge einbricht und durcft den Bronchial
baum zum Teil ausgehustet wird. Es wurde oben schon darauf hingewiesen, 
daB es sich dabei fast immer urn echte Pleuratuberkulose handelt. Die 
Diagnose wird nicht nm durch den Nachweis von Tuberkelbacillen gestellt; 
lang anhaltende Fiebersteigerungen, die durch den Lungenbefund allein nicht 
erklart werden, legen auch bei bakteriologisch sterilem ErguB den Verdacht 
auf spezifische Erkrankung des Brustfelles sehr nahe. Von den Luftwegen 
her wird fruher oder spater eine Infektion eintreten. Die Pleura hat sich durch 
den chronischen Reizzustand allmahlich an die Entzundung angepaBt. Die 
schweren Krankheitserscheinungen bleiben in der Regel aus. Fur den Kranken 
kann die innere Fistel aber dadurch zum Verhangnis werden, daB ein Spannungs
pneumothorax entsteht, der dringend arztliche Hilfe verlangt. 

Beim Bestehen einer inneren Fist.el muB jeder Pneumothorax grund
sa tzlich in einen nach auBen offenen Pneumothorax umgewandelt werden, 
urn einerseits dem ErguB besseren AbfluB zu verschaffen, andererseits die 
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Entstehung bedrohlicher Spannungszustande zu verhiiten. Spiilungen sind zu 
vermeiden, da die Spiilfliissigkeit auf dem Wege del' Fistel die Lunge iiber
schwemmen konnte. Da der breit offene Pneumothorax auch hier nicht gut 
vertragen wird, begniigen wir uns zunachst mit einer einfachen Drainage, wie 
beim Biilau. Man verzichtet aber auf die Heberwirkung, well durch jede 
Herabsetzung .des intrapleuralen Druckes die Lungenfistel gewaltsam geoffnet 
werden kann. 

In dieser Weise wurde die auf S.422 erwahnte Kranke behandelt. Dureh das Ein
ftihren eines Gummirohres im 9. Zwisehenrippenraum wurde zunaehst der Eiter naeh 
auBen dauernd entleert und zugleieh ein Druekausgleieh gesehaffen in der Erwartung, 
daB dadureh die Verdrangungserseheinungen zuriiekgehen. Naeh 3 Woehen wurde dureh 

Abb. 13. Pneumothoraxempyemhohle dureh extrapleurale Rippenresektion stark eingeengt. 
Vgl. Abb. 8 der gleiehen Kranken auf S. 423. 

eine ausgedehnte extrapleurale Resektion der 1.-8. Rippe, wobei Knochenstiicke bis zu 
15 em Lange entfernt wurden, die Brusthohle von oben her nach Moglichkeit eingeengt. 
3 Wochen spater wurden aueh noch die 9.-11. Rippe ohne Eroffnung des Rippenfelles 
in gleicher Weise gektirzt; das Drainagerohr blieb liegen. Die Abb. 13 zeigt, wie weit
gehend die Empyemhohle bei diesem V orgehen verkleinert werden kann, ohne daB ein 
breit offener Pneumothorax mit seinen schadlichen Folgen entsteht. Die Kranke hat die 
Eingriffe sehr gut tiberstanden. In den oberen Abschnitten hat sieh das Lungenfell bereits 
an das Rippenfell angelegt. Es ist zu crwarten, daB sich die Hohle noch weiter verkleinern 
wird. Sollte keine vollstandige Verodung des Brustfellspaltes zustande kommen, so wtirde 
schlieBlieh die Reilung dureh das Abt,ragen der Pleura parietalis im Bereich der Resthohle 
herbeigefiihrt werden. 

Ganz ahnlich liegen die Verhaltnisse, wenn einPneumothoraxexsudat auf dem 
Wege friiherer Stichkanale oder unter dem Bilde eines Empyema necessitatis 
nach au Ben durchbricht. Auch hier wird die sekundare Infektion friiher 
oder spater sicher auftreten. Der Heilplan ist der gleiche wie beim geschlossenen 



Anzeigen und Ergebnisse der operativen Behandlung der Lungentub~ulose. 429 

infizierten ErguB. Man wird allerdings nur selten zunachst mit Spiilungen 
auskommen, sondern wird bald fUr dauernden AbfluB des Eiters durch ent
sprechende Drainage sorgen miissen. 

Bei allen diesen Empyemen wird man selbstverstandlich nach den mehr
fach erorterten Grundsatzen die extrapleurale Einengung anschlieBen, sobald 
die Verhaltnisse es gestatten. In der Regel wird eine richtige ResthOhlen
operation die Behandlung zum AbschluB bringen. 

Es sind in der Miinchner Klinik im ganzen 14 mischinfizierte Pneumo
thoraxexsudate mit innerer Fistel in Behandlung gekommen. Davon sind 
11 gestorben; viermal wurde wegen des schweren Allgemeinzustandes nur eine 
Rippenresektion vorgenommen, bei den anderen wurde vorher immer eine 
extrapleurale Einengung der Hohle versucht. Drei Kranke wurden nach einer 
langwierigen Behandlung so weit gebessert, daB mit einer vollstandigen Heilung 
gerechnet werden kann. 

Von 7 Kranken mit Durchbruch der Empyeme durch die Brustwand wurde 
einer geheilt. 

Zusammenfassend sind im ganzen 29 Pneumothoraxergiisse der 
bosartigen mischinfizierten Form in Behandlung gekommen; davon 
wurden 8 (27,5%) chirurgisch geheilt. Die Zahl kann im Vergleich zu 
den Erfahrungen von Leroy Peters, der bei 8 Kranken dieser Gruppe keine 
Heilung sah, als sehr groBer Fortschritt bezeichnet werden. Man darf nicht 
auBer acht la!lsen, daB unter den 29 Kranken 6 in so schlechtem Zustande 
aufgenommen willden,' daB das chinirgische Eingreifen sich auf eine Biilau
drainage oder eine einfache Rippenresektion beschranken muBte. Es kann 
dariiber kein Zweifel mehr bestehen, daB die Aussichten dieser bosartigen 
Pneumothoraxergiisse ohne operative Behandlung sehr schlecht sind. Unter 
Beriicksichtigung dieser Tatsache sind die Ergebnisse der Miinchner Klinik 
sehr ermutigend. Der Weg ist vorgezeichnet. Wer es versteht, die Eingriffe 
so zu gestalten, daB ihr Nutzen nicht durch die schadlichen Riickwirkungen 
der Operationen, die bei diesen durch die lange Eiterung in der Regel sehr 
heruntergekommenenKranken ganz besonders zu fiirchten sind, zunichte 
gemacht wird, wird befriedigende Erfolge erreichen. Wir betonen noch einmal, 
daB die vorlaufige Eiterentleerung durch Biilaudrain~ge und die 
weitgehende extrapleurale Einengung der Empyemhohle die Ge
fahren der wohl nur ausnahmsweise nicht notwendigen spateren 
Resthohlenoperation auf ein ertragliches MaB herabsetzen. 

Die Erfolge diirfen uns aber nicht vergessen l:tssen, daB die vornehmste 
Aufgabe des Arztes, der die Anzeige zum kiinstlichen Pneumothorax stellt, 
darin besteht, durch ein sachgemaBes Vorgehen bei den Nachfiillungen die 
gefiirchtete Komplikation nach Moglichkeit zu vermeiden. Bei Verwachsungen 
soli keine VergroBerung der Gasblase mit allen l\Iitteln erzwungen werden; 
die Behandlung muB abgebrochen werden, beV'or sie den Kranken in Gefahr 
hringt. In der Beschrankung zeigt sich auch hier der Meister. 
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Die Heilung der offenen Lungentuberkulose hat im Sinne der Bekampfung 
der Tuberkulose als Volksseuche ganz besondere Bedeutung crlangt, seitdem 
wir wissen, daB die lnfektion in einem hohen Prozentsatz nicht mittelbar, 
sondern unmittelbar erfolgt. Die Heilung stellt somit die idealste Art von 
Sanierung dar, wahrend alle anderen MaBnahmen nur allzuoft an mensch" 
lichen Unzulanglichkeiten scheitern miissen. Die Durchfiihrung der lndividual
heilung riickt damit noch mehr in den Vordergrund des lnteresses, zumal sie 
uns wichtige Grundlagen fiir eine wirksame Seuchenbekampfung schafft, die 
sich aus den Erfahrungen der Einzelfalle ableiten lassen. Wir lernen mit anderen 
Worten aus dem Spezialfall, wie ganz generell der Gang der Tuberkulose zu 
beeinflussen ist, und es gilt, diese Erfahrung dann im groBen zu verwerten. 
Es hat sich nun ergeben, daB der Ablauf der Tuberkulose groBen epidemiologi
schen Schwankungen unterworfen ist, die im einzelnen in ihren Ursachen 
wohl mit Annaherungswerten analysierbar, aber doch wohl noch nicht restlos 
erklart sind (Neufeld). Selbstverstandlich machen sich diese periodischen 
Schwankungen des Krankheitscharakters nicht in sinnfalliger Weise beim Einzel
individuum geltend; sie miiBten aber ohne Zweifel auch beriicksichtigt werden. 

iller wird der Ablauf der Tuberkulose in beherrschender Weise bestimmt 
durch die Abgleichung positiver und negativer, d. h. giinstiger und ungiinstiger 
exogener sowie konstitutioneller Faktoren. Wir konnen uns vorstellen, daB 
die jeweils bestehende Krankheit, auch ihre Form, ihr Charakter und ihre 
Ausdehnung die Resultante dieser Faktoren ist. Eine erhebliche Stiitzung 
dieser Annahmen ergab sich aus den grundlegenden Arbeiten Braunings, 
der darlegen konnte, daB die Erkrankung in den meisten Fallen sich sofort 
in d e r Form zeigt, die auch spater vorherrscht. Er hat also griindlich 
mit dem Irrtum aufgeraumt, daB sich fast jede Lungentuberkulose aus einer 
harmlosen Spitzentuberkulose additionell entwickeln miiBte: im Gegenteil; 
diese FaIle seien die Ausnahme. lch selbst kann auf Grund 22jahriger Erfahrung 
die Beobachtung Braunings bestatigen; ich habe immer wieder gesehen, 
daB die Tuberkulose, wenn sie die Widerstandsbarriere des Organismus durch
bricht, alsbaJd sich in der Form manifestiert, wie sie aus Angriff und Ver: 
teidigung sich ergibt. Der weitere Verlauf der Erkrankung wird in bestimmte 
Bahnen gedrangt durch die Art, wie der Korper seine Krafte zu mobilisieren 
vermag. Der Kunst des Arztes ist es vorbehalten, hier eingreifend, regulierend 
zu wirken, um den Organismus unter die vorteilhaftesten Bedingungen zu 
bringen, so daB er die Oberhand iiber die Krankheit erringen kann. AIle unsere 
klassischen Methoden der Heilung sind auf diesen Grundsatzen aufgebaut 
und wenden sich an die Ausniitzung der natiirlichen Vitalitat und deren Hebung, 
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nachdem es uns bislang noch nicht vergonnt war, wirksame Methoden aus
findig zu machen, den Tuberkelbacillus selbst im Korper abtoten zu konnen. 

Die Grundprinzipien, nach denen jeder Heilplan bei Lungentuberkulose 
aufgebaut sein muB, sind in ihrer biologischen Folgerichtigkeit auBerst einfache: 
der kranke Organismus bedarf der Ruhe, das kranke Organ moglichster Mindest
leistung an Funktion. Reichliche zweckmaBige Ernahrung muB ein etwaiges 
Defizit erganzen und sogar im UberschuB, um dem Korper die notige Wider
standskraft zu verleihen oder neu zu schaffen. Jeder unnotige Energieverlust 
ist strengstens zu vermeiden, da aIle Krafte zusammenzuhalten sind, um der 
Krankheit Herr zu werden; die Herztatigkeit, die die Prognose fUr die Heilbar
keit weitgehend bestimmt, ist maximal zu schonen. Aus allen dies en Uber
legungen heraus ergab sich das auch heute noch als klassisch zu bezeichnende 
System des hygienisch-diatetischen Regimes, wie es in den Heilstatten sich 
eingebiirgert hat. Das Klima ist als wichtiger Heilfaktor erkannt und in den 
Behandlungsplan in geeigneten Fallen eingesetzt worden, man ging dabei von 
dem Gedanken aus, daB fast jeder Organismus sein optimales Klima be
sitze, unter dessen EinfluB er der Krankheit am ehesten Herr werde. 

Beim Nachlassen der reaktiven Krafte, wenn sich also ein Gleichgewichts
zustand ausgebildet hat, werden vorsichtigeReizkuren eingefiigt, seien es 
spezifische wie die Tuberkulinkuren oder unspezifische (Sonnen-, Rontgen-, 
Proteinkorper-, Chrysolgankuren). 

Das Problem der Kollapstherapie. 
Wir wissen, daB die Erfolge mit Hilfe der beschriebenen Methoden sehr be

friedigende sind, und doch hat sich in vielenFallen unser Riistzeug als liickenhaft 
erwiesen. So wurde der Antrieb geschaffen zum Ausbau weiterer Methoden. Aus
zuschalten sind von vornherein die FaIle, die durch zu weit fortgeschrittene Er
krankung die Mindestleistung der physiologischen Funktion nicht mehr gewahr
leisten Dyspnoe und Cyanose aufweisen, ebenso auch diejenigen, bei denen der 
Organismus derart in Mitleidenschaft gezogen ist, daB eine Wiederherstellung aus
zuschlieBen ist. Dazu zahlen schwere degenerativeZustande von Herz undNieren, 
schwerer Diabetes, Amyloidosis, schwere tuberkulOse Komplikationen in anderen 
Organen, besonders manifeste Darmtuberkulose und die perichondritische Form 
der Larynxtuberkulose. Wenn wir von dies en Fallen absehen, die von vornherein 
ausscheiden, so miissen wir doch sehen, daB eine ganze Anzahl von Lungen
tuberkulosen nur deshalb nicht zur Ausheilung kommen konnte, da die Natur
heilung, die bei ausgedehnteren Prozessen stets in Schrumpfung und Narben
bildung besteht, auf einer fUr den Endzweck ungeniigenden V orstufe stehen 
bleiben muBte, und zwar nicht sowohl aus Mangel an geniigender Schrumpfungs
tendenz, als vielmehr aus dem Erschopftsein der anatomischen Moglichkeiten. 
Es blieb in solchen Fallen meistens ein Hohlraum weiterbestehen, der sich 
nach dem AusstoBen des durch die Krankheit zerst<:irten Lungengewebes gebildet 
hatte. Die Infektionskrankheit als solche war oft schon behoben, die Heilung 
aber blieb eine unvollkommene. Das Problem der Heilung war somit ein 
mechanisches ge worden und die Losung des Problems stellen die modernen 
chirurgischen Behandlungsmethoden dar, die nun im einzelnen zu betrachten 
sind. 
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Seit Jahren.laBt sich erkennen, daB wir mit der chirurgischen Behandlung 
der Tuberkulose.1;u einem gewissen AbschluB gekommen sind; neue Fortschritte 
sind vorderhantl nicht zu erwarten, und somit diirfte es berechtigt sein, in einem 
Riickblick das ~rreichte zu iiberschauen und eventuelle Wiinsche fiir die weitere 
Ausgestaltung anzukniipfen. 

Der Standpunkt des Internen ist dabei selbstverstandlich keinesfalls grund
satzlich von dem des Chirurgen abweichend, sondern lediglich erganzend in dem 
Sinne, daB die Methode, die zwar ebenfalls chirurgisch zu nennen ist, aber in 
der Hand des Internen ihre Durchbildung und Vertiefung erfahren hat, namlich 
der kiinstliche Pneumothorax, in das Gesamtbild der chirurgischen Behandlung 
eingefiigt werden muB. 

Es wiirde zu weit fiihren, ein Bild von der historischen Entwicklung der 
Chirurgie bei Lungentuberkulose zu entwerfen, so groBes Interesse sich auch 
damit verbindet, zumal erst durch breitere Darlegung nachgewiesen werden 
konnte, welche enormen Schwierigkeiten zu iiberwinden waren, bis die heutige 
LOsung des Problems erreicht wurde. 

Sie baut sich auf zwei grundlegenden Bedingungen auf, die fiir eine wirksame 
chirurgische Behandlung zu erfiillen sind: de r L u n g e n pro z e B m u B e r s ten s 
einseitig sein und zweitens muB der Kollaps der ruhig zu 
stellende'n Lunge ein moglichst vollkommener sein. 

J e nach dem Ziele, das wir uns bei dem einzelnen Patienten stecken, sind 
natiirlich losere Fassungen dieser Voraussetzungen denkbar. Wenn wir uns 
damit begniigen oder besser gesagt begniigen miissen, lediglich einen sympto
matischen Erfolg zu erzielen, der in den meisten Fallen aber zeitlich begrenzt 
sein wird, so kann bis zu einem gewissen Grade sowohl das Prinzip der Ein
seitigkeit des Prozesses wie des optimalen Kollapses durchbrochen werden. 
In diesen Bereich fallen die Falle von doppelseitigem Pneumothorax, von Ent
spannungspneumothorax, des partiellen Pneumothorax, der partiellen Plastiken. 

Wenn wir aber die Absicht verfolgen, ein definitives Heilresultat zu erzielen, 
so miissen diese beiden Bedingungen grundsatzlich erfiillt sein. Von den 
Methoden, die dabei in Frage kommen, sind der kiinstliche Pneumothorax 
wie die totale Thorakoplastik die fiihrenden; sie sind in ihrer Technik wie in 
der Festlegung ihrer Indikationsbreite zu einem gewissen AbschluB gelangt. 
1m Prinzip unterscheiden sie sich in keiner Weise voneinander, 
sondern lediglich in der Art der Durchfiihrung. Der Pneumo
thorax schaltet die kranke Lunge bis zur definitiven Aushei
lung aus der Funktion aus und ist deshalb zeitlich begrenzt, 
die Thorakoplastik schafft hingegen eine neue Thoraxhalfte in 
verkleinertem. MaBstabe unter moglichster Wahrung der ur
spriinglichen anatomischen Verhaltnisse. 

Die verschiedenartige GroBe des Eingriffs, in dem einen Fall nur ein verhaltnis
maBig geringfiigiger Eingriff, in dem anderen ein ausgedehnter schwerer, mit 
Setzen einer groBen Operationswunde, bedingt ihrerseits natiirlich eine groBe 
Verschiedenheit der Voraussetzungen, die an die Leistungsfahigkeit des Organis
mus gestellt werden miissen. Beim Pneumothorax sind sie relativ gering und 
ziemlich unabhii.ngig vomAlter des Patienten, wahrend bei der Plastik sich hier 
ganz erhebliche Einschrankungen von selbst ergeben. Aile Krankheitserschei
nungen, die eine Minderung der Gesamtvitalitat des Organismus bedingen, 
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besonders soweit die LeistungsfiLhigkeit von Herz und Nieren in Frage kommt, 
sind bier besondersstreng kritisch einzuschatzen und mahnen zur auBersten 
Vorsicht. Von den eben genannten Storungen sind diejenigen abzutrennen, die 
als rein toxisch bedingte anzusehen sind (durch Tuberkulosetoxine bewirkte 
Nierenreizungen) sowie die auf Verlagerungdes Herzens beruhende Tachykardie. 
Beide symptomatische Storungen konnen durch die Kollapstherapie im giinstigen 
Sinne beeinfluBt werden. An einer Altersgrenze nach oben ist fiir die Plastik 
unbedingt festzuhalten, jenseits deren das Risiko nicht mehr tragbar ist. 1m 
allgemeinen gilt wohl das Alter von 36-40 Jahren als obere Grenze; bei 
besonders giinstiger Konstitution kann natiirlich auch gelegentlich diese Grenze 
iiberschritten werden. 

Falls die Pleura frei ist,istdas schonendere Verfahren des 
Pneumothorax jedesmal erst zu versuchen. Dieser von Brauer 
aufgestellte Grundsatz ist heute wohl allgemein angenommen. 

Wenn sich neuerdings auch Stimmen erheben, die bei freiem Pleuraspalt 
der Thorakoplastik den Vorzug geben, so ist doch dabei zu bemerken, daB 
diese Erwagungen sich noch nicht zu einer durchgereiften Methodik verdichtet 
haben. Jedenfalls fehlen noch die einschlagigen Mitteilungen iiber damit erzielte 
Dauererfolge. Die Vorschlage richteten sich auf die Vornahme der Operation 
bei vorwiegend exsudativen Fallen, die bei Pneumothorax so ungiinstige Ergeb
nisse aufzuweisen haben infolge des haufigen Auftretens mischinfizierter Exsudate 
und vor allem der Durchbriiche mit Bildung von pleuro-pulmonalen Fisteln. 
Diese Gefahr besteht nun in der Tat in hohem Grade, besonders wenn es sich 
urn groBere Erkrankungsherde handelt, die in breiter Ausdehnung randstandig 
liegen. Hier konnte in der Tat der Gedanke erwogen werden, ob nicht eine 
Plastik bessere Resultate resp. das geringere Risiko gewahren konnte. Jedoch 
ist daran zu erinnern, daB eine ausgedehnte Plastik bei freier Pleura eine virtuose 
Technik voraussetzt, wenn nicht ein EinreiBen der Pleura erfolgen soil, wodurch 
die Aseptik der Wunde in hohem Grade gefahrdet wird. Man darf nicht ohne 
weiteres die Erfahrungen, die man beiPlastiken zur Komplettierung eines unvoll
standigen Pneumothorax gewonnen hat, hier als giiltig einsetzen, denn in 
letzteren Fallen ist die Pleura durch die stets bereits langere Zeit durchgefiihrte 
Pneumothoraxbehandlung derber und dem EinreiBen gegeniiber widerstands
fahiger geworden. DaB es in der Tat gelingt, bei vollig freier Pleura ohne 
Ladierung derselben eine Plastik durchzufiihren, habe ich Gelegenheit gehabt 
feststellen zu konnen. 

Es ware zu wiinschen, daB die Chirurgen diese Fragen einer praktischen 
Losung entgegenfiihren wiirden. Die ganze Fragestellung ist sicherlich von 
weittragender Bedeutung, ganz besonders unter dem Gesich1:j!winkel der best
moglichen Behandlungsart einseitiger schwerer, vorwiegend exsudativer Tuber
kulosen, die ja an und fiir sich eine schlechte Prognose haben. lch selbst glaube, 
daB hier noch Fortschritte zu erzielen sein diirften. 

In einem konkreten FaIle, bei einer jungen Patientin, war diese Frage
stellung aufgeworfen, aber zugunsten der Anlegung des Pneumothorax ent
schieden worden. Es handelte sich um eine ausgedehnte vorwiegend exsudative 
Erkrankung der linken Lunge mit dauernd hohem Fieber. Durch den Pneumo
thorax wurde rasche Entfieberung erzielt, eine seit langerer Zeit bestehende 
toxische Nierenreizung in kiirzester Frist behoben. Der Pneumothorax war 
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in den ersten Monaten relativ klein, dabei jedoch fast vollige AblOsung erzielt 
worden. Etwa ein halbes Jahr spater begann die andere Seite, die bei Anlegung 
des Pneumothorax keinerlei Anzeichen einer aktiven Erkrankung dargeboten 
hatte, zu erkranken und der spatere schlechte Ausgang war nicht aufzuhalten. 
Bier ware man berechtigt, sich nachtraglich ernstlich zu fragen, ob eine Plastik 
nicht bessere Aussichten geboten hatte. DaB bei einem Organ, das so schwer 
erkrankt war, das stetige Auf und Ab der Druckwerte und die Volumanderungen 
der kranken Lunge die Ausbreitung der Erkrankung auf die andere Seite eher 
begunstigten als eine einmalige Einengung und Dauerruhigstellung, durfte eigent
lich kaum zu bezweifeln sein. 

Die Falle, die sich fur Plastik bei freier Pleura eignen, werden wohl stets 
nur vereinzelt bleiben. An dem von Bra uer aufgestellten oben zitierten Grund
satz muG deshalb im allgemeinen festgehalten werden. 

Die PneumothoraxbehaIHllung. 
Wie Brunner ausfiihrt, ist durch den Pneumothorax ein weitaus groBerer 

und wirksamerer Kollaps der Lunge zu erzielen, als durch die noch so ausgiebig 
ausgefiihrte Plastik, eine Tatsache, die auf den anatomischen Verhaltuissen 
beruht. Die Ausschaltung der kranken Lunge kann dosiert und das Tempo 
der Ausschaltung beschleunigt oder verlangsamt werden, je nachdem es der 
Allgemeinzustand des Patienten sowie das Verhalten der kontralateralen Lunge 
jeweils erfordert. Durch schrittweises Vorgehen kann eine funktionelle Uber
lastung der gesunderen Lunge vermieden werden und damit auch eine dadurch 
eintretende Aktivierung friiher inaktiver Herde. 

Da der Eingriff als solcher meist keine wesentliche Beanspruchung der 
Vitalitat oder weitgehende Ruckwirkung auf die ubrigen Organe zur Folge 
hat, so ist der Pneumothorax auch bei solchen Patienten erlaubt, die fiir 
eine Plastik wegen ihrer auBerordentlich groBen Beanspruchung von Reserve
kraften nicht in Frage kamen. Eine Altersgrenze gibt es eigentlich aus den
selben Grunden nicht, besonders kann in weitgehendem MaBe auch bei Kindern 
von ihm Gebrauch gemacht werden. 

Die Einfachheit der Methode legt ihn im Gegensatz zur Plastik in die Hande 
vieler und darin liegt eine gewisse Gefahr. Einfachheit der Technik 
bedeutet namlich bei weitem nicht Einfachheit der Durch
fuhrung, die einen mit der Klinik der Lungentuberkulose durchaus be
wanderten Spezialisten erfordert. Wer mit der Diagnostik, Prognose und den 
Ablaufserscheinungen der Lungentuberkulose nicht genugend Erfahrung be
sitzt, sollte die Methode, so einfach sie als reine Technik erscheinen mag, 
nicht aufnehmen. 

Es diirfte zu weit fiihren, das Grundsatzliche der Methodik hier auszufiihren; 
es sei auf die klassische Arbeit von v. Muralt, die durch Ranke eine vorzugliche 
Erganzung gefunden hat, hingewiesen. Beide Arbeiten sind als Standard
werke anzusehen, die nur in unwesentlichen Punkten Erganzung oder Abanderung 
erfahren diirfen. 

Es ist mehrfach in neueren Arbeiten betont worden, daB die Pneumothorax
therapie auch ambulant durchgefiihrt werden kann. Es sind hier aber doch 
gewisse Einschrankungen zu machen. Die Anlegung sollte durchaus in einem 
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Krankenhaus vorgenommen werden, in dem der Patient wenigstens die ersten 
3-4 Tage zu verbringen hat. Wir wissen aus der Arbeit von Muralts Mit
arbeiter, daB in einem relativ hohen Prozentsatz sich unliebsame Storungen 
einstellen konnen - selbst wenn wir von schwereren Komplikationen ganz 
absehen -, die obige Forderung als begriindet. erscheinen lassen. Wenn wir 
auch oft genug aus auBeren Grunden dazu iibergehen miissen, die FortfUhrung 
ambulant zu machen, so ist dies doch nur ein Notbehelf. 

Es sollten, wenn irgend moglich, die ersten Monate der Pneumothoraxbe
handlung in einem Sanatorium verbracht werden und der Patient erst dann 
zu weiterer ambulanter Behandlung entlassen werden, wenn sich sowohl der 
Gesamtzustand des Patienten wie die Art des Pneumothorax dazu eignet. Bei 
allen anderen Fallen, die diesen Bedingungen nicht entsprechen, wird man 
iiber kurz oder lang bei ambulanter Behandlung ungiinstige Erfahrungen 
machen, sehr zum Nachteil der Methode. 

Uber die Auswahl der geeigneten FaIle sind heute wohl auch so ziemlich 
die Akten geschlossen. 

Es laBt sich das so schwierige Kapitel der Indikation und Kontraindikation 
sehr schwer in allgemein giiltige Formeln fassen; das meiste bleibt dem richtigen, 
oft intuitiven Beurteilen des erfahrenen Arztes und Tuberkulosekenners iiber
lassen, der Vor- und Nachteile der Methode durch lange Erfahrung abzuscha.tzen 
weiB. 

Auch soziale Faktoren sprechen oft gewichtig mit, so besonders bei allen 
den Patienten, deren Wiederverwendung im Dienst davon abhangig gemacht 
ist, daB sie keinen bacillenhaltigen Auswurf mehr haben. Vom Standpunkt 
der Seuchenbekampfung wird ebenfalls die Indikationsstellung sich weitgehend 
beeinflussen lassen miissen in dem Sinne, daB man die Moglichkeit ausniitzt, 
einen Infektionsherd in weit kiirzerer Zeit zum Versiegen zu bringen, als durch 
konservative Methoden, die schlieBlich ebenfalls zum Ziele fiihren konnen, 
den Herd aber viellanger offen erhalten. 

1m allgemeinen soIl man erst dann zur mechanischen Behandlung iibergehen, 
wenn die konservative nicht zum Ziele gefiihrt hat oder voraussichtlich nicht 
zum Ziele fUhren wird. Es ist damit bereits gesagt, daB auch weniger aus
gedehnte Prozesse, sofern das klinische Bild immer noch beherrscht wird durch 
das Fortbestehen aktiver bacillenausscheidender Herde, durch Neigung zu 
Temperaturerhohungen usw. in den Aktionsbereich des Pneumothorax ein
bezogen werden konnen, wenn also eine primar vorhandene zu geringe Heilungs
tendenz einen Kurerfolg hintanhalt. 

Strikte abzulehnen sind jedoch solche therapeutischen Ver
suche bei leichten Erkrankungen, die normalen Heilungsver
lauf nehmen, etwa in der Hoffnung, durch Kollapsbehandlung eine raschere 
und sichere Heilung erzielen zu konnen. Wer die Schwierigkeiten einer richtig 
durchgefiihrten Pneumothoraxbehandlung geniigend zu wiirdigen versteht, wird 
eine derartige Polypragmasie energisch zuriickweisen. 

Die Forderung einer gewissen Beobachtungszeit, bevor man sich zur Anlegung 
des Pneumothorax entschlieBt, ist ganz einheitlich aufzustellen. Diese Zeit 
ist auch fUr die Beobachtung der Leistungsfahigkeit der kontralateralen Seite 
und des Verhaltens etwaiger in ihr vorhandener tuberkuloser Herde notwendig. 
In einer groBen Anzahl von Fallen wird das Endresultat eines Pneumothorax 
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in Frage gestellt oder vernichtet durch allmahliches Aktivwerden der Gegen
seite. Es gilt also haufig, den richtigen Zeitpunkt zu erfassen, wann die Behand
lung einsetzen soIl. Kann man zuwarten, bis man eine gewisse Sicherheit iiber 
die Tragfahigkeit der kontralateralen Lunge erlangt hat, so wird sich dieses 
Zuwarten reichlich lohnen. Es kann natiirlich auch FaIle geben, bei denen 
man sich mit dem Wahrscheinlichkeitskoeffizienten begniigen muB, besonders 
wenn die Art der Erkrankung ein weiteres Zuwarten gefahrlicher als das Handeln 
erscheinen laBt. Bei einem 34jahrigen Patienten z. B. ergab sich eine dringende 
Indikation zur Anlegung eines Pneumothorax aus wirtschaftlichen Griinden. 
Er kam mit hohem Fieber nach absolvierter Sanatoriumskur zuriick, da der 
Krankenurlaub abgelaufen war. Er fiirchtete seine Stelle zu verlieren, wenn 
er nicht bald seinen Dienst wieder aufnehmen konnte. Das Krankheitsbild 
war beherrscht durch eine hiihnereigroBe, im rechten Oberfeld nach auBen oben 
gelegene Kaverne. mer der Lingula bestanden sowohl klinisch wie rontgeno
logisch nachweisbare, kleine, nicht sicher inaktive Herde. Durch den Pneumo
thorax wurde in Kiirze ein ausgiebiger Kollaps der Kaverne, normale Temperatur 
und bacillenfreies Sputum erzielt. 6 Monate spater begann der Herd links 
aktiver zu werden; der Pneumothorax wurde sistiert, die kranke Lunge dehnte 
sich langsam wieder aus, die Kaverne blieb geschlossen, der Herd links beruhigte 
sich in kurzer Zeit wieder. Patient blieb bis heute, P/2 Jahre nach AnIegung 
des Pneumothorax, arbeitsfahig, fieberfrei, bei sehr gutem Aligemeinbefinden 
und dauernd negativem Sputum. 

mer die Indikation bei BIutungen ist bereits in dem Aufsatze Brunners 
das Notige gesagt. 

Die Tragfii.higkeit der Gegenseiterichtig einzuschii.tzen ist ein Grund
pfeiler der Pneumothoraxtherapie. 

Es diirfte zu weit fiihren, aIle klinischen Anzeichen, die uns Anhaltspunkte 
fiir diese Beurteilung abgeben, hier im einzelnen anzufiihren; ich kann auf 
meine Arbeit verweisen in der Klinischen Wochenschrift 1923, in der ich dieses 
Thema eingehend behandelt habe. Es sei nur darauf hingewiesen, daB, eine 
gewisse Begrenztheit der kranken Partien vorausgesetzt, die Aktivitat des 
Prozesses entscheidender ist als seine Ausdehnung. Ein gutes Rontgenbild ist 
unentbehrIich und gibt oft die Entscheidung bei der Beurteilung. Je aus
gesprochenere Fibrose mit stark herausgesetzter Zeichnung vorhanden ist, 
wenn Strang- und Streifenschatten vorwiegen und die Herde klein- bis mittel
fleckig, mit scharfen Konturen begrenzt, erscheinen, desto eher ist an einen 
abgelaufenen PrpzeB zu denken; umgekehrt gilt weiche verwaschene fleckige 
Verschattung als fast sicheres Zeichen eines noch nicht abgelaufenen Prozesses. 
Zwischen diese beiden Extreme schieben sich nun in vielen Fallen gemischte 
Formen ein, die bisweilen die Entscheidung zu einer auBerst schwierigen und 
verantwortungsvollen machen. Wenn deutliche Destruktionsherde vorhanden 
sind, mogen sie auch klein sein, so ist eine Kollapsbehandlung zu widerraten. 
Nach anfangIichenErfolgen stellt sich hier fast regelmaBig, spatestens im 2. Jahr 
ein Fortschreiten des Prozesses ein. Eine genaue klinische Beobachtung, die, 
wie erwahnt, womoglich langere Zeit voranzugehen hat, wird letzten Endes 
den Ausschlag geben. Chronische Bronchitis mit Bronchiektasenbildung, 
Emphysem und starkere Zwerchfellverwachsungen der gesiinderen Seite gelten 
mit Recht als Gegenanzeige. 
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Uber die Technik ist nur wenig zu den bereits in der Literatur vorhandenen 
Angaben beizutragen. Eine Lokalanasthesie halte ich im allgemeinen fiir 
unnotig; selbst bei Kindern habe ich nie mehr eine solche notig gehabt. mer 
die Wahl der Nadel lassen sich keine bestimmten Vorschriften formulieren. 
Ich selbst bevorzuge eine stumpf abgeschragte Saugmansche Nadel im Ein
klang mit Ranke, Muralt und der Mehrzahl der Davoser Arzte. Es kommt 
nicht so sehr auf die Art der Nadel an, wie auf eine subtile Technik und vor
sichtiges Vorgehen. Auch die Art des zum Einstromen verwendeten Gases 
ist nicht von so ausschlaggebender Bedeutung wie die Beherzigung der Vor
schrift, niemals Gas einzulassen, bevor man einwandfreie Manometerausschlage 
hat. Die zahlreichen Neukonstruktionen von Apparaten mit Kohlensaure
erzeugung, von Sauerstoff usw. sind sicher sehr zweckma6ig ausgedacht, aber 
meines Erachtens unnotig. Gasembolien erfolgen, wie statistisch erwiesen ist; 
in der Mehrzahl der Falle wahrend der Nachfiillungsperiode, wo sie durch sehr 
exakte Untersuchung ziemlich sicher zu vermeiden sind, besonders wenn man 
es sich zum Gesetz macht, eine Durchleuchtung vor jeder Nachfiillung vor
zunehmen, ferner moglichst am gleichen Orte und bei festgelegter Nadeltiefe 
einzustechen und Gas nur dann einzulassen, wenn der Manometerdruck fUr 
den jeweiligen Fall eindeutig richtig ist. Bei Erstanlegung schiitzt am sichersten 
moglichst subtiles Hantieren, das Einfiihren der Nadel an einer sorgfaltig aus
gesuchten Stelle, die sowohl nach dem Durchleuchtungsbefund wie bei der 
physikalischen Untersuchung freie Pleura und gesunde Lungenpartien topo
graphisch erwarten laBt. 

In unveranderter Lunge pflegen die GefaBe auszuweichen, auch wenn Pleura
verwachsungen vorliegen, hingegen besitzen in krankhaft verandertem Gewebe 
die GefaBe diese Eigenschaft nicht. Wird ein GefaB angestochen, so droht 
die Emboliegefahr in erster Linie durch den Zustrom von Alveolarluft in das 
eroffnete Lumen der Vene, weit weniger - auBer bei unvorsichtiger Hantie
rung - durch den Apparat. Hier kann man sich schiitzen dadurch, daB man 
erst bei deutlich physiologischen Manometerexkursionen Gas ansaugen laBt, 
das Ansaugen von Alveolarluft ist beim Anstechen der Lunge mit absoluter 
Sicherheit iiberhaupt nicht, selbst bei Einhaltung aller VorsichtsmaBregeln, 
zu verhiiten. DaB Luftembolien relativ so selten sind, ist meist ein Gliicks
zufall, aber nicht unser Verdienst. Wenn bei einem Pneumothoraxversuch 
infolge Verwachsung die Anlegung des Pneumothorax miBlingt, so war die Nadel 
in der Regel bereits in das Lungengewebe vorgedrungen - die Moglichkeiten 
fUr eine Embolie sind also sehr haufig gegeben, aber verschwindend selten tritt 
dabei wirklich eine Embolie auf .. Wir miissen uns aber der Gefahr, die wir 
laufen, stets voll bewuBt sein und sie in das Gesamtrisiko der Pneumothorax
behandlung mit einkalkulieren, eine Warnung gegeniiber unberechtigter Indi
kationsstellung! 

Um einen Pneumothorax wirksam zu gestalten, miissen wir 
den moglichst vollstandigen Kollaps der Lunge anstreben. In 
einer Reihe von Fallen gelangen wir ziemlich miihelos damit ans Ziel, in vielen 
anderen dagegen nur nachUberwindung groBer Schwierigkeiten. Oberster 
Grundsatz miiBte stets der bleiben, daB man nichts zu forcieren unternimmt; 
man muB die Geduld aufbringen, sich Zeit lassen zu konnen, bis man sich 
dem Ziele nahert. Wer den Ehrgeiz besitzt, nach einer aufgestellten Berechnung 
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oder einer Art Schema sich baldigst am Ziele sehen zu wollen, wird viel Lehr
geld mit MiBerfolgen zahlen miissen. Nur eine auf Grund guter Beobachtung 
und Abschatzung der physiologisch-pathologischen Verhaltnisse durchgefiihrte 
Dosierung kann hier helfen. Bisweilen dauert es iiber ein Jahr, bis der 
gewiinschte Kollaps erreicht wird. 

Haufig sehen wir in den ersten Monaten der Pneumothoraxbehandlung, 
daB die Nachgiebigkeit des Mediastinums, die Dehnbarkeit der Pleura eine 
groBere ist als die Entspannungstendenz der Lunge, d. h. wir erreichen viel 
rascher Mediastinalverschiebungen und Ausbildung groBer Pleurahernien, als 
einen Dauerkollaps der kranken Lunge. In solchen Fallen konnen wir damit 
rechnen, daB im Laufe der weiteren Behandlung die Pleura allmahlich derber, 
weniger iiberdehnbar wird, die Volumvermehrung innerhalb des Pleurasackes 
kommt dann spaterhin dem Lungenkollaps zugute und wird nicht mehr von 
einer Uberdehnung des Sackes beantwortet. lch habe mehrfach erst im 2. Jahr 
aus diesen Grunden Kavernen zum KoIlaps kommen sehen und gute Dauer
resultate dabei beobachten konnen. 

Ganz in der gleichen Linie bewegen sich unsere Bestrebungen, Adhasionen, 
die einen wirksamen KoIlaps erschweren resp. verhindern, zur Ablosung zu 
bringen. Das eben geschilderte, auf Geduld und Vorsicht aufgebaute Ver
fahren gilt auch hier. Oft gelingt es erst nach langer Zeit, fadige Adhasionen 
.zur AblOsung oder zur wirksamen Dehnung zu bringen. Bei flachenformigen 
hingegen wird es nur in seltenen Fallen gelingen; hier ist Zuwarten meist nur 
Zeitverschwendung. Es empfiehlt sich somit, bei Adhasionen, die iiberhaupt 
einer konservativen Behandlung zuganglich sind und sich als solche erweisen, 
langere Zeit zuzuwarten und erst bei Erfolglosigkeit der Bestrebungen sich zur 
Durchtrennung auf blutigem Wege zu entschlieBen. Die neuzeitlichen Methoden 
von J ac 0 ba us, die in Deutschland von Un verrich t, Kor bsch und Schroder 
sehr gefordert wurden (ganz besonders von Unverricht), verdienen alle 
Beachtung; in Amerika wird der offenen Durchtrennung der Adhasionen unter 
Leitung des Auges mehr das Wort geredet (Archibald). 

Das V orhandensein von Adhasionen beeintrachtigt in hohem Grade den 
Dauererfolg. Die Zahlen Saugmans sind hierfiir ein sprechender Beleg: bei 
idealen Grundbedingungen, mithin bei Fehlen von Adhasionen und bei deshalb 
ermoglichtem gleichmaBigen Kollaps berechnen sich seine Dauerresultate auf 
70%' wahrend sie sich bei dem Gesamtpneumothoraxmaterial nur auf etwa 1/3 
aller durchbehandelten FaIle beziffern. 

Wie weit ist nun der Kollaps anzustreben, geniigt schon 
eine Entsp annung oder ist der Kollaps bis zur volligen Auf
hebung der Funktion zu treiben~ Uber diese Frage ist noch keine 
Einigung erzielt und wird voraussichtlich nicht zu erzielen sein, da jeder 
Fall eine individuelle Beurteilung und Behandlung erfordert. 1m allgemeinen 
ist, wie bereits hervorgehoben wurde, der Grundsatz sicher richtig und 
zur Norm zu erheben, daB die kranke Lunge zur volligen AuBerfunktions
setzung gebracht werden soll. Diese Forderung ist aber nur durchzu
fiihren, wenn ldealverhaltnisse vorliegen: vollig gesunde, jedenfalls trag
fahige kontralaterale Seite, eine gewisse Festigkeit des Mediastinums, keine 
Uberdehnbarkeit der Pleura, Fehlen von Adhasionen, ein leistungsfahiges 
Herz. Sobald Abweichungen von diesen ldealbedingungen sich einstellen, 
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muB auf einer gewissen mittleren Linie operiert werden: d. h. ein derartiger 
Grad von Kollaps erstrebt werden, der noch geniigend giinstige Heilungs
bedingungen schafft bei gleichzeitiger groBtmoglichster Erhaltung von At
mungsoberfIache. Hier setzt die Kunst, das Abwagungsvermogen des Arztes 
ein und kann allein den Grad des Kollapses bestimmen, der von Fall zu Fall 
ganz verschieden sein wird, aber natiirlich einer Mindestforderung gerecht 
werden muB, andernfalIs der Pneumothorax sich unwirksam gestalten wiirde. 
Auch hier bildet die Zeit einen wichtigen Faktor in dem Sinne, daB sie alImah
lich fiir eine wirksamere Durchfiihrung arbeitet, wie schon oben auseinander
gesetzt wurde. 

1m allgemeinen ist moglichst ausgiebiger Kollaps das erstrebenswerte Ziel, 
da er uns unter Berufung auf Saugmans Rekordzahlen die besten Resultate 
gewahrleistet. Die Entspannung muB dabei an den kranken Stellen eine voll
standige sein, so daB eine Retraktion hiluswarts erfolgen kann; deshalb sind 
Adhasionen, je weiter lateral sie vorhanden sind, um so eher geeignet, den Erfolg 
hintanzuhalten. Werden die kranken Stellen hier ausgespannt erhalten, so 
helfen Eindellungen der unvollstandig kollabierten Lungenpartie von oben 
oder von unten her nur sehr unvollkommen: ein quer ausgespannter kranker 
Unterlappen z. B. kann zwar in seinem Hohendurchmesser wesentlich ver
kleiner1i werden, besonders unter Anwendung eines Druckpneumothorax, wenn 
auch unter Einhaltung mittlerer zulassiger Druckwerte, die womoglich 10 bis 
15 cm ~O nicht iibersteigen sollen. Aber auf ein definitives Resultat ist dabei 
nicht zu hoffen, wie ich mich selbst mehrfach iiberzeugen konnte. Die Ent
spannung muB also, um wirksam zu sein, von der Peripherie zum Zentrum 
erfolgen. 

Wenn in dieser Richtung die Entspannung sich ideal auswirken kann, sehen 
wir haufig schon kurz nach der Anlegung die ausgezeichnete Wirkung des 
'Pneumothorax, diesich in erster Linie als entgiftende auBert und unter Riick
'ga:ng der Temperatur und der Pulszahlen einhergeht, wahrend die Sputummenge 
meist anzusteigen pflegt. Die Erklarung kann doch nur die sein, daB der Lymph
strom sich erheblich verlangsamt, infolge der starkeren Durchblutung jedoch 
eine vermehrte Sekretion bewirkt wird. Bei fortschreitendem Kollaps tritt 
aber bald Anamisierung der Kollapslunge ein und damit auch Verminderung 
der Sputumbildung. Auf diese Weise kann das tuberkelbacillenhaltige Sputum 
bald zum volligen Verschwinden kommen, wahrend die bisher sezernierende 
Kaverne im Rontgenbild noch deutlich zu sehen ist. Werden in einem 
solchen FaIle die Nachfiillungen aus irgendeinem Grunde in einem Hi.ngeren 
Intervall vorgenommen, so treten sehr bald die Tuberkelbacillen im Sputum 
wieder auf, ein Beweis, daB die mechanisch-zirkulatoischen VerhaItnisse den 
wechselnden Befund bedingen. 

Komplikationell des Pneumothorax nnd ihre Behandlnng. 
Es liegt nicht im Rahmen dieser Arbeit, iiber die Einzelheiten der Pneumo. 

thoraxbehaI!dlung weiter zu referieren; es sollen hauptsachlich noch die Leit· 
gedanken herausgehoben werden, die den Internen zum innigen Zusammen
arbeiten mit dem. Chirurgen AnlaB geben .miissen. 
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Bei der Durchfiihrung des Pneumothorax muB man sich dar-iiber klar sein 
daB, wie Ranke mit Recht hervorhebt, das Einbringen von Gas zwischen 
die Pleurablatter die Schaffung eines unphysiologischen Zustandes bedeutet, 
wenn sich auch stets ein fiir den Organismus physiologisches Gasgemenge von 
fast konstanter Zusammensetzung im Ausgleich herstellt. Das Gas bedeutet 
eine Art von Fremdkorper fiir die Pleura; diese Fremdkorperwirkung bleibt 
bei gleichmaBiger Entspannung der Lunge vollig indifferent. Werden die ver
schiedenen Lungenpartien jedoch ungleichmaBig entspannt, so kommt es all
mahlich zu Folgeerscheinungen. Der Druck innerhalb des Pneumothorax ist 
selbstverstandlich iiberall der gleiche, soweit der reine Gasdruck im Spiele ist; 
es ist jedoch etwas anderes, ob dieser Druck sich auf entspanntes kollabiertes 
Gewebe auswirkt oder auf krankes Gewebe, das durch Adhasionen an der Ent
spannung verhindert ist. Hier werden zweifellos schwache Stellen, die einer 
Dauerzerrung unterliegen, mehr und mehr eine Sonderstellung gewinnen, 
besonders solche, bei denen krankes Gewebe dicht unter der Pleura liegt. Die 
elastischen Teile sind z. T. bereits durch das Grundleiden zu Verlust gekommen 
und den dauernden Schwankungen in den Druckwerten, wie sie ber jedem 
Pneumothorax unvermeidbar sind, werden die Reste von Elastizitatsvermogen 
nicht standhalten konnen. Auf diese Weise wird ein Durchbruch vorbereitet 
und in der Tat sehen wir bei lange bestehendem Pneumothorax, bei dem der 
Haupterkrankungsherd, z. B. eine randstandige Kaverne, noch ausgespannt 
erhalten geblieben ist, Perforationen nicht allzu selten sich einstellen - die 
Gefahr wachst hier mit der Dauer der Durchfiihrung der Pneumothoraxbehand
lung -, ebenso aber auch bei frischen destruktiven Prozessen, die nahe an 
die Pleura heranreichen. Hier kann dieses so sehr gefiirchtete Ereignis natiirlich 
schon nach kurzem Bestehen des Pneumothorax eintreten. 

Um diese so schweren Komplikationen zu vermeiden, empfiehlt es sich 
dringend, einen Pneumothorax der erst geschilderten Art nicht zu lange zu 
unterhalten, selbst wenn ein scheinbarer Erfolg zu verzeichnen sein sollte (Ab
drosselung der Kaverne mit Sistierung des bacillaren Sputums, aber bei 
Erhaltensein des Kavernenlumens I). Hier ist die komplettierende Plastik die 
unerlaBliche Forderung. 

Bei Fallen der zweitgeschilderten Art ist auBerste Vorsicht resp. Zuriick
haltung bei der Indikationsstellung angezeigt; wenn der Allgemeinzustand es 
erlaubt, diirfte fiir manche solche FaIle, wie bereits erwahnt, eine vorsichtig 
durchgefiihrte Thorakoplastik das rationelle Verfahren sein, allerdings unter 
dem Vorbehalte, daB exsudative Prozesse, die fortschreitende Tendenz auf
weisen, iiberhaupt eine iible Prognose haben und haufig jeder Therapie trotzen. 

Zur Beseitigung von Adhasionsstrangen ist vielfach versucht worden, durch 
Drucksteigerung den Erfolg zu erzwingen. Man kann nicht eindringlich genug 
vor einem solchen Verfahren warnen. Die deletaren Folgeerscheinungen werden 
noch rascher auftreten als bei den Fallen der oben geschilderten Art. Mit 
zunehmender Rigiditat der Pleura, wie sie fast stets im Laufe der Behandlung, 
meist im 2. Jahre sich einstellt, kann eine vorsichtige ErhOhung der Durch
.schnittsdruckwerte nach der positiven Seite hin vorgenommen werden, jedoch 
auch nur dann, wenn entweder Adhasionen fehlen oder solche an Stellen sitzen, 
die nicht in nachster Nachbarschaft von einbruchgefahrdeten Stellen lokalisiert 
sind. 
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Wenn durch Entziindungen Pleuraverdickungen sich ausgebildet haben, 
so kann eine Drucksteigerung bei Fehlen von Adhasionen versucht werden, 
da der erzeugte hohere Druck von der verdickten Pleura getragen wird; ein 
Uberschreiten von Druckwerten von 10-15 cm H 20 sollte im allgemeinen 
jedoch vermieden werden. Es ist dann sicherlich rationeller, eine Plastik 
zur Sicherung des Erfolges zur richtigen Zeit vorzunehmen, als aile die 
Gefahren auf sich zu nehmen, die ein Druckpneumothorax im Gefolge hat. 
Um dem Anlegebestrebe:q. entziindlich veranderter Pleurablatter entgegen zu 
wirken und eine Ausdehnung der kollabierten Krankheitsherde zu vermeiden, 
sind solche hohere Druckwerte oft unvermeidbar; es gilt Zeit zu gewinnen, 
den Pneumothorax noch so lange evident zu erhalten, bis die in Ausheilung 
begriffenen Lungenpartien dem peripheren Zuge seitens der schrumpfenden 
Pleura gewachsen sind. Es ist dies aber nur dann zu erreichen, wenn die Pneumo
thoraxbehandlung schon nahe an ihrem AbschluB ist, und in solchen Fallen ist 
der geschilderte Modus auch berechtigt. Tritt nach relativ kurzer Zeit der 
Pneumothoraxbehandlung dieses fatale Ereignis bereits auf, so ist es meist 
unmoglich, der Zugwirkung auf die Dauer Widerstand leisten zu konnen; hier 
sollte die klare Uberlegung des pathologisch-anatomischen Zustandes und seiner 
voraussichtlichen weiteren Entwicklung die Entscheidung fUr eine komplet
tierende Operation rasch reifen lassen, statt in fruchtlosem Bemiihen den Ge
samterfolg aufs Spiel zu setzen. 

So einfach haufig die Verhaltnisse bei trockenem Pneumothorax, bei Fehlen 
von Adhasionen und bei relativ resistentem Mediastinum liegen, so kompliziert 
kann sich die Durchfiihrung des Verfahrens beim Auftreten von Exsudaten 
gestalten. 

Es sollen hier nur einige Gesichtspunkte erortert werden, bei denen die 
Zusammena,rbeit des Internen mit dem Chirurgen unerlaBlich erscheint. 

Die so haufigen Randexsudate, ebenso die rasch abklingenden, wenn auch 
zum Rezidivieren neigenden blanden Exsudate von geringer Ausdehnung 
bieten dem Praktiker keine Schwierigkeiten, erstere sind iiberhaupt so gut 
wie bedeutungslos. Uber Exsudate und ihre Behandlung besteht bereits eine 
ganze groBe Literatur. Man ist ziemlich einheitlich der Auffassung, daB der 
moglichst konservativen Behandlung der Vorzug einzuraumen ist. Ich schlieBe 
mich dieser Auffassung durchaus an. Jedoch sind einige Punkte heraufOzu
greifen, die besondere Beachtung verdienen, unter welchen V oraussetzungen 
namlich zu einer aktiveren Therapie geschritten werden muB. 

Von den weniger bekannten Indikationen dazu seien lediglich folgende 
angefUhrt : 

Es bilden sich bisweilen sehr groBe Exsudate, die eine klinische Beurteilung 
des derzeitigen Lungenzustandes vollig unmoglich machen. Selbst durch ver
schiedenartige Lagerung des Patienten gelingt es dann nicht, die Gasblase so 
einzustellen, daB die Lunge sichtbar gemacht werden kann. Zur optischen 
Aufklarung wird in einem solchen FaIle Exsudatentnahme sehr zweckdienlich 
sein, besonders wenn iiber die Dauer der Weiterfiihrung des Pneumothorax 
ein Entscheid getroffen werden solI. In einem konkreten FaIle war das Exsudat 
so hoch gestiegen, daB der Lungenstumpf nirgends mehr sichtbar war. Patient 
war dauernd fieberfrei und hatte den Auswurf vollstandig verloren. Es war 
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deshalb von anderer Seite bereits der Vorschlag gemacht worden, den Pneumo
thorax wieder eingehen zu lassen, der etwa 16 Monate bestanden hatte. Aber 
schon nach wenigen Wochen, in denen keine Nachfiillungen gemacht worden 
waren, zeigten sich wieder elastische Fasern und Tuberkelbacillen. Nach Ent
nahme von 3 I Exsudat war der Sachverhalt aufzuklaren. Die Lunge lag, auf 
die GroBe einer Mannerfaust reduziert, im unteren Drittel des Pneumothorax
raumes scheinbar gut kollabiert. Eine Adhasion spannte sich jedoch von der 
Lunge zur Thoraxwand hiniiber und verhinderte sie an dieser Stelle am volligen 
Kollabieren. Hier waren noch zwei kleine deutlich abgrenzbare Kavernen 
ausgespannt erhalten geblieben. 

Ferner kann uns Exsudatentnahme und Ersatz durch Gas bisweilen von 
Nutzen sein in einem Faile, der deutliche Ausdehnungstendenz der Lunge 
hinter einem Exsudat aufweist. 

Durch Drucksteigerungen kommen wir hier meist nicht zum Ziel, jedoch 
haufig durch den geschilderten Modus. Zweifellos handelt es sich dann um 
noch relativ wenig feste Verklebungen, die zum Teil wohl maschen- up.d netz
artig gebildet sind und dem Gas leichter ein Eindringen gestatten mit dem 
Resultate des Auseinanderdrangens der Pleurablatter als es der viscosen 
Exsudatfliissigkeit moglich ist, selbst wenn sie unter Druck gestellt wird. 
Jedenfalls reagieren eine Reihe von Fallen in sehr giinstiger Weise auf dieses 
Verfahren und ersparen dadurch die Notwendigkeit einer korrigierenden Plastik. 

Erhebliche Schwierigkeiten konnen bisweilen Exsudate bieten, die trotz 
mehrfacher Punktionen stetig wiederkehren und sich unaufhaltsam vergroBern, 
besonders wenn sie mit Fieber einhergehen, dabei aber als rein serose Exsudate 
,sich dokumentieren. Es sind hier verschiedene therapeutische MaBnahmen an
gegeben worden: Behandlung mit ultraviolettem Licht in Kombination mit 
'Tuberkulinkur (Verdina), ferner Autoserumtherapie mit subcutanen Ein
spritzungen der eigenen Exsudatfliissigkeit, diuretische MaBnahmen, besonders 
Kuren mit Wernarzer Wasser, Erhohung des KalkspiegeIs u. a. 

Von franzosischen Autoren (Rosenthal) wird die Behandlung mit Gomenol 
geriihmt, das nach Entleerung des Exsudates in die Pleurahohle eingegossen 
wird, und zwar in steigenden Konzentrationen. Eigene Erfahrungen stehen 
inir nicht zur Verfiigung. 

Unter allen Umstanden muB verhiitet werden, daB das Exsudat allmahlich 
den ganzen Pneumothoraxraum einnimmt unter Resorption der letzten Gas
reste. Eine Gasblase muB aIs eine Art von Druckventil erhalten bleiben und 
groB genug sein, daB sie eine eventuell notwendige rasche Regulierung von 
'Oberdruck gestattet. 

Mehrfach konnte ich in den letzten J ahren Faile beobachten, bei denen 
der Pneumothorax nur kurze Zeit nachgefiillt worden war, ein allmahlich sich 
vergroBerndes Exsudat den Pleuraraum jedoch vollstandig ausfiillte und den 
Lungenkollaps unterhielt. Nach mehr als einjahrigem Bestehen bei Fieber
freiheit, gutem Allgemeinbefinden und volligem Sistieren von Husten und Aus
wurf zeigte sich dann bei der Untersuchung in der Fiirsorgestelle eine enorme 
Verdrangung des Mediastinums, das Atmungsgerausch iiber der Exsudatseite 
vollig aufgehoben, subjektive und objektive Dyspnoe. Der Durchbruch konnte 
in dem einen Faile nicht mehr aufgehalten werden, trotz sofortiger Uherweisung 
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in die chirurgische Klinik. In einem zweiten FaIle mit ahnlicher Krankheits .. 
geschichte, aber. weniger ausgesprochenen Beschwerden, konnte durch aus.; 
giebige Punktionen (Dr. Brunner) der Durchbruchverhiitet werden. Ein 
dritter Fall zeigte ein durchaus anderes Bild und anderen Verlauf: 

Bei einer schweren linksseitigen TuberkuIose wurde von anderer Seite ein 
Pneumothorax angelegt und langere Zeit unterhalten. Die groBe Kaverne 
im auBeren Teile des Oberfeldes blieb adharent. Es trat ein Exsudat auf, das. 
niemals punktiert wurde und allmii.hlich die ganze Pneumothoraxblase ersetzte. 
Unter langsamem Ansteigen, ohne daB dabei Fieber beobachtet werden konnte, 
war es allmahlich zu einer volligen AblOsung der Kaverne gekommen, das. 
Exsudat nahm ungefahr die auBere Halfte des Lungenfeldes ein, die Kaverne
war nicht mehr nachweisbar, Husten und Auswurf vollig verschwunden. 

Die Patientin hat sich inzwischen unter erheblicher Gewichtszunahme vor
ziiglich erholt, das Exsudat ist im Laufe eines Jahres bis auf einen schmalen 
peripheren Schattenstreifen zuriickgebildet, der ausgezeichnete lokale und 
allgemeine Erfolg blieb erhalten. 

Um es vorweg zu nehmen, so miissen wir den dritten Fall als reinen Gliicks~ 
zufall bezeichnen, der als seltene Ausnahme sich abhebt und nur unter den 
Kautelen strengster regelmalliger Kontrolle in dieser Form durchfiihrbar war. 
Die beiden ersten FaIle zeigen uns hingegen, daB man groBe Pneumothorax7 
exsudate sich nicht selbst iiberlassen darf. Ein von Rou bier und Mayoux 
mitgeteilter Fall beweist ebenfalls die Wichtigkeit dieser Warnung. Die Exsudate
konnen ein iibermallig groBes Volumen gewinnen unter Verdrangung des Media
stinums und unter schwerer Beeintrachtigung des Herzens. 1st eine Volumen
vergroBerung nicht oder nicht mehr moglich, so tritt eben Drucksteigerung ei~ 
bis zum Durchbruch. Die Behandlung hat nach obigen Grundsatzen zu erfolgen~ 
durch Abpunktieren ist Druck- und Volumenverminderung zu erstreben, durch 
das Erh!'tlten einer geniigend groBen Gasblase muB man die Moglichkeit einer' 
Druckregulierung wahrend der weiteren Beobachtungszeit sich sichern. Sollten 
konservative Methoden erfolglos bleiben, so miiBte eine Totalplastik vor
genommen werden. 

Wenn die Exsudatzunahme unter dauernden Temperaturerhohungen erfolgt;. 
so wird der Verdacht auf das Bestehen einer PleuratuberkuIose rege werden; 
der Satz in Muralts Monographie: "Wenn ein Exsudat nach Monaten noch 
immer Fieber hervorruft und liegt keine Mischinfektion vor, so ist das Fieber' 
in der Regel nicht mehr auf den ErguB, sondern auf die tuberkulosen Herda· 
in den Lungen zu beziehen", muB umgeandert werden in die Fassung: "Wenn 
ein Exsudat nach Monaten immer noch unter Fieber sich vergroBert, so handelll 
es sich um eine PleuratuberkuIose, falls nicht mit Sicherheit in der Lunge selbst 
die Ursache des Fiebers nachzuweisen ist." 

Die Behandlung der Pleuratuberkulose erfolgt streng nach chirurgischem 
Standpunkt und gipfelt in der moglichst friihzeitigen Totalplastik. Fiir die· 
Details sei auf Brunners Arbeit verwiesen, ebenso ist dort auch eingehend 
das so iiberaus wichtige Kapitel der mischinfizierten Exsudate behandelt. Dies6' 
Komplikation verlangt ganz besonders, und zwar friihzeitiges Zusammen. 
arbeiten des Internen mit dem Chirurgen, denn leider sind auch jetzt noch 
die Aussichten dieser gefiirchteten Storung noch sehr wenig erfreulich.Es ist 
sieher berechtigt und nieht allzu selten von Erfolg begleitet, in der ersten Zeit. 
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des Auftretens von einem heiBen Exsudat die konservativen Methoden aus
zuprobieren. Wir sehen doch recht erfreuliche Resultate damit, besonders 
durch Elektragol (5, 10, 20 ccm direkt in die PleurahOhle injiziert) und durch 
Jodjodkalispiilungen (Jessen), ebenso auch durch Pyoktanin (Ranke). Aber 
man soll nicht zu viel Zeit damit verlieren, wenn sich ein Erfolg nicht bald 
einstellt. Dann kommen die rein chirurgischen MaBnahmen zur Anwendung 
und ergeben noch recht beachtenswerte Erfolge. Als oberstes Gesetz gilt dabei, 
noch zu einem Zeitpunkt zur Operation zu schreiten, wo der Patient den An
forderungen einer Plastik gewachsen ist. MuB die primare breitere Eroffnung 
der PleurahOhle vorgenommen werden, da die vorgangige Plastik nicht moglich 
istwegen desA.ngemeinbefindens, sosinken die Aussichten auf einMinimum herab. 

Es waren noch einige W orte anzufiigen iiber die Indikationen zur Anlegung 
einesPneumothoraxdurcheinExsudat hindurch. Man sollte ein Exsudat 
durch einen Pneumothorax nur dann ersetzen, wenn der Zu
stand der Lunge die langere Fortfiihrung eines Pneumothorax 
dringend erforderlich macht. In einem solchen Fall darf man die 
Chance, die sich bietet, sich nicht entschliipfen lassen, die unwiederbringlich 
verloren ist, wenn das Exsudat sich resorbiert hat. 

GroBe Vorsicht ist jedoch geboten in solchen Fa.llen, bei denen das Exsudat 
sich als Folge einer Perforation, also einer pleuro-pulmonalen Fistel gebildet 
hat. Das Exsudat ist hier der Ausdruck einer Selbsthilfe der Natur, die auf 
diese Weise die Fistel zum Verkleben bringt. Selbst wenn kranke, den Kollaps 
erfordernde Lungenpartien hinter dem Exsudat vorhanden sein sollten, ist 
dringend vor einer Pneumothoraxdurchfiihrung zu warnen. Unter den unver
meidlichen Druckschwankungen wird die verklebte Perforation wieder geoffnet 
und eine Reihe von Komplikationen drohen, besonders das Auftreten von einem 
Ventilpneumothorax, wie ich ihn in einem Falle sah. 

Pneumotboraxbehandlung bei Killdern. 
Mit wenigen Worten soll noch auf die Pneumothoraxbehandlung bei Kindern 

eingegangen werden. Grundsli.tzlich ergibt sich natiirlich keine andere Ein
stellung als bei der Erwachsenentuberkulose; es Bollen nur sicher klinisch oder 
bakteriologisch offene Falle herangezogen werden nach MaBgabe der bereits 
hervorgehobenen Gesichtspunkte. Eine Einbeziehung von reinen Hilustuber
kulosen halte ich nicht fiir richtig und lehne deshalb den in der Arbeit von 
Eliasberg und Kahn praktisch betatigten Standpunkt abo Die Aussichten, 
die sich uns durch Pneumothoraxbehandlung bei Kindern eroffnen, sind erfolg
verheiBend und haben bereits zu recht erfreulichen Resultaten gefiihrt, wie 
in verschiedenen neueren Arbeiten festgestellt werden konnte (auBer den oben 
genannten Autoren: Armand - Delille, Wiese). Der pessimistische Stand
punkt Klares, der in der Hauptsache nur symptomatische Erfolge bei der 
Durchfiihrung der Pneumothoraxbehandlung bei Kindern sah, diirfte somit 
nicht zu Recht bestehen. Meine eigenen Zahlen sind zu klein, um irgendwie 
entscheidend zu sein, aber ich glaube, daB bei geeigneter Auswahl der Falle 
die aufgewendete Miihe sich reichlich lohnen wird. Auffallend ist das seltene 
Auftret~n von Exsudaten; unter 12 Fallen habe ich· bisher nur einmal ein 
klinisch starker in Erscheinung tretendes Exsudat beobachten konnen. Die 
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Nachfiillungen haben bei Kindern sehr viel haufiger als bei Erwachsenen statt
zufinden. Es kann dies doch wohl nur mit der im jugendlichen Organismus' 
gesteigerten Resorptionsfahigkeit zusammenhangen, wenn auch zuzugeben 
ist, daB Kinder sich weit. weniger zu ruhigem Verhalten entschlieBen als Er., 
wachsene'. 

Wir wissen ja, daB der Resorptionskoeffizient in weitgehendem MaBe von 
dem mehr oder weniger ruhigen Verhalten des Patienten abhangt. 

Aus den breiter erorterten Grundziigen der Pneumothoraxbehandlung mit 
Betonen all ihrer Schwierigkeiten geht wohl ohne weiteres hervor, daB sich 
bei zahlreichen Fallen Grenzgebiete einschieben, die ein intensives Zusammen
arbeiten des Internen mit dem Chirurgen erfordern. Ein gewisser Prozentsatz 
dieser Falle wird auch dem Chirurgen vollig zu iiberlassen sein. Es kann nicht 
eindringlich genug hervorgehoben werden, daB diese gemeinsamen Beratungen 
nicht zu spat vorgenommen werden sollten. Auch hier ist die Erfassung des 
richtigen Moments oft gleichbedeutend mit der Lebensrettung des Patienten. 
Leider wird seitens des Internen hier noch manches gesiindigt und oft kostbare 
Zeit verloren, bis der Fall zur Einweisung kommt, wie ich auf Grund meiner 
Zusammenarbeit mit der hiesigen chirurgischen Klinik nicht allzu selten fest
zustellen Gelegenheit habe. Die wenig enthusiastische Stellungnahme der 
Chirurgen zur Pneumothoraxtherapie diirfte zum Teil wohl darauf zuruck· 
zufiihren sein, ein einseitiger Standpunkt, der durchaus abgelehnt werden muB. 
Denn die Voi'teile, die uns die Pneumothoraxtherapie in der Phthisiotherapie 
gebracht haben, sind ganz auBerordentlich groBe, sowohl fiir die Individual
behandlung als auch speziell im Sinne der Ausschaltung offener Infektions· 
quellen (Bl ii mel). 

Es diirfte sich eriibrigen, iiber die Resultate der Pneumothoraxtherapie 
neuere statistische Erhebungen mitzuteilen, denn die klassischen Zahlen des 
leider zu fruh verstorbenen Altmeisters Sa ug man bestehen in ihrem vollen 
Werte zu Recht. Saugman faBt sein Werturteil in wenige Worte zusammen, 
wenn er sagt, daB ihm keine andere Methode bekannt sei, die den bacillaren 
Phthisiker 3. Stadiums in einem Drittel aller durchbehandelten FaIle eine 
durchschnittlich noch nach 8 Jahren bestehende Aussicht auf Arbeitsfahigkeit 
gibt. 

ChirUl'gi~dle Behandlullg durch Thol'akoplastik u~w. 
Wahrend der Pneumothorax die ureigene Domane fiir den Internen ist, 

der Chirurg hingegen nur in vereinzelten Fallen Gelegenheit haben wird, hier 
Betatigung zu finden, so verschiebt sich das Verhaltnis durchaus bei der 
Thorakoplastik. Hier ist der Interne der Beratende bei der Auswahl und iiber
weist dem Chirurgen die geeigneten FaIle zur Operation. Ich glaube, daB der 
Sa uer bruchsche Standpunkt der richtige sein diirfte, der die Ausfiihrung 
der Thorakoplastik fiir den Fachchirurgen reklamiert. Die vereinzelten Aus
nahmen, in denen besonders auf dieses Spezialgebiet chirurgischer Betatigung 
eingestellte Interne die Operation selbst ausfiihren, diirfte an dieser allgemeinen 
Forderung keine Anderung der Auffassung bewirken. 

Die Technik der Thorakoplastik ist heutzutage zu einer solchen Vervoll
kommnung gelangt, daB der Sch werpunkt fiir die Erreich ung von 
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Dauerresultaten in der richtigen Indikationsstellung beruht; 
dabei umfaBt die Indikationsstellung auch die Ausdehnung und zweckmaBige 
Verteilung des operativen Eingriffs. 

1m Gegensatz zum Pneumothorax, der einen bis zu einem gewissen Grade 
korrigierbaren Zustand darstellt, wird bei der Plastik ein Dauerzustand 
geschaffen. 

Etwaige lrrtiimer in der Indikationsstellung, besonders hinsichtlich der 
Tragfahigkeit der gesunden Seite, sind nicht mehr auszugleichen, auBerdem 
fallt die Schwere des Eingriffs ins Gewicht, die eine vorherige richtige Ein
schatzung der physischen und psychischen Widerstandskraft des Patienten 
voraussetzt. 

Es mogen daher noch die Sicherungen erwahnt werden, die uns vor fatalen 
Folgezustanden schiitzen konnen, und zu denen wir in noch weit hoherem 
Grade als bei der Pneumothoraxbehandlung verpflichtet sind; denn beirn 
Pneumothorax kann ja jeweils eine gewisse Korrektur eintreten, durch Sistieren 
oder Minderung der N achfiillungen. 

Uber die Tragfahigkeit orientiert uns, wie bereits in dem Pneumothorax
abschnitt hervorgehoben wurde, am besten eine moglichst eingehende und 
langere Zeit fortgesetzte klinische Beobachtung. Es kommt daher alles darauf 
an, Verdachtsmomente, die auf eineAktivitat der kontralateralen Seite schlieBen 
lassen konnten, mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit ausschlieBen 
zu konnen, um sich fiir die Vornahme einer Operation aussprechen zu diirfen. 
Natiirlich gilt es auch, die raumlicheAusdehnung der Herde zu beriicksichtigen; 
sie diirfen selbst bei festgestellter Inaktivitat eine gewisse Grenze nicht iiber
schreiten. Wissen wir doch, daB durch funktionelle Uberlastung solche Herde 
ihre Aktivitat wiedergewinnen konnen. Bestimmte Vorschriften lassen sich 
hier nicht aufstellen. Es muB der kritischen Erwagung des Klinikers iiber
lassen bleiben, welches AusmaB er in den einzelnen Fallen als auBerste Grenze 
der Tragfahigkeit noch zubilligen kann. Ein Zu wenig ist hier besser als 
ein Zuviel! 1m Unterlappenlokalisierte Herde, besonders hilusnahe, mahnen 
zur auBersten Zuriickhaltung (L. Spengler). Bei der Beurteilung dieser so 
iiberaus wichtigen und folgenschweren Fragen falit auch die Uberlegung ins 
Gewicht, inwieweit wohl bei der Plastik gesundes Gewebe zur Dauerausschaltung 
gelangen wird. Je groBer dieser Anteil und somit wichtig fiir die Gesamt
funktion ist, desto eher kann bei seiner raschen Ausschaltung, wie sie die Plastik 
mit sich bringt, eine funktionelle Uberlastung eintreten und die Tragfahigkeit 
ins Wanken bringen. Ganz besonders ist dieses fatale Ereignis zu fiirchten bei 
Patienten, die iiber mangelhafte Kompensationseinrichtungen verfiigen. 

Der Ausfall von funktionierendem Lungengewebe kann ja bekanntlich durch 
Mehrleistung seitens des Herzens und der Erythropoese bis zu einem gewissen 
Grad ausgeglichen werden (Sauerbruch), ebenso verfiigt auch die Lunge 
selbst iiber Regulationsvorrichtungen, die sich in der Ausbildung eines kompen
satorischen Emphysems dokumentieren. Nur die beiden ersteren Regulierungs
vorrichtungen konnten fiir den Ausfall, der durch eine Plastik plotzlich 
geschaffen wird, in Frage kommen, da zur Ausbildung letzterer langere Zeit
abschnitte erforderlich sind. 

Was die beiden ersteren an wirksamer Hille leisten, wird wohl kaum viel 
ins Gewicht fallen, zumal wenn wir uns daran erinnern, daB die Herztatigkeit 
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bei und nach der Operation an und fiir sich schon, allein durch den Eingriff 
in hohem Grade in Anspruch genommen ist; jedenfalls diirfte einige Zeit ver
streichen, bis die Regulationsvorrichtungen sich irgendwie wirksam erweisen 
konnten. Es handelt sich vielmehr wohl darum, sich klar zu werden, inwieweit 
bei der doch meist jahrelang bestehenden Tuberkulose diese Regulationsvor
richtungen bereits in Anspruch genommen wurden. Besteht hier noch ein 
breiter Spielraum in der Entfaltung von Reservekra.£ten, so kann der Fall unter 
vorsichtigster Abwagung der Chancen zur Vornahme einer Plastik in Frage 
kommen. 

Weiterhin muB die unbehinderte Zwerchfellatmung der gesunden Seite 
gewahrleistet sein, um die kompensatorisch erforderte Mehrarbeit zu ermog
lichen. Dies gilt natiirlich in erster Linie fiir solche Falle, bei denen eine solche 
Mehrarbeit eintreten muB, wie oben bereits auseinandergesetzt wurde. DaB 
Falle von chronischer Bronchitis, Bronchiektasen und Emphysematiker den 
AusschluB aus der Indikationsbreite bedingen, wurde schon bei der Pneumo
thoraxbehandlung angefiihrt und gilt natiirlich in noch verstarktem MaBe 
fiir die Plastik. 

Die Beurteilung der bisher erwahnten Momente ist eine relativ einfache 
im Vergleiche mit der Schwierigkeit der Qualitatsdiagnose und der entBcheiden
den Fragestellung: sind die in der kontralateralen Lunge vorhandenen Herde 
als aktiv anzusehen oder nicht 1 

Es wird die Entscheidung der Frage bisweilen ja sehr einfach sein kOnnen, 
in der Mehrzahl der Falle ist sie jedoch schwierig und nur auf Grund ein
gehendster Beobachtung moglich. Wichtige Anhaltspunkte ergeben sich fiir 
uns aus der Tatsache, daB von dem Grade der Aktivitat eines Prozesses eine 
gewisse Schwankungsbreite des klinischen Befundes abhangt. Wir beobachten 
sogar Schwankungen innerhalb ein und desselben Tages: Rasselgerausche 
verschiedener Intensitli.t und Ausbreitung. Bei sehr ruhigem Verhalten des 
Patienten konnen sie ganz oder fast ganz zum Verschwinden kommen, um 
nach Bewegung wieder sehr deutlich horbar zu werden. Ebenso werden sie durch 
meteorologische Schwankungen (Fohn, Wettersturz, starke Luftfeuchtigkeit) 
wesentlich beeinfluBt. Ein Schnupfen kann eine kongestive Fernwirkung aus
losen ebenfalls mit deutlicher Zunahme der auskultatorischen Erscheinungen 
(Staub). 

Der Ablauf der Generationsvorgange spiegelt sich bei aktiver Erkrankung 
oft in pramenstruell vermehrter, postmenstruell abklingender Kongestion der 
Krankheitsherde wieder. Zu den aktiven Herden sind alle noch in Umformung 
und Bewegung begriffenen zu zahlen, deshalb mahnen auch Herde, selbst wenn 
sie in deutlicher Riickbildung sich befinden, zu strenger Beurteilung. Erst 
wenn langer beobachtetes StabiIsein nachzuweisen ist, kann von einer Trag
fahigkeit gesprochen werden. 

In wertvollster Weise wird der klinische Befund erganzt durch eine mog
lichst exakte Rontgendiagnostik, wie bereits anderen Ortes hervorgehoben 
wurde. Es ist dazu eine auf idealer Technik basierende Radiographie unent
behrlich. Die Einstellung des Hartegrades hat dabei in zweifelhaften Fallen 
sich auf die optimale Erfassung der Herde in der gesiinderen Lunge zu konzen
trieren: denn nur aus einem wirklich guten Rontgenogramm ist eine exakte 
Deutung moglich. Zur richtigen Beurteilung des Gesehenen ist eine groBe 
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Erfahrung notig, die Hille des geschulten Internen fiir den Chirurgen deshalb 
unerlaBlich. 

AuBer der Klii.rung der Frage iiber die Tragfii.higkeit muB auch noch eine 
moglichst eingehende Auswertung der Gesamtleistungsfahigkeit des Organismus 
erfolgen. Eine Reihe von Fallen, die eine Widerstandsminderung durch Begleit
krankheiten erfahren haben, scheiden, wie wir bereits gesehen haben, von 
vornherein aus. Aber auch ohne ausgesprochene Organkrankheiten kann die 
Tuberkulose als solche eine Herabsetzung der Vitalitat herbeigefiihrt haben, 
so daB der Gesamtorganismus als irreparabel anzusehen ist. Es ist bisweilen 
liouBerst schwierig, hier zu einem schlussigen Urteil zu gelangen; das meiste 
bleibt hier der Erfahrung, dem intuitiven Schatzungsvermogen des erfahrenen 
Arztes iiberlassen. Erleichtert wird seine Aufgabe durch Heranziehen aller 
der diagnostischen MaBnahmen, die uns einen Einblick in den Kraftehaushalt 
des Organismus ermoglichen. Erwahnt seien hier in erster Linie die fortlaufend 
angefertigten Hamogramme, die uns wertvolle Aufschliisse iiber den Grad 
des Aufbauvermogens im Organismus iibermitteln (v. Ro m berg). Hervor
zuheben ist dabei als ein Zeichen mali ominis das konstante Absinken der 
Lymphocyten unter die Norm sowie das dauernde Verschwinden der Eosino
philen (Baer und Engelsmann). Auch die Blutsenkungsbestimmung wird 
in zweifelhaften Fallen bei fortlaufenden Untersuchungen uns wichtige Finger
zeige geben konnen. Ferner die Diazo- resp. Urochromogenreaktion; sie geben 
uns Aufschliisse iiber die Vitalitat des Organismus. Es ist dabei jedoch hervor
zuheben, daB das Vorhandensein dieser Reaktionen, besonders der letzteren, 
nicht immer einen dauernden Niederbruch zu bedeuten hat. Ich konnte fest
stellen, daB einzelne solcher Patienten im weiteren Verlauf noch operationsreif 
und durch Plastik dauernd geheilt wurden. Nur im Zusaminenhalt mit dem 
gesamten iibrigen Symptomenkomplex kann diesen Reaktionen entscheidende 
Bedeutung zugemessen werden, wenn auch zugegeben werden muB, daB positive 
Reaktionen, besonders wenn sie an Starke zunehmen, zur liouBersten Vorsicht 
in der Beurteilung zwingen. 

Das gleiche gilt auch fiir die immunbiologischen Reaktionen. Eine fehlende 
Allergie muB nicht immer gleichbedeutend sein mit dem Versagen des Korpers 
gegenuber Mehrleistungen, die an ihn herantreten und wie sie bei der Vor
nahme der Operation von ihm verlangt werden miissen. 

Wertvolle Fingerzeige geben uns auch Blutdruckbestimmungen, Unter
suchungen auf okkulte Darmblutungen sowie Nierenfunktionspriifungen; letztere 
beide, wenn sich irgendwelche Verdachtsmomente auf das Bestehen einer Kompli
kation seitens dieser Organe ergeben. 

Bei der Abschatzung der Reservekrafte eines Patienten entscheidet, wie 
bereits hervorgehoben wurde, nicht so sehr eine einzelne Reaktion oder eine 
auf Laboratoriumsarbeit aufgebaute diagnostische Methode, sondern die klinische 
Erfahrung, die den Gesamtmenschen, auch dessen psychische Einstellung, 
richtig zu taxieren vermag. So werden wohl bisweilen Patienten abzulehnen 
sein, die aIle Vorbedingungen scheinbar erfiillen, deren Gesamteindruck aber, 
besonders auch die Beschaffenheit des Hautturgors, die welke Haut, das fahl
gelbe Gesicht, weicher, sehr labiler PuIs, dauernde Gewichtsabnahme bei bester 
Pflege und Ernahrung,die mangelnde Lebensenergie, von der Vornahme einer 
Operation' abraten lassen. 

j<jrgebnisse d. inn. Med. 28. 29 
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Wir mussen uns stets vor Augen halten, daB durch die Operation nur die 
Bedingungen geschaffen werden konnen, auf denen sich der HeilungsprozeB 
aufbauen solI. Die Wiederherstellung setzt stets "einen gewissen Grad von 
Reaktionsvermogen und von Heilungstendenz voraus" (v. Ro m berg). Auf diese 
W orte des erfahrenen Klinikers ist immer wieder eindringlich hinzuweisen, 
um sich und den Patienten vor Enttauschungen zu bewahren. 

N ach Ausschaltung der ungeeigneten FaIle engt sich der Kreis der fUr eine 
Operation in Frage kommenden Patienten von vornherein sehr erheblich ein: 
bei diesen ist nun die Dringlichkeit oder ZweckmaBigkeit chirurgischen Vor
gehens zu entscheiden. 

Unsere Grundeinstellung zu dieser Frage laBt sich wohl so zusammenfassen, 
daB bei schwereren einseitigen Lungenprozessen ein Eingriff dann berechtigt 
ist, wenn die Schwere der Erkrankungdas Risiko rechtfertigt, wenn ferner 
eine genugend groBe Aussicht fUr das Erreichen eines vollen oder doch genugend 
groBen Resultates besteht und die Voraussetzung erfullt ist, daB die konservative 
Behandlung nicht zum Ziele gefuhrt hat oder voraussichtlich nicht fUhren wird. 
Solange die Spontanheilung noch merkbare Fortschritte macht, sollen wir also 
im allgemeinen in den HeilungsprozeB nicht mit GewaltmaBnahmen eingreifen; 
wir mussen uns immer wieder vor Augen halten, daB wir mit fast allen opera
tiven Methoden krMtige Reaktionen auslOsen, Storungen des pathologisch
physiologischen Gleichgewichts hervorrufen, Umformungen schaffen, die zweck
maBig sein mogen im Hinblick auf das kranke Organ, bisweilen aber nicht 
auf den Gesamtorganismus (Baer). 

Wenden wir uns nunmehr der speziellen Aufgabe zu, einen Uberblick uber 
die fur die Operation geeigneten FaIle einseitiger Lungentuberkulose selbst 
zu geben, so konnen wir ganz allgemein unser Urteil dahin zusammenfassen, 
daB die Eignung zur Operation und die Wahrscheinlichkeit eines Dauererfolges 
auf eine um so breitere, solidere Grundlage gestellt wird, je weiter die Schrump
fungsvorgange in dem kranken Organ bereits Fortschritte gemacht haben und 
je weniger Herde exsudativen Charakters das Krankheitsbild beherrschen. 
Es eignen sich somit hauptsachlich die produktiv -cirrhotischen sowie die pro
duktiven Formen der Tuberkulose, wie Brunner in seiner Statistik uberzeugend 
nachweist, fUr die Durchfuhrung einer Thorakoplastik. Soweit exsudative 
Formen bereits Umwandlungenin die cirrhotischen Formen erfahren haben, 
reihen sie sich in der Erfolgsstatistik den erstgenannten Gruppen an. Relativ 
wenig gunstige Aussichten eroffnen sich den rein exsudativen Formen, wenn 
auch betont werden muB, daB mitunter noch recht erfreuliche Resultate erzielt 
werden konnen. Aus eigener Erfahrung kenne ich zwei solche FaIle, die zur 
Dauerheilung durch Thorakoplastik kamen, darunter ein Fall, der von Lenhartz 
in Hamburg operiert worden war. 

AuBer der Form der Erkrankung ist natiirlich auch ihre Schwere entscheidend 
fur die Indikationsstellung. Es existieren hier eine Reihe von Aufstellungen 
verschiedener Autoren, die ein moglichst erschopfendes Bild der Indikations
breite fUr die Thorakoplastik uns zu geben versuchen (Brauer, Sauerbruch, 
Spengler, v. Muralt, Ranke, Jessen, Stocklin, Harms). Ais besonders 
gut und brauchbar scheint mir die von Alexander mitgeteilte. Er empfiehlt 
eine Operation bei 
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a) schwerer progredienter Erkrankung einer Lunge; 
b) bei mittelschwerer dauernd progredienter Erkrankung einer Lunge, wenn 

bei geniigend langer Kurdauer dieser Progredienz nicht Einhalt geboten 
werden kann; 

c) bei mittelschweren Fallen mit Neigung zu groBen Blutungen; 
d) bei schweren stationaren Fallen, wenn rein mechanisch die Heilungs

moglichkeiten erschopft sind, besonders wenn gleichzeitig eine soziale 
Indikation besteht. 

In einem hohen Prozentsatz wird bei allen diesen Gruppen das Krankheits
bild beherrscht durch das Vorhandensein von Destruktionsherden, die der 
Heilung uniiberwindliche Schranken setzen. Trotz der iiberzeugend geschriebenen 
Abhandlung Turbans und Staubs iiber Kavernenheilung im Hochgebirge 
miissen wir - wenn auch nicht in der extremen Einstellung von Aschoff
Graff - daran festhalten, daB die Kavernen das eigentliche Angriffsobjekt 
chirurgischer Betatigung bei der Lungentuberkulose darstellen, und somit 
die Lungenchirurgie in der Hauptsache praktisch Kavernenchirurgie ist mit 
dem Ziele, durch Einengung der kranken Lunge die Hohlraume zum Verschwinden, 
d. h. zum Ausheilen zu bringen. 

Die iibergroBe Mehrzahl klinisch resp. rontgenologisch nachweisbarer 
Kavernen heilt spontan nicht aus, wenn wir auch nicht so selten Gelegenheit 
haben, selbst im Tie£land, bei konservativer Behandlung mittelgroBe Kavernen, 
besonders wenn sie noch relativ frisch sind, verschwinden zu sehen. 

Wenn wir freilich als Kavernen im pathologisch-anatomischen Sinne auch 
die kleinen und kleinsten AusstoBungsherde mit beriicksichtigen, so konnen 
wir feststellen, daB solche in der Mehrzahl heilen. Unsere Erfolge bei den Fallen, 
bei denen es zur AbstoBung von Bacillen und elastischen Fasern kommt, basieren 
ja auf diesen natiirlichen, ungemein haufig sich betatigenden Heilungsvor
gangen. Hat hingegen der zur AbstoBung gelangte Herd eine gewisse GroBe 
iiberschritten, so vermag die Spontanheilung die Widerstande nicht mehr 
zu iiberwinden, die zum Teil in den radiar wirkenden Zugkra.£ten des umgebenden 
Lungengewebes zu suchen sind; dies tri£ft besonders fiir die isoliert im gesunden 
Gewebe liegenden Kavernen zu. Zum anderen Teil sind der Schrumpfungs
tendenz eines Hohlraums durch die anatomischen Verha.Itnisse (Nachgiebigkeit 
von Mediastinum und Herz, von oberer und unterer Brustapertur, vor allem 
aber der Thoraxwand selbst) Schranken gezogen. Fiir die Moglichkeit einer 
Spontanheilung einer Kaverne ist auch ihr Sitz und die Beschaffenheit ihrer 
Wa.nde maBgebend. Wenn eine solche in der Spitze lokalisiert ist und dabei 
das ganze Spitzenfeld einnimmt, ihre Wand randsta.ndig, bisweilen nur inilli
meterdiinn ist, so sind die zur Heilung notigen Voraussetzungen nicht gegeben, 
aus anatomischen Griinden sowohl, wie aus dem Unvermogen einer derartig 
reduzierten Wandung, das zum SchlieBen.des Hohlraums notige Baumaterial, 
id est Granulationsgewebe zu beschaffen. Je derber die Wandung beschaffen 
ist, jedoch nur wenn dabei noch eine ausgiebige elastische Verkleinerung 
des Hohlraums gewa.hrleistet ist (die Priifung erfolgt vor dem Rontgenschirm 
bei kra.£tigem HustenstoB des Patienten), um so eher kann sich eine fortschreitende 
Schrumpfung - d. h. eine lJberwindung der peripheren Zugkra.£te - aus
wirken, besonders wenn in der Umgebung nachgiebiges Gewebe vorhanden 
ist. Mehr caudalwa.rts gelegene Kavernen stehen dabei unter ungiinstigeren 

29'" 
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Bedingungen, da nach den Untersuchungen von Tendeloo, v. Muralt in den 
unteren Lungenpartien eine starkere physiologische Zugwirkung zu uberwinden 
iat. Die sehr geringe Heilungstendenz von Unterlappenkavernen findet darin 
ihre Erklarung. Werden in solchen Fallen diese Zugkrii.fte zum Ausschalten 
gebracht, so wird die latente Schrumpfungstendenz gewissermaBen frei und es 
kann zur raschen Ausheilung einer Kaverne kommen. Damit lassen sich die 
oft iiberraschenden Erlolge bei Teiloperationen erklaren. 

Bis zu einem gewissen Grade bildet eine genugend groBe 
Starre des Mediastinums die Voraussetzung fur die Vornahme 
einer Thorakoplastik; es ist dazu bestimmt,das feste Widerlager abzugeben, 
nach dem zu die auBer Funktion zu setzende Lunge zusammenfallen solI. Bei 
Nachgiebigkeit des Mittelfelles wiirde der Zweck der Operation vereitelt und 
der kranke Lungenteil, ohne zum Kollaps zu kommen, lediglich nach der ge
sunden Seite hin verlagert. In vielen Fallen ist es schwierig, uber das vor
aussichtliche Verhalten des Mediastinums sich eine Sicherheit zu verschaffen. 
Klar liegen die Verhaltnisse, wenn bereits eine erhebliche Schrumpfung der 
kranken Lunge mit Verziehung des Herzens und des Mediastinums nach der 
kranken Seite zu unter Hochziehen des Zwerchfells entstanden ist. In anderen, 
weniger eindeutigen Fallen kann uns der rontgenographische Befund des 
Mediastinums bis zu einem gewissen Grade Auskunft geben. Bei gestrecktem 
Veriauf des HerzgefaBschattens, bei Ausrundung des Herz-Zwerchfellwinkeis 
mussen zweifellos fixierende Krii.fte eingewirkt haben, besonders wenn dabei 
noch eine Disiokation des Gesamtmediastinums nach der kranken Seite, wenn 
auch in geringem Grade, nachweisbar ist. 

Wichtig ist auch der Nachweis von Adhasionsfaden oder -strii.ngen, die sich 
yom Zwerchfell zur Basalfaserung erstrecken, bisweilen mit deutlich zeIt
formiger Erhebung der Ansatzstelle am Zwerchfell. Verschattungen im Recessus
bereich sprechen fiir VerlOtung der Pleurablatter und geben oft hinreichende 
Wahrscheinlichkeit, daB durch Pleuraveranderungen auch eine Fixierung des 
Mediastinums bereits erfoIgt ist. 

Freilich kann bisweilen die Annahme triigerisch sein und das Mediastinum 
der durch die Operation bewirkten Belastung nicht standhalten; es werden 
dadurch manche Operationserfolge vereiteit. 

Zur Operationstechnik selbst muB auf die grundlegenden Arbeiten Brauers 
und Sauerbruchs verwiesen werden; in dem Brunnerschen Beitrag ist 
eingehend dieses Kapitel behandelt worden. Die bislang sich gegenuber
stehenden Auffassungen uber die zweckmaBigste Technik haben einen gewissen 
Ausgleich gefunden in dem Sinne, daB je nach Lage des Falles, nach den Erforder
nissen seiner anatomischen Struktur bald mehr in Anlehnung an Brauer nach 
der subscapularen-paravertebralen Methode unter Entfernung groBerer Rippen
stucke, besonders im Bereich des Schultergiirtels, bald nach Sauerbruch 
lediglich nach der paravertebralen Methode operiert wird. Es ist ja einleuchtend, 
daB bei der Vieigestaltigkeit des pathologisch-anatomischen Bildes ein fur 
aIle FaIle festgelegtes Schema nicht zum Ziele fiihren kann. 

Bei einem Fall z. B. mit derber Cirrhose des ganzen Lungenfeides und kleiner 
Kaverne im Oberfeid wird eine Plastik mit Herausnahme 'kleiner paraverte
braler Rippenstucke bereits zum Ziele fuhren, wahrend zur Heilung einer groBeren, 
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ziemlich isoIiert liegenden Kaverne (tertiare Phthise nach Ranke) nur die 
ausgiebigste Entfernung der Rippen Erfolg versprechen kann. 

Die Technik selbst ist zu einem gewissen AbschluB gekommen und in geradezu 
klassischer Methodik von Sauerbruch und Brauer durchgebildet. 

Zur Durchfiihrung der Operation wird . vorherrschend von der Lokal
anasthesie, und zwar mit vollem Recht bei allen Fallen mit abundantem Sputum, 
Gebrauch gemacht, die Allgemeinnarkose hingegen nur selten angewandt. 
Sie erfreut sich j edoch groBer Belie btheit in Amerika; a uch S chi n dIe r (N ymphen
burger Krankenhaus) wendet sie neuerdings und mit bestem Erfolg an. Die 
von mir gegen die unterschiedslose Anwendung der Lokalanasthesie bereits 
in einer friiheren Arbeit geauBerten Bedenken gipfeln darin, daB in ihr viel
leicht bisweilen die Ursache von Wundinfektionen zu suchen sein diirfte. Es 
ist wohl nicht immer ganz zu vermeiden, daB, besonders bei sehr muskulOsen 
und fettreichen Patienten, die Anasthesierungsnadel sich beim Aufsuchen der 
obersten Rippen in die Lunge verirrt. Sitzen nun gerade an dieser Stelle Krank
heitsherde, so konnte wohl nachtraglich gelegentlich kraftigen Hustens durch 
den so gebildeten feinen Kanal eine retrograde Verschleppung von infektiOsem 
Material eintreten. Der Fachchirurg wird diese Befiirchtungen vielleicht mit 
einem Lacheln abtun, ich kann mich jedoch des Eindrucks nicht erwehren, 
daB in einem konkreten Falle der Infektionsmodus sich am ungezwungendsten 
auf die geschilderte Art erklaren lieB. Man konnte dem Ubelstand ja dadurch 
abhelfen, daB man die obersten Rippen erst nach ihrer Freilegung anasthesiert, 
eine Methode, wie sie der schwedische Arzt Orton nach miindlicher Mitteilung 
schon seit langerer Zeit anwendet. 

Die iiberaus wichtige Frage der ein- oder mehrzeitigen Operation muB 
seitens des Chirurgen nur in engster Anlehnung an den Internen entschieden 
werden. Das ideale Ziel "die einzeitige Operation", welche naturgemaB die 
besten mechanischen Resultate gewahrleistet, darf nicht auf Kosten der Sicher
heit erstrebt werden; es sind ihrer Durchfiihrung gewisse, durch die Leistungs
fahigkeit des Organismus gesteckte Grenzen gezogen. Schon geringfiigige 
Abweichungen von der Durchschnittsleistungsfahigkeit seitens des Zirkulations
apparates und der Nieren fordern dringend zu mehrzeitiger Operation auf. 
Bei der Verteilung der Operation in mehrere Abschnitte ist darauf zu achten, 
daB keine Reizungszonen gebildet werden; es muB verhiitet werden, daB der 
Hauptkrankheitsherd durch die der Operation folgende Umgestaltung in nach
teiIiger Weise gezerrt, statt entspannt wird; es kann dies dann erfolgen, wenn 
eine Kaverne z. B. nur in ihrer unteren Halfte in den Kollapsbereich einbezogen 
wurde. Die obere bleibt dann noch ausgespannt und der Einwirkung der 
Respirationskrafte unterworfen. Wir wissen, daB Kavernen lebhaft zu reagieren 
pflegen, falls sie aus ihrer Gleichgewichtslage gezerrt werden. Die Erfahrungen 
in der Pneumothoraxbehandlung haben uns damber AufschluB erteilt. Solche 
in der Reizungszone gelegene Herde konnen nach der Vornahme der unteren 
Plastik ganz auBerordentlich stark reagieren, bisweilen kommt es sogar, wie 
Stocklin in zwei Fallen mitteilt, zu starken Lungenblutungen. 

Man muB deshalb entweder unterhalb des Herdes bereits aufhoren zu rese
zieren oder sofort dariiber hinausgehen. 

Je weniger sicher man der Tragfahigkeit der kontralateralen Lunge 8ein 
kann, desto eher ist man zur Teiloperation gezwungen, ebenso auch bei groBen 
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Sputummengen und bei Affektionen des Larynx; bei letzteren soweit durch 
die Erkrankung selbst oder infolge eines operativen Eingriffs ein wirksamer 
GlottisschluB und somit ein krii.ftiger ExpektorationsstoB nicht moglich ist. 

Die Thorakoplastik bildet in vielen Fallen die wirksame Erganzung eines in
kompletten Pneumothorax. Nach dem Vorgange Sauerbruchs und v. Muralts 
hat sich diese Methode als auBerst wertvoll erwiesen, wenn sie auch in ihrer 
urspriinglichen Form heute fast allgemein verlassen ist. Friiher wurde der 
Pneumothorax noch lange Zeit nach der komplettierenden Operation durch
zufiihren versucht; es hat sich aber ergeben, daB man besser damit fahrt, den 
Pneumothorax eingehen zu lassen und die Plastik zu einer Totalplastik zu 
vervollstandigen. Es ist klar, daB sich bei der Durchfiihrung nach der urspriing
lichen Methode gewisse widerstrebende Momente geltend machen miissen: 
der weiter unterhaltene Pneumothorax wirkt dem Zusammenfallen der gekiirzten 
Rippen entgegen und kann daher das anfangliche Kollapsresultat allmahlich 
wieder zunichte machen. Aus diesen -Ubedegungen heraus muB die Modifikation 
als Fortschritt begriiBt werden. Ein Eingehenlassen des Pneumothorax vor 
der Plastik ist dabei, entgegen den Anschauungen Zadeks und Sonnenfelds. 
nicht ratsam; wir wiirden damit Zeit verlieren und bisweilen wohl unter weniger 
giinstigen Allgemeinbedingungen zu operieren gezwungen sein, denil unter 
dem Wegfall der Pneumothoraxwirkung tritt haufig wieder Fieber und Ver
mehrung des Sputums auf. 

Wir wollen im Gegenteil den durch den Pneumothorax bewirkten Kollaps 
der Lunge - meist wird es sich um Kollaps der unteren Lungenpact;ien handeln -
noch fiir die Vornahme der Operation ausniitzen, besonders um eine Aspiration 
zu vermeiden. ErfahrungsgemaB wird die Operation bei Bestehen eines Pneumo
thorax sehr gut vertragen und die Nachoperationsperiode weit ertraglicher 
gestaltet. 

In der ersten Sitzung werden, wenn es sich, wie es wohl meist der Fall sein 
wird, um adharente Partien im ObergeschoB handelt, nach dem in der 
Sauerbruchschen Klinik geiibten Verfahren die oberen 7-8 Rippen reseziert, 
nach vorausgehender Volumverkleinerung des Pneumothorax. 

Nach der Operation wird der Pneumothorax zu verkleinern versucht und 
innerhalb einer Zeitspanne, die noch eine optimale Annaherung der bereits 
durchtrennten Rippenstiimpfe gewahrleistet, die Resektion der noch stehen 
gebliebenen Rippen durchgefiihrt und damit der Pneumothorax beseitigt. 

Von den Ersatzoperationen, die man wohl zweckmaBig Behelfsoperationen 
nennen konnte, ist bereits von Brunner berichtet worden. Es solI nur auf 
die Phrenicusexairese noch kurz eingegangen werden. 

Sie ist zu einem wichtigen Glied in der Lungenchirurgie geworden, und zwar 
mit vollem Rechte. Wenn ihr auch als selbstandige Operation ein nur beschei
dener Platz gebiihrt, &0 liegt hingegen ihre Bedeutung in der Kombination mit 
anderen Verfahren, sowie ala Testoperation zur Priifung der kontralateralen 
Seite. 

Sie ist deshalb jeder Plastik ala Test- und Voroperation vorauszuschicken; 
je nach dem Verhalten der gesiinderen Lunge erhalten wir wichtige, unsere 
an anderem Orte mitgeteilten diagnostischen Merkmale oft entscheidend 
erganzende Anhaltspunkte fiir die Beurteilung der Tragfahigkeit der Gegenseite. 
Freilich darf man, wie Peters mit Recht hervorhebt, beim Ausbleiben dieser 
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Reaktion nicht dazu verleitet werden, die Indikation fUr Plastik zu stellen, 
wenn nicht sonst der klinische und Rontgenbefund dafiir sprechen. 

Uber die ZweckmaI3igkeit der Phrenicusexairese in Kombination mit dem 
Pneumothorax gehen die Ansichten noch auseinander. 

Zadek und Sonnenfeld schicken in jedem Falle diese Operation der 
Anlegung des Pneumothorax voraus zur Sicherung der Durchfiihrung des 
Kollapsverfahrens: seltenerer Exsudatbildung, worauf besonders Sauerbruch 
hingewiesen hat, ferner zur Abkiirzung der Behandlungsdauer und zur Sicherung 
des Dauerresultats durch dauernde Verkleinerung des Lungenvolumens. Dem
gegeniiber macht Unverricht darauf aufmerksam, daB man auf diese Weise, 
wenn sich spater die Notwendigkeit ergeben sollte, auf der Gegenseite einen 
Pneumothorax anzulegen, sich dieser Chance beraubt, und beschreibt ein
schlagige Falle. 

Ich glaube auf Grund meiner auf 16 Jahre sich erstreckenden Erfahrungen, 
daB die Pneumothoraxtherapie ein so radikales Verfahren, wie die genannten 
Autoren es verlangen, nicht benotigt, und wiirde eine Phrenicusexairese wohl 
fiir berechtigt halten, wenn dabei in der Hauptsache Lungengewebe zur Aus
schaltung gelangt, das fiir die Funktion an und fiir sich nicht mehr heranzuziehen 
ist, wenn es sich also um einen Fall mit urspriinglich ausgedehnter Erkrankung 
handelt. 

Die Bedenken Unverrichts sind durchaus begriindet, denn nicht allzu selten 
kommen wir in die Lage, einen succedanen Pneumothorax anlegen zu miissen; 
nach meiner Erfahrung sind dabei sehr schone Erfolge zu erzielen. Man soll 
also diesen Vorteil nicht ohne dazu gezwungen zu sein aus der Hand geben. 

Die Bemerkung kann nicht unterdriickt werden, daB zur Zeit in der Indikation 
der Phrenicusexairese wohl nicht scharf genug ausgewahlt wird und eine gewisse 
Polypragmasie sich ausgebildet hat; davor ist nachdriicklich zu warnen und 
auch auf die Gefahren aufmerksam zu machen, die mit ihr verkniipft sein 
konnen und auf die neuerdings aus dem Stocklinschen Sanatorium A. Schiirch 
hinweist. Er warnt vor der Operation bei Patienten, di'e zu Lungenblutungen 
neigen. 

Wenn wir das Gebiet der Lungenchirurgie iiberschauen, so kann es keinem 
Zweifel unterliegen, daB sich zur Behandlung der Lungentuberkulose ein 
iiberaus weites Feld zur chirurgischen Betatigung erschlossen hat. Ob wir 
schon am Ende der Entwicklungsmoglichkeiten angelangt sind, laBt sich heute 
noch nicht iibersehen. Es ist aber das bereits Erreichte so erstaunlich, daB 
wir darin den gewaltigsten Fortschritt erblicken konnen, der seit Breh mer
Dettweiler in der Behandlung der Lungentuberkulose erzielt wurde. 

Wir miissen dabei dessen eingedenk sein, daB die Anregungen zur Lungen
chirurgie bei Tuberkulose groBenteils von Internen ausgegangen sind, und es 
wird das unvergangliche Verdienst Brauers bleiben, hier bahnbrechend und 
wegweisend vorausgegangen zu sein. Der Ausbau der Technik ist ebensosehr 
das Verdienst Sauerbruchs. 

Die Arbeit des Internen ist auf diesem Felde aufs innigste verkniipft mit 
der des Chirurgen, und im Interesse der Forderung des gemeinsamen Zieles 
ist zu wiinschen, daB diese Zusammenarbeit, wie sie in der vorliegenden Arbeit 
als so dringlich nachgewiesen wurde, immer mehr an Boden gewinnt. 
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310. Wollmann, E. und M. Vagliano: Wirkung der parenteral beigebl'achten, das 
Wachstum fordernden Vitamine A und B auf das Wachstum. Ref. Zentralbl. f. 
Kindel'heilk. Bd. 15, S. 67. 1924. 

3ll. Ylppo, A.: Wachstum del' Fruhgeburten von del' Geburt bis zum Schulalter. Zeitschr. 
f. Kinderheilk. Bd. 24, S. llI. 1919. 

312. Zappert: Sauglinge wahl'end und nach dem Krieg. Wien. med. Wochenschr. 1920. 
Jg. 70, S. 1916. 

312a. ZentralausschuB, siehe Deutscher ZentralausschuB fur die Auslandshilfe. 

Noch immer hat das Problem des Wachstums, seine morphologische wie 
die chemisch-biologische Seite, lebhafte Anregung zu Untersuchungen gegeben. 
Als objektiver exakter MaBstab derEntwicklung wurde das Wachstum des 
Kindes fiir den praktischen Arzt ebenso wichtig und anziehend wir fiir die 
wissenschaftliche Forschung. Die Lehre von der inneren Sekretion, von den 
Vitaminen, Fragen des Stoffwechsels und der Ernahrung, vor allem aber auch 
die bedeutende Ausdehnung der Kinderfiirsorge haben im letzten Jahrzehnt 
eine besonders reiche Literatur fiber diesen Gegenstand hervorgebracht. Hieruber 
zusammenfassend und kritisch zu berichten, wenigstens fiber die morphologische 
Seite des Wachstums, ist die eine Absicht bei der vorliegenden Arbeit. Ebenso 
lag mir an einer zusammenfassenden Darstellung der Ergebnisse eigener Unter
suchungen, die ich wahrend P/2 Jahrzehnte an einem schlieBlich in einem 
groBen Stadtbezirk liickenlos die gesamte Kindheit und Jugend umfassenden 
Beobachtungsmaterial anstellen konnte. - Bei der Auswahl der Tabellen, 
Kurven und Abbildungen wurden vor aHem die Bediirfnisse der Praxis berfick
sichtigt. 

I. Uberblick. 
Schon den in der bildenden Kunst hochstehenden alten .A.gyptern und 

Griechen waren gewisse GesetzmaBigkeiten im Wachstum des Kindes wohl 
bekannt, die sie in einer den Kanons unserer heutigen Kiinstler ahnlichen Weise 
zum Ausdruck brachten. Aristoteles war die Verschiebung der Proporlionen 
zwischen Ober- und Unterkorper im Laufe des Wachstums nicht entgangen 
(Gundo bin). 

Systematische Messungen und Wagungen von Kindern zum Studium des 
menschlichen Wachstums setzen aber erst verhaltnismaBig spat ein; sie gehen 
auf den belgischen Physiker Quetelet (BrusseI1835) zuruck, auf dessen Tabellen, 
und zwar nur auf dessen Zahlenangaben selbst heute noch in popularen Schriften 
zurUckgegriffen und hingewiesen wird; das mutet um so befremdlicher an, alB 
Quetelet bei der Kleinheit seines Untersuchungsmaterials - er beschrankte 
sich in jeder Altersklasse auf je 10 Knaben und Madchen - manche bedeutsame, 
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elementare Tatsache entgangen ist, z. B. die friihzeitigere Steigerung der Wachs
tumsenergie bei den Madchen in der Periode der Geschlechtsreife. "Ubrigens 
war Quetelet bei seinen Untersuchungen wohl vor allem von dem Bestreben 
geleitet, fur die Wachstumsnorm eine mathematische Formel zu finden. Diese 
von ihm aufgestellte Formel (angefuhrt u. a. von E. von Lange) entspricht 
einer Gleichung 3. Grades; sie wie auch seine Tabellen, zitiert von Vierordt, 
von Czerny und Keller und a. a. 0., haben heute nur mehr historischen Wert. 
Dasselbe gilt von der von Liharzik (Wien 1858 und 1862) aufgestellten Formel; 
in ihr ist die Wachstumsdauer in 3 Epochen von zusammen 24 Zeitperioden 
zerlegt, wobei die der gleichen Epoche zugehOrigen Zeitperioden je ein gleiches 
MaB der Langenzunahme aufweisen. 

In den 80er und 90er Jahren des vergangenen Jahrhunderts wurde, meist 
unter dem EinfluB der sich entwickeInden Schulhygiene, als Grundlage fiir 
weitere Untersuchungen, in zahlreichen Kulturstaaten ein umfangreiches 
Material uber das WlJ,Chstum des Kindes, meist gegriindet auf Massen beo bach
tungen von vielen Tausenden von Kindem, zusammengetragen, so von Bow
ditsch (1877 Boston, Handwerker- und besser situierte Kinder), Roberts 
(1878 London), Pagliani (1877 Turin, Wohlhabende und arme Kinder), Hertel 
(1888 Danemark, Kinder aus allen Schulgattungen), Key (1889 Schweden, 
ebenso), Erismann (1889 ZentralruBIand, Arbeiterkinder), Kosmowski 
(1895 Warschau, Ferienkolonisten), West (1893 Worcester), Gilbert (1894 
New Haven, Conn.), Combe (1896), Mac Donald (1899 Washington), Bon
dyreff (1902 St. Petersburg), Stepanoff (1903 Lausanne), Tuxford und 
Glegg (1911 England). Von deutschen Autoren seien angefuhrt Kotelmann 
(1878 Hamburg, Gymnasiasten), Carstadt (1888 Breslau, Hohere Schulen), 
Thoma (1882 Heidelberg), GeiBler und Uhlitzsch (1888 Freiberg), Lands
berger (1888 Posen, Volksschule), Hasse (1891 Leipzig-Gohlis, Volks- und 
Burgerschulen), E. Schmidt (1892 Saalfeld, Volksschulen), Daffner (1902 
Leipzig), Zenetti (1903 Munchen, Kadetten), Rietz (1903 Berlin, Volks
und hOhere Schulen), Oebbecke (1907 Breslau). 

Die wichtigsten dieser Arbeiten und ihre zahlenmaBigen Ergebnisse sind 
in ubersichtlicher, tabellarischer Weise von Lucy Hoesch-Ernst (Leipzig 1906) 
zusammengestellt worden; die Tabelle ist in Czerny-Kellers Handbuch wieder
gegeben. Manche der Statistiken beziehen sich auf ein auBerordentlich groBes 
Material, so die von Hertel auf 28 Tausend Kinder, von Bowditch auf 25, 
Key auf 18, Roberts auf.12, Schmidt auf 9 Tausend Kinder. In fast allen 
Arbeiten sind bereits, in der Erkenntnis der betrachtlichen Verschiedenheiten 
in der Wachstumsgeschwindigkeit zwischen den Kindem aus bemittelten Kreisen 
und jenen aus dem Arbeiterstande, die Kinder aus den Volksschulen 
und jene aus den hoheren Schulen getrennt beha.ndelt. 

Wenn man aber nun glaubt, dieses aus so vielen Landem und Landstrichen 
.stammende Beobachtungsmaterial etwa zu Studien der Rasseneigentumlich
keiten oder zu anderen anthropologischen Zwecken miteinander vergleichen 
zu konnen, so irrt man; denn die Ausfuhrung der Messungen und Wagungen 
wurde so·verschieden gehandhabt in bezug auf den Grad der Entkleidung, und 
noch verschiedenartiger ist die Altersberechnung, bald nach vollendeten Jahren, 
unter Vernachlassigung der iibrigen Monate, bald nach Halbjahrseinteilung 
oOder unter Bezugnahme auf den nachstgelegenen Geburtstag c± 6 Monate = 0), 
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so daB die aus solehenAuBerliehkeiten sieh ergebendenVersehieden
heiten unter Umstanden groBer sind als aIle Stammeseigentiimlieh
keiten. Noch mehr muB davor gewarnt werden, aus den vorhandenen Tabellen 
Durchschnittswerte zu berechnen, wie dies schon geschehen ist, um die mittlere
Norm der physiologischen Entwicklung zu finden; denn die eharakteristischen 
Ziige des Waehstums, wie sie an Kurven zu erkennen sind, denen ein ausgewahltes, 
gleiehartiges Material zugrunde gelegt ist, gehen regelmaBig vollkommen verloren, 
weun an einem groBen Zahlenmaterial von verschiedenen Beobaehtern aus. 
verschiedenen Bevolkerungssehichten und gar noch aus verschiedenen Landern 
Durchschnittswerte gezogen werden. Selbst die aus den einzelnen Statistiken 
zu erreehnenden Jahreszuwaehse lassen sieh nicht zu einem Vergleich gegen
iiberstellen. 

Einen wesentlichen Fortschritt in der Untersuchungsmethode bedeuten die 
Studien Camerers sen. (1893 und 1901); W. Camerer verlieB die Massen
statistik, die generalisierende Sammelforschung der fruheren 
Autoren und legte seinen Studien die Individualstatistik, die fort
laufende Messung und Wagung ein und derselben Individuen, zugrunde. 
Es leuchtet ohne weiteres ein, daB diese Methode in die Grundgesetze des nor
malen Waehstums; in die das Wachstum beherrschenden Grundlagen, gewisser
maBen in die endogenen Faktoren der Entwieklung einen zuverlassigeren Ein
blick gibt als die Sammelforschung, welehe sieh andererseits mehr zum Studium 
der Umwelteinfliisse, der das Waehstum fordernden oder hemmenden exogenen, 
akzidentellen Faktoren eignet. Freilich eine auf die ganze Kindheit sich er
streckende Individualstatistik ist notgedrungen langwierig; fiir die Erforschung 
der Wachstumsnormen im Sauglingsalter wurde die Methode die aussehlieBliehe. 
aber fUr die weitere Kindheit bis zur Reife und dartiber hinaus finden sieh in 
der Literatur nur wenige, rein individualstatistische Zusammenstellungen, von. 
denen die von Guttmann (1916 und 1922) am bekanntesten geworden sind. 
Aber schon der oben angefUhrte Lands berger (1888) und von den neueren For
schern Bald win (1921 Chicago, New York) legten ihrer generalisierenden 
Sammelforsehung nur Beobachtungen von Kindern zugrunde, die 
sie wahrend mehrerer Jahre, Baldwin mindestens wahrend ftint 
Jahren messen und wiegen konnten. Ich habe mich diesem Vorgehen. 
das entschieden zu einer Vertiefung der schularztliehen Statistik beitragt, in 
meinen letzten Studien angeschlossen. 

Noch bedeutsamer ist ein anderes Vorgehen, umdie Ergebnisse der Methode
der generalisierenden Sammelforschung denen der Individualstatistik gleich
wenig zu gestalten, namIich durch ZusammenstelIung der Gruppen aus. 
mogliehst gleiehartigen Indi vid uen eine mogliehst groBe Homogenitat der 
einzelnen Gruppen zu erreichen. Wahrend die oben angefUhrten Forseher alIe 
Kinder einer Sehule, einer Stadt, eines Landstriehes zu den Untersuchungen 
heranzogen und verwerteten, - das gegebene, wenn man etwa die Wachs
tnmseigentiimIiehkeiten verschiedener Bevolkerungsschichten oder den EinfluB 
akzidenteller Faktoren auf das Wachstum studieren will, - verwertete Stratz 
(1909) zu seiner eines ktinstlerischen Einschlages nicht entbehrenden Studie 
der Wachstumsgesetze nur groBe, ausgesueht schon gebaute, gesunde 
Kinder von groBen, gesunden Eltern, wie sie eben nur eine strenge Indi vid ual
auslese liefert. Einen ahnlichen, sortierenden Weg hatte schon friiher Emil 
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von Lange (1903) beschritten bei dem Entwurf eines graphischen Schemas 
fiir die Grundziige des Langenwachstums, sowohl groBer wie mittelgroBer als 
auch kleiner Menschen, indem er fUr die betreffenden Gruppen Hoch- bzw. 
Normal- und Tiefk.urven konstruierte. Auch Baldwins (1. c.) Ergebnisse 
beziehen sich auf eine Auslese gesunder Kindel'. Ich selbst (1917) gruppierte 
mein Beobachtungsmaterial zum Studium del' Gewichtszunahme und des 
Langenwachstums auf Grund subjektiver und objektiver Kriterien des Ent
wicklungszustandes in gut, mittelmaBig und schwach entwickelte 
Knaben, urn einen moglichst reinen Verlauf del' Kurven diesel' einzelnen 
Gruppen zu erhalten. 

Aus dem vergangenen Jahrzehnt sind von bedeutsamen Arbeiten deutscher 
Forscher iiber die formale, morphologische Seite des kindlichen Wachstums 
- nul' diese Richtung soll bier beriicksichtigt werden, - anzufiihren WeiBen
bergs anthropometrische, Friedenthals biologische Studie, VOl' allem abel' 
Pfaundlers KorpermaBstudien an Kindern, die Arbeiten Pirquets und seiner 
SchUler iiber das Wachstum und RoBles Wachstum und Altern, die umfang
reichste Arl:>eit auf dem Gebiet del' Physiologie und Pathologie des Wachstums. 
WeiBenbergs Buch (1911) ist besonders beachtenswert sowohl hinsichtlich 
del' rassenkundlichen Forschun~ (an jiidischen Kindern in Odessa), wie auch 
beziiglich del' Proportionslehre, del' Anderung del' GroBenverhaltnisse del' 
einzelnen Teile des kindlichen Korpers zueinander im Laufe des Wachstums. 
Friedenthal (1912/13) bringt in seiner umfangreichen Studie eine Fiille neuer 
Beobachtungen. Im Gegensatz zu del' Mehrzahl del' Forscher, wenn nicht zu 
allen, erblickt er in del' Gewichtskurve des Menschen einen besseren MaBstab 
des Wachstums alB in del' Langenmessung, urn so mehr, als sich die Hohe des 
Menschen, falschlich die Korperlange genannt, aus funktioneIl sehr verschieden
artigen GroBen zusammensetzt und so fiir yergleichende Messungen alle Nach
teile eines SummenmaBes· hat. Als vergleichendes LangenmaB empfiehlt er 
die vordere Rumpflange, von del' Incisura sterni bis zur Symphyse. Er betont 
die Bedeutung del' prozentualen Zuwachswerte VOl' den absoluten Werten 
del' Messungen und Wagungen. Die Zuwachskurve des Menschen, unter beson
derer Mitberiicksichtigung des intrauterinen Wachstums, faSt er als eine Parabe1 
auf. Die SondersteIlung del' menschlichen Gewichtskurve gegeniiber del' aIler 
anderer Saugetiere beruht VOl' allem in del' Lange des Pubertatsanstiegs, del' 
besonders deutlich im "Kulturtypus", weniger im "Naturtypus" des mensch
lichen Wachstums zum Ausdruck kommt. 

Pirq uet kam zunachst (1913) mit seiner Tafel zur Bestimmung von Wachs
tum und Ernahrungszustand bei Kindern, die 1923 eine verbesserte Neuauflage 
erfahren hat (TabeIle 2 S. 489/90), sehr den Bediirfnissen del' Praxis entgegen; an 
del' Hand del' Camererschen Zahlen, die nicht alB Durchschnittswerte, sondeI'll 
alB wiinschenswerte Sollwerte aufgefaBt werden, kann auf diesel' Tafel ohne 
wei teres die fiir ein bestimmtes Alter gehOrige Lange und das diesel' Lange 
adaquate Sollgewicht, an Stelle des dem Alter entsprechenden 
Sollgewichts, abgelesen werden. Pirquet betont, daB sich namentlich in 
del' spateren Kindheit die Proportionen mehr nach del' absoluten Lange als 
nach dem Lebensalter richten; das Verhaltnis del' Lange zum Gewicht andert 
sich im Laufe des Kindesalters bedeutend, besonders dadurch, daB die Lange del' 
wenig voluminosen Extremitaten viel starker zunimmt als die des voluminosen 
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Stammes und Kopfes. Weiterhin hat sich Pirquet gelegentlich der Aus
arbeitung seines Systems der Ernahrung lebhaft der Frage der Korperfullen
indices zugewandt; die zahlenmaBige Beurteilung des Ernahrungszustandes 
durch seinen Index Gelidusi bzw. Pelidisi wird unten (S. 496) ausfuhrlich 
erortert werden. 

Besonders wertvoll und bedeutsam ftir die wissenschaftliche Forschung 
wie ffu die praktische Arbeit sind Pfaundlers KorpermaBstudien (1916), 
eine Analyse des Wachstums auf mathematischer Grundlage, die sowohl in der 
Art der Durchdringung des Gegenstandes wie auch hinsichtlich der Ergebnisse 
zu den fundamentalen und klassischen Arbeiten auf diesem Gebiete zu rechnen 
ist. Auf die von Pfaundler betonte Beriicksichtigung der Variationen, 
der Varianten der Korperlange und des Korpergewichts, bei der Verarbeitung 
des Materials, auf die Ergebnisse seiner Analyse der W achstumskurve, -
Pfaundler lehnt die Parabel ab; bei gleichbleibender Statur und konstanter 
Korperdichte besteht Proportionalitat zwischen Korpergewicht und Konzeptions
alter, - auf die neue und eigenartige Beurteilung der Wachstumsverschieden
heiten bei den Kindern aus verschiedenem sozialem Milieu, auf die UbermaBig
keit der Kinder der Reichen, den artgemaBen Wuchs der Kinder der 
Minderbemittelten wird unten vielfach zuriickzukommen sein. 

Der wichtigste Abschnitt der pfaundlerschen KorpermaBstudien behandelt 
das energetische Obet£lii.chengesetz, das in durchaus neuem Lichte erscheint, 
indem es von der Vorstellung dieser FIache als der wirklichen Korperoberflache 
abstrahiert und an ihre Stelle eine andere, rechnerisch aus dem Korpergewicht 
jederzeit reduzierbare ideelle Flache setzt. Ein naheres Eingehen auf diesen 
Teil der Studie liegt indessen nicht im Rahmen dieser Arbeit. 

In ebenso griindlicher Weise, wie hier die Morphologie des Wachstums be
handelt wird, bearbeitet derselbe Verfasser die biologische Seite in dem 
Handbuch von Pfaundler und SchloBmann (3. Aufl., 1923). Des weiteren 
verdanken wir eine Reihe wichtiger Arbeiten Aron (1911-1923) sowohl uber 
die Biochemie des Wachstums wie tiber besondere Wuchsformen und die experi
mentelle Beeinflussung des Wachstums, auf die an mehreren Stellen zuriick
zukommen sein wird. Die weitaus umfangreichste Arbeit tiber das Wachstum 
des Menschen lieferte aber RoBle mit seiner :Monographie "Wachstum und 
Altern" (1917 und 1923). Mit einer auBergewohnlichen Griindlichkeit wird 
hier sowohl tiber die Physiologie des Wachstums berichtet, wie auch vor 'allem 
alles zusammengetragen, was im Laufe der Jahre an bedeutsamen Arbeiten 
uber die krankhaften Storungen des Wachstums veroffentlicht wurde. Der 
Schwerpunkt des Werkes liegt in der Schilderung der mannigfachen Formen 
des Zwergwuchses (und Riesenwuchses) und in der Pathologie des Alterns. 
- Kaum minder griindlich wie die morphologische ist die chemische und bio
chemische Seite des Wachstums studiert worden, so z. B. von Freudenberg 
und vielen anderen; es soll aber diese Seite, wie gesagt, nur gelegentlich in den 
Kreis der Betrachtungen gezogen werden. 

Neben den mehr oder weniger rein wissenschaftlich orientierten Wachstums
studien lauft eine zweite, auBerordentlich umfangreiche, wenn auch vielfach 
nicht besonders tief schfufende Richtung von Untersuchungen uber das Wach
tum der Kinder, die in der praktischen Tatigkeit der Ftirsorgearzte, -insbesondere 
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-der Schularzte wurzelt. Wahrend und nach dem Weltkrieg und der Hunger
blockade nahm das Messen und Wiegen in den Schulen und Fiirsorgestellen 
noch zU,als es galt, den Umfang der durch die jahrelange Untererna.hrung der 
Kinder verursachten Wachstumshemmung festzustellen, und ihren Hohepunkt 
,erreichte diese Bewegung, als 1920 bei der Einrichtung des amerikanisch
deutschen Kinderhilfswerkes der Quakerspeisung die Teilnahme an letzterer 
abhangig gemacht wurde von durchgehenden Messungen und Wagungen sa~t
licher Schulkinder der betreffenden Stadt. Es handelte sich einm:al um die 
Gewinnung von objektiven, exakten, zahlenmaBigen MaBen zur Beurteilung 
des Ernahrungszustandes der gespeisten Kinder, wie auch womoglich zur Beur
teilung des Erfolgs der Zuspeisung, andererseits auch um die Gewinnung eines 
brauchbaren interurbanen Vergleichsmaterials als Grundlage filr eine gerechte 
Verteilung der Nahrungsmittel an die einzelnen Landesteile und Stadte. Wenn 
-dabei auch das eine Zeit lang einheitlich durchgefiihrte Verfahren, die Zulassung 
-zur Speisung in der Hauptsache von der GroBe des Rohrerschen Index der 
Korperfiille bzw. - in Osterreich - von dem Verhalten des Pelidisi abhangig 
-zu machen, in Deutschland sich ganz, in Osterreich sich teilweise als verfehlt 
-erwies, so wurde doch damit ein erheblicher, bleibender Fortschritt gegeniiber 
friiher erzielt, namlich hinsichtlich der Einheitlichkeit der Methodik der 
Schiileruntersuchungen seitens der Schularzte nach genau ausgearbeiteten 
Richtlinien, wie auch hinsichtlich der Einheitlichkeit und Vertiefung der 
statistischen Verarbeitung des gewonnenen Materials. Um die Ausarbei. 
tung dieser Richtlinien hat sich Martin (1922) verdient gemacht. Eine langere 
Reihe solcher mustergiiltiger Untersuchungen und nach den Grundsatzen der 
Statistik verarbeiteter Ergebnisse ist (meist aus den Veroffentlichungen des 
Reichsgesundheitsamtes 1922-24) von Freudenberg zusammengestellt in dem 
Handbuch des Deutschen Zentralausschusses fiir die Auslands
hilfe (1924) und wiedergegeben in dem Handbuch von Czerny- Keller 
{3. Aufl.), so die Ergebnisse aus Volksschulen von Ludwig (Leipzig 1921), Martin 
,(Miinchen 1921), Gentzen (Konigsberg 1922), Gerber (Freiburg i. B. 1922), 
Paul (Karlsruhe 1922), Bachauer (Augsburg 1922), Schweers und Fra.nkel 
,(Alt-Berlin 1923), ferner aus Volks- und hoheren Schulen von Gastpar (Stutt
gart 1913-1922), v. Vagedes (Spandau 1921), Schmidt (Bonn 1923), nur 
.aus hOheren Schulen von Ottinger (Charlottenburg 1920), schlieBlich von 
Stephani (Mannheim) aus der Vor-, Kriegs- und Nachkriegszeit. Endlich sei 
hier nochmals die bedeutsame, umfangreiche, statistische Arbeit von Baldwin 
iiber das Wachstum der Kinder (Chicago und New York 1924) und die von 
Schiotz (Christiana 1923), von Bardeen aus Nordamerika (1920), von Clark, 
Sydenstricker und Collins aus den siidlichen Vereinigten Staaten (1922) 

-.erwahnt. Auf solches jedes Mal genau charakterisierte Material wird man sich 
bei dem Studium der Wachstumsnormen, hei dem Mangel eigenerUntersuchungen, 
stiitzen konnen. 
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II. Ulltel'Sncltmlgsrnetltode. ~~eltleI·qnel1ell. 

Es mochte leicht iiberfliissig erscheinen, iiber das Messen und Wagen viele 
W orte zu machen, wo es sich doch urn elementare Dinge handelt; dem ist entgegen 
zu halten, daB manche mit groBem FleiB durchgefiihrte Arbeit rein infolge 
methodischer Mangel geradezu als unbrauchbar bezeichnet werden muB. Ein
leitend sei gleich hingewiesen auf Rudolf Martins "Richtlinien fiir Korper
messungen und derenstatistische Verarbeitung, mit besonderer Berucksichtigung 
von Schiilermessungen" (1924), wohl der besten Darstellung der Untersuchungs
methode, deren Befolgung bis in die Einzelheiten schon deshalb sehr wiinschens
wert ist, weil gerade durch die Einheitlichkeit der Untersuchungen 
deren Wert in bedeutendem MaBe erhoht wird. 

Von diesem Gesichtspunkte aus bedeutet es schon von vorneherein einen 
erheblichen Gewinn von Zuverlassigkeit, wenn die Erhebungen von dem 
Autor selbst vorgenommen werden, wie dies, einer AuBerung Gundobins 
nach zu schlieBen, fruher und bis ins letzte J ahrzehnt hinein die Regel war. 
Wo dies unmoglich oder nicht angangig ist, diirfte es sich gleich bleiben, ob die 
Beobachter aus den Kreisen des Lehrpersonals oder der Fiirsorgeschwestern 
und Schulpflegerinnen oder von Medizinalpraktikanten genommen werden. 
Voraussetzung bleibt aber, daB die Person oder die Personen Interesse, moglichst 
groBes Interesse an den Untersuchungen haben. Und noch ein zweites: die 
Sicherheit der Ergebnisse nimmt ab mit der Zahl der Beobachter; 
erfahrungsgemaB ist es ganz unzweckmaBig, wegen der UngleichmaBigkeit der 
Beobachtungen, wenn in einer Schule jede Klasse von ihrem Klassenlehrer 
gemessen und gewogen wird. Bei Reihenuntersuchungen erfordert die Langen
messung, weil dabei auf die Haltung des Kindes sehr geachtet werden muB, 
noch groBere Aufmerksamkeit, Umsicht und Erfahrung als das Wiegen. Un
erlaBlich ist eine Schreibhilfe, als welche ich mir bei Schiileruntersuchungen 
am liebsten den Klassenlehrer nehme, der die Schiller kennt, in zweiter Reihe 
einen eifrigen intelligenten Schiiler der oberen Klasse oder die Fiirsorgerin, 
nicht irgend einen uninteressierten Erwachsenen. 

Zur Bestimmung der Korperlange bedient man sich - insbesondere bei 
Reihenuntersuchungen - bald einer mit einem FuBbrett versehenen MeBlatte 
mit gut sitzendem, nicht gelockertem Wirikelhaken, oder noch zuverlassiger, 
da jene MeBlatten oft genug im Gebrauch Not gelitten haben, eines an der Wand 
befestigten, hoIzernen Meterstabs, an dem entlang man seitlich einen genau 
gearbeiteten dicken, breiten Holzwinkel herabfiihrt. Bei Einzeluntersuchungen 
in der Sprech- oder Beratungsstunde und iiberhaupt bei jiingeren Kleinkindern 
ist handlicher und vorteilhafter ein Anthropometer aus Holz oder, nach 
Angabe Martins aus Messing, ein runder, an einer Seite etwas abgeflachter, 
2 Meter langer Hohlstab, zum Transport in 4 Teile zerlegbar, mit doppelter 
Millimeterskala, eine oben, die andere unten beginnend, mit einer bzw. zwei 
gefensterten Schiebehiilsen, in die ein gleichfalls mit Millimetereinteilung ver
sehenes, an einem Ende spitz auslaufendes Stahllineal gesteckt wird. So ist 
mit Martins Anthropometer ein Stangen- oder Schiebezirkel kombiniert, zur 
Feststellung der Korperbreite in den verschiedenen Hohen und zu anderen 
MaBen, die bei ausfiihrlicheren, anthropometrischen Untersuchungen unentbehr
lich sind. 
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Zur Messung der Korperliinge wird das Kind in natiirlich gestreckter, nicht 
iiberstreckter Haltung so an die MeBlatte oder an die Wand gestellt, da6 es 
diese mit den Fersen, dem Gesa6 und auch dem Hinterkopf beriihrt, die Kniee 
durchgedrnckt, das Riickgrat bequem gestreckt, die Arme seitlich herabhiingend, 
das Kinn etwas an den Hals angezogen, den Kopf in horizontaler Ohr-Augen
ebene eingestellt, derart, da6 der knOcherne Infraorbitalrand und die Oberrander 
der beiden Tragi in einer Horizontalen liegen. Wenn Martin angibt, da6 nur 
bei dolichozephalen Individuen oder bei Madchen mit starkem Haarknoten im 
Nacken der Hinterkopf mit der vertikalen Wand in Beriihrung kommt, nicht 
aber bei kurzkopfigen, so kann ich dem bzgl. der Kinder nicht beipflichten; 
vielmehr lege ich, ganz besonders bei Kleinkindern, Wert darauf, da6 der Hinter
kopf stets an die Me6latte oder den Anthropometer angelegt wird. Der Winkel 
darf nur lose auf den Kopf gedriickt werden, da sonst das Kind nachgibt und in 
sich zusammensinkt; bei den alteren Madchen darf man nicht versaumen, die 
Zopfe, Kamme oder Schleifen zur Seite zu schieben. Die Fersen sind zu schlie6en, 
die Fii6e leicht nach auswarts zu richten. Nach Martin wird das Anthropo
meter von vorn an das Kind angesetzt, indem sich der Beobachter an die Seite 
des Kindes stellt. 

Mit genau ausgearbeiteten Me6apparaten kann die Korpergro6e leicht auf 
Millimeter genau abgelesen werden; zum mindesten sollte sie auf halbe Zenti
meter genau bestimmt werden, wobei man auf den nachst gelegenen halben 
Zentimeter Bezug nimmt. 

1m allgemeinen wird die Standhohe gemessen, der Abstand zwischen 
der Scheitelhohe und der Standflache, die Gro6e, die fUr den Allgemeineindruck 
eines Individuums, sei es ein Erwachsener oder ein Kind, mehr als irgend eine 
andere Gro6e den Ausschlag gibt. Von Pirquet gibt aber der Stammlange 
oder Sitzhohe den Vorzug, das ist der Abstand zwischen Scheitelhohe und Sitz
£lache, die Lange des sitzenden Rumpfes + Kopfes, die er in einem besonders 
engen und vor allem besonders konstanten Verhaltnis zum Korpergewicht gefunden 
hat, worauf unten (S. 496) noch zurnckzukommen sein wird. Von Pirq uet 
bezeichnet die SitzhOhe als das wichtigste Grundma6 des menschlichen Korpers. 
Die Kinder sitzen auf einer Bank; auch hier ist auf aufrechte, einigerma6en 
stramme Haltung des an die MeBlatte oder an die Wand angelegten Riickens, 
bei geschlossenen, rechtwinklig gebeugten Beinen, und auf eine horizontale 
Einstellung des Kopfes wohl zu achten. Gray la6t die Kinder stitt auf eine 
Bank oder einen Stuhl auf den Fu6boden sitzen, "damit das Kind auch wirklich 
auf die Tubera ischiadic a zu sitzen kommt". 

Friedenthal empfiehlt als vergleichendes Ma6 besonders die vordere 
Stammlange, von der Incisura sterni bis zum Schambein; aber fiir Reihen
untersuchungen in der Schule kann dieses Ma6 schon aus au6eren Griinden 
nicht in Betracht kommen. 

Die Langenmessung der Sauglinge wird am besten auf einem Me6brett 
vorgenommen, derart, da6 die Fu6sohlen mit der feststehenden Fu6platte in 
Beriihrung sind, wahrend G.ie verstellbare Kopfplatte an den Kopf des Kindes 
angeschoben wird; an der Kopfplatte befindet sich ein Zeiger, der an der seit
lich angebrachten Skala das Ma6 ablesen la6t. 

Aus der Differenz zwischen Korpergro6e, d. h. Standhohe und SitzhOhe 
ergibt sich die Beinlange. Ob man noch andere anthropometl'ische Ma6e 
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aufnimmt, hangt naturlich von der Absicht des Untersuchers und dem Zweck 
der Untersuchungen ab; Martin wie Bald win verlangen bereits fur di~ 
Reihenuntersuchungen in der Schule die Bestimmung der Schulterbreite, der 
Breite zwischen den Akromien, als wertvolle Erganzung und zur Charakteri
sierung der Breitenentwicklung. Vielfach wurde der Brustumfang gemessen,.. 
bei alteren Kindern bei Ein- und Ausatmung, bei Kleinkindern und jungeren 
Schulkindern bei ruhiger Atmung, in Mittelstellung. (Ich konnte dabei einige 
nicht uninteressante Feststellungen machen, so ein nur loses Verhaltnis zwischen 
der Zunahme des Brustumfanges und dem Langenwachstum, engere Bezie
hungen zwischen ersterem und der Gewichtszunahme.) 

Zum Wiegen laBt sich bei den Reihenuntersuchungen in der Schule eigent
lich nur eine Personenwage mit Laufgewichtsanordnung verwenden; 
Dezimalwagen beanspruchen durch das bestandige Auswechseln der Gewichte 
zuviel Zeit; Federwagen sind infolge des Nachlassens der Elastizitat der Feder 
zu unsicher. Fur Schulen verdient den Vorzug das Modell von Garvens in 
Wulfel, und zwar die Wage mit einer Tragfahigkeit von 75 kg, selbst wenn mit 
dieser kleinen Wage der eine oder andere J ugendliche nicht mehr gewogen 
werden kann. Dafur ist diese Wage transportabel, was freilich nach Moglichkeit 
vermieden werden sollte, da es die Zuverlassigkeit und Raltbarkeit des Instru
ments beeintrachtigt, wahrend die Wagen mit groBer Tragfahigkeit kaum mehr 
vom Platze zu rucken sind. Allzu leicht gebaute Wagen, wie sie gewohnlich 
in der Familie im Gebrauch sind, eignen sich selbst bei pfleglicher Behandlung 
nicht fur die Schule oder offentliche Beratungsstunde. 

Vor dem Wagen ist den Kindern Gelegenheit zu geben, Blase und Darm 
zu entleeren. - Bei der Wage fangt die Tucke des Objekts an; man kann gar 
nicht oft genug priifen, ob die Wage noch richtig eingestellt ist, ob unbelastet 
der Rebelzeiger und der feste Zeiger in gleicher Rohe stehen, ob die Wage bei 
einer Mehrbelastung von 100 g noch ausschlagt, und man muB besonders genau 
priifen nach jeder Ortsveranderung der Wage und grundsatzlich auch vor jeder 
Reihenuntersuchung, ja, angesichts der Ungeschicklichkeit mancher Kinder 
beim Auf- und Absteigen auf bzw. von der Wage, selbst wahrend der Reihen
untersuchungen. Bachauer hat sich mit diesen Nachprufungen der Wage 
eingehend beschaftigt; er laBt die Laufgewichtswagen mittels in den einzelnen 
Schulen bereit stehender 20 kg Gewichte standig kontrollieren. Laufwagen 
mit arretierbarer Briicke, bei denen die Arretierung erst im Augenblick der 
Wagung gelost wird, sollen besonders haltbar und fur Massenuntersuchungen 
besonders geeignet sein. - Die Wagungen sollen mit einer Genauigkeit von 
100 g ausgefuhrt werden. 

Zur Vermeidung von Fehlern mussen, namentlich bei fortlaufenden, 
wiederholten Untersuchungen ein und derselben Kinder, die regelmaBigen 
Schwankungen von Lange und Gewicht im Verlauf der 24 Tages
stunden berucksichtigt werden. Wie beim Erwachsenen, so nimmt auch 
im Kindesalter die Lange im Laufe des Tages ab, das Gewicht zu. Letzteres 
ist bedingt durch das Uberwiegen der Nahrungszufuhr uber die Ausscheidungen 
wahrend des Tages, indess die Wasserabgabe durch die Nieren, Raut und 
Lunge wahrend der Nacht wieder den Gewichtsabfall vom Abend zum Morgen 
hervorbringt. Putzig und Vollr_,er haben die Verhaltnisse an Sauglingen 
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jenseits des ersten Trimenon eingehend studiert. Der Nachmittags-Anstieg 
erreicht bei diesen seinen Gipfel erst um Mitternacht; am When Morgen 
erfolgt ein steller Abfall; der Anstieg erfolgt nicht gleichmaBig, sondern ent
sprechend dem Wechsel der auBeren Verhaltnisse unter starken Schwankungen. 
Anstieg und Abfall sind bei den Sauglingen nicht gebunden an den Wechsel 
zwischen Tag und Nacht, sondem an den Wechsel zwischen Schlaf- und Wach
zustand. Es handelt sich nicht um eine Schlafacidose, sondem maBgebend ist 
vor allem die Sekretion der Driisen. 

Sind die Schwankungen naturgemaB auch nicht so groB wie beirn Erwach
senen, so sind sie doch im Verhaltnis zum wirklichen Wachstum betrachtlich. 
Pu tzig und Vollmer geben fiir Sauglinge 150-500 g an, Camerer jun. er
mittelte bei einem viermonatlichen Saugling einen Unterschied von 200 g. 
bei einem IOjahrigen Kind einen solchen von 700 g, beim Erwachsenen Differenzen 
von 1000 g. Schmid-Monnard fand bei 4jahrigen Kindem durchschnittlich 
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Abb. 1. Gewichtsschwankungen innerhalb 24 Stunden. a 16 Wochen alter Saugling. 
b 17jahriger Jiingling. (Nach W. Camerer jun.) 

Schwankungen von 250-300 g, ausnahmsweise aber von 500-700 g. Sack 
ermittelte bei 30 Kindem hOheren Alters durchschnittlich eine Schwankung von 
620 g. also annahernd soviel wie die Wachstumszunahme im Laufe 
eines Viertelj ahres! Camerer hat den Verlauf der Tagesschwankungen 
des Gewichts in zwei anschaulichen Zeichnungen zur Darstellung gebracht 
(Abb. 1). 

Die Abnahme der Ktirperlange im Laufe des Tages wird verursacht 
durch die mehr oder weniger dauemde aufrechte Stellung; 3 oder 4 Faktoren 
sind hieran beteiligt: die Kompression der Zwischenwirbelscheiben und der 
Knorpeliiberziige der Gelenke, die Zunahme der Kriimmung der Wirbelsaule, 
die Abflachung des FuBgewtilbes, ein tieferes Eintreten der Gelenkktipfe in die 
Hiiftpfanne. Die Abnahme beginnt unmittelbar nach dem Aufstehen, erreicht 
nach etwa 4-5 Stunden ihren Htihepunkt, um nach einiger Zeit horizontalen 
Liegens, etwa mittags, wieder zu verschwinden; sie betragt nach Camerer 
bei Kindem und Erwachsenen 1-3 cm, nach Sack bei alteren Kindem 1 cm, 
nach v. Lange bei Erwachsenen nach starken Anstrengungen und starker 
Ermiidung 3-5 cm. Es muB also, wenn die Messungen und Wagungen am 
Nachmittag vorgenommen werden, dies besonders vermerkt und· allenfalls. 
verrechnet werden. 
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Eine weitere Fehlerquelle beim Messen und Wiegen der Kinder liegt in 
der ungeniigenden Entkleidung. Die alteren Autoren, so Quetelet, 
Bowditsch, Pagliani, Key und Hertel, auch noch Rietz und West, 
maBen und wogen in voller Bekleidung; bei anderen Autoren fehlt hieriiber 
jede Arigabe, was noch miBlicher ist. Die heutigen Anthropologen verlangen 
vollkommene Entkleidung der Kinder und lehnen anders gewonnene Werte 
als fUr die wissenschaftliche Verarbeitung unbrauchbar und wertlos abo 
Beziiglich der Langenmessung kann man dem beipflichten; schwankt doch 
die Hohe der FuBbekleidung bei Kindern zwischen 0 (bei barfuB 
gehenden) und 3 em. Das Ausziehen der Stiefel diirfte kaum einmal einem 
Widerstand begegnen. Anders die vollige Entkleidung. Bei Kleinkindern 
und den jiingsten Schulkindern macht auch dies keine Schwierigkeit, voraus
gesetzt daB die Miitter oder Helferinnen, altere Schiilerinnen, anwesend und 
beim Aus- und Ankleiden der Kleinen behilflich sind. Anders bei den alteren 
Schiilerinnen der V olksschulen und noch mehr der hoheren Schulen; hier wird 
unter Umstandendurch das Verlangen einer weitgehenden Entkleidung die 
ganze Untersuchung in Frage gestellt, und unter solchen Umstandenwird man 
lieber Konzessionen machen als auf die Beobachtung verzichten. lch lasse die 
Kinder zum Wiegen die Schuhe und Oberkleider ablegen, die Unterkleider 
- ohne Korsett - aber tragen und mache bei den vergleichenden Berechnungen 
keine Abziige. Aber auf den Tabellen muB dies ausdriicklich vermerkt werden. 
Augenscheinlich verfahren manche oder gar viele neuere Forscher ebenso, so 
Pirquet, Stephani. 

Quetelet berechnet die Kleidung beim mannliehen Gesehleeht auf Ills, beim 
weibliehen auf 1/24 des Korpergewiehts, Kotelman bei Gymnasiasten auf 1120' 

Roberts auf 7%, West beiKnaben auf 5%, bei Madehen auf 4,17%, Baldwin 
auBer Jaeke und Stiefel auf 2-4%, leh ermittelte aus mehreren Hundert 
Wagungen im Friihjahr in Volkssehulen folgendes Durehsehnittsgewieht 

Tabelle l. Durchschnittsgewicht der Knabenkleidung. 

Alter 7 8 9 10 11 12 13 14 

Rock ... '200 200 250 300 400 500 600 600 g 
Hose ... 250 250 300 350 400 400 500 600 g 
Unterkleider . 250 250 300 300 300 300 300 300 g 
Stiefel ... 500 600 700 700 800 , 800 900 900 g 

Baldwin ermittelte das Gewicht der Kleidung auBer Schuhe, Jacke und 
Sweater bei Knaben mit einem Nettogewicht von 17 -29 kg = 3,5%, 

" " 
Madehen " " 

" " " " 
" 
" 

" 30 und mehr = 4 
16-29 kg = 3 " 
30-37" = 2,5 " 

" 38 und mehr = 2 " 

AuBerordentlich storend, geradezu verwirrend wirkt die Verschiedenheit, 
in der die einzelnen Autoren das Alter der untersuchten Kinder 
in Reclrnung stellen und die Altersklassen bilden und benennen. 
Es Hnden sieh in der sehularztliehen Literatur zahlreiehe ernste Arbeiten iiber 
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das Wachstum, in denen die einzelnen Schulklassen den Altersklassen gleich
gestellt werden; die Verfasser ubersehen vollkommen die jedem Schulkind 
annahernd bekannte Tatsache, daB schon in dem ersten Schuljahr die Alters
schwankungen 18 Monate, in dem letzten Schuljahr aber volle 36 Monate be
tragen. 

Die statistische Wissenschaft und auch die Medizinalstatistik 
rechnet allgemein nach Altersj ahren und versteht darunter die 
Zahl der vollendeten Jahre, unter Vernachlassigung der Monate des 
angefangenen Lebensjahres. Der Fehler kann dabei fast 12 Monate betragen; 
bei einer Gruppierung nach Halbjahren fast 6 Monate; die Methode erfaBt 
aber einen bestimmten Geburtsjahrgang, was gerade medizinalstatistisch von 
Bedeutung und Vorteil sein kann. Die anthropologische Wissenschaft 
rechnet mit Le bensj ahren und versteht darunter das Jahr, in welchem ein 
Individuum in einem bestimmten Zeitpunkt steht. Nach dem Vorgehen der 

Mathematiker werden bei der Bildung von Halbjahresklassen (n - ~) bis 

( n + ~) als n-jahrig gesetzt, also 6 Jahre 10 Monate bis 7 Jahre 3 Monate = 

7 jahrig. Der Fehler ist nur halb so groB als bei der Altersberechnung nach 
Altersjahren. Die Gruppierung nach Lebensjahren ergibt naturgemaB hOhere 
Werte als die nach Altersjahren, und zwar bei Halbjahresgruppierungen um 
den Zuwachs eines Vierteljahres. Fur unsere Zwecke, wo die individuelle Ent
wicklung eines Kindes mit dem Durchschnitt verglichen werden solI, m u sse n 
sich die Durchnittswerte mit den Lebensjahren decken. 

Eine drittte und vierteMethode ist die der Altersreduktion nach Pfaund
ler, wobei der Durchschnittszuwachs der zu vernachlassigenden Monate ab
gerechnet wird, oder die Altersinterpolation, wobei man graphisch vorgehen 
kann oder rechnerisch, ausgehend von dem Pfaundlerschen Wachstumsgesetz: 
Lange proportional der Kubikwurzel aus dem Konzeptionsalter. Lam part 
und Bachauer und Freudenberg haben in ihren Vorschlagen zur einheitlichen 
Organisation der Kinderwagungen und Messungen' auf diese Methode Bezug 
genommen. 

Eine funfte Methode schlieBlich behebt aIle diese Schwierigkeiten der Alters
klassenbildung: durch Messung und Wagung der Kinder jeweils in ihrem 
Geburtsmonat, wie dies schon in Munchener und Augsburger Schulen und von 
Baldwin in den besten amerikanischen Schulen durchgefiihrt wurde. Da
durch werden die Altersklassen unmittelbar mit den Geburtsjahrgangen identi
fiziert. Jeweils zwischen dem 10. und 20. eines jeden Monats, oder noch genauer 
zwischen dem 14. und 16. werden die in diesem Monat geborenen Kinder gemessen 
und gewogen; der Unterricht solI dabei weniger gestort werden als durch regel
massige Messungen ganzer Klassen. 

Bemerkt sei an dieser Stelle noch, daB fur besondere wissenschaftliche Unter
suchungen Friedenthal, Pfaundler u. a. anstatt vom Geburtstag des Indi
viduums vom Konzeptionstag ausgegangen sind und statt des Lebensalters 
das Konzeptionsalter in Rechnung stellen; bei biologisch vergleichenden 
Studien ist dies unerlaBlich. 

Ergebnisse d. inn. Med. 28. 31 
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Wachstum Korper
fiiJle I k Geliund

g helts-K\. 

1691 65,0 
18 .................... 168 , ........ 63,0 ........... . 

17 .............. ~igl:. ~~:~ 
164 57,0 
163 55,5 

16 ...... . ..... ......... 162 .......... 54,0 

~~~I: gr;g 
159 50,0 

15 158 ....... 49,0 . 
157 48,0 
156 47,0 
155 46,0 
154 45,0 

14 153... 44,0 .. 
152 43,0 
151 42,0 
150 41,0 
149 40,0 

13 .......... 148 . . ........ 39,0 .. . 
147 38,0 
146 37,5 
145 36,5 
144 36,0 

12 ..................... 143 ................ 35,0 
142 34,0 
141 33,5 
140 33,0 
139 32,0 

11 ................... 138. 31,5 ....... . 
137 31,0 
136 30,5 
135 30,0 
134 29,5 

10 .. ............... 133 .. . ...... 29,0 
132 28,5 
131 28,0 
130 27,5 
129 27,0 

9 ..................... 128 .. 26,5 
127 260 
126 25;7 
125 25,3 
124 25,0 
123 24,7 

8 ..................... 122. ........ 24,3 . 
121 24,0 
120 23,7 
119 23,3 
118 23,0 

7 ................... 117 ......... . 22,7 ........... . 
116 22,3 
115 22,0 
114 21,7 
113 21,3 
112 21,0 
111 20,7 

6 ..................... 110 ................. 20,3 
109 20,0 
108 19,5 
107 19,0 
106 18,7 
105 18,3 

5 ........... 104 ......... . 18,0 
103 17,7 
102 17,3 
101 17,0 
100 16,7 

4 ................... 99 ................ 16,3 
98 16,0 
97 15,7 
96 15,3 

(Brustumfang) 95 (Fettpo\stel") 15,0 
94 14,7 

3 ..................... 93 ................ 14,3 ........... . 

Abb. 2. Nomographisches Verfahren zur 
Eintragung und Auswertung der Messungs
und Wagungsergebnisse. (Teil des Schul
gesundheitsbogens nach A. D res c her 

[Verlag Voll, Leipzig].) 

FUr die Praxis ergeben sieh fol
gende RieMlinien: 

1. Gleichzeitig mit j eder Mes
sung und Wagung ist das Alter 
des Kindes nach Jahren und 
Monaten festzusteBen und ein
zutragen, wobei die Monate als 
Dezimale geschrieben werden. Bei 
Reihenuntersuchungen kann man sich 
vorher eine kleine Altersberechnungs
tabelle fur die in Betracht kommen
den Lebensjahre und Monate anlegen, 
an deren Hand leicht aus dem Ge
burtstag das Alter in J ahren und 
Monaten ersehen werden kann. 

2. Die Begrenzung der Alters
klassen ist halbjahrlich zu 
wahlen. Die anthropologisch 
ubliche Gruppierung, die Orien
tierung nach dem nachstgelege
nen Ge burtstag bzw. Hal bj ahres
ge burtstag (n + 3 Monate = n; 
n < 3 Monate = n + 1/2) verdient 
fur die vorliegenden Zwecke den 
Vorzug vor der statistischen 
Berechnung (n + x Monate = n). 

3. Bei jeder statistischen Auf
steBung muB deutlich die Art 
der Altersberechnung angege ben 
sein. 

Zur Eintragung der Befunde 
verdient eine Individualkarte un
bedingt den Vorzug vor der Listen
fuhrung, es sei denn, daB sicher nur 
eine einmalige Untersuchung der 
betreffenden Kinder beabsichtigt ist, 
was wir aber auch bei der Samniel
forschung und gerade auch bei dieser 
fUr unzureichend halten. FUr die In
dividualbogen und Individualkarten 
gibt es in den Gesundheitsscheinen 
der Schulen zahlreiche Vorbilder. 
Die Eintragung von Alter, Lange und 
Gewicht und weiterer MaBe in den 
aufeinander folgenden Jahren in tabel
larischer Form, womoglich gar noch 
nebeneinander anstatt untereinander, 
ist auBerst unubersichtlich. Diese 
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Darstellung wird auch nur wenig dadurch verbessert, daB die "Normalwerte" 
fUr das betreffende Alter daneben vorgedruckt werden. Viel iibersichtlicher 
und anschaulicher ist die graphische Darstellung in Kurvenform, wie sie 
in der Sauglingspflege gang und gabe ist, das Alter auf der Abszisse, die 
MaBe auf der Ordinatenlinie eingetragen. Um Irrtiimer bei der Eintragung 
zu vermeiden, bedarf es fUr die MaBe und Kurven von Lange und Gewicht 
getrennter Felder, unter- oder nebeneinander. Bei halbjahrlichen Eintragungen 
yom Sauglings- bis zum Jiinglingsalter ist hierzu die Flache eines Kanzlei
bogens groB genug. Man kann eine "Normalkurve" vordrucken, vielleicht 
noch besser, um der Schwankungsbreite, den Varianten Rechnung zu tragen, 
eine Doppelkurve, vielleicht in einer Breite von 10% des normalen Durch
schnitts (Ascher) oder von 10% fUr die 6-10jahrigen, von 12% fUr die 
11-16jahrigen (Emerson) oder steigend von 6-9% yom 7.-15. Jahr (Bald
win). Die neuzeitliche Statistik bedient sich zur Gruppen-Zonenbildung der 
"mittleren Abweichung" = G, wovon S. 485 zu sprechen sein wird. 

Es sei noch die iibersichtliche Eintragungsmethode nach Drescher an
gefuhrt: in 3 vertikalen Reihen, in Abstanden von etwa 2 cm, sind in ent
sprechenden Zwischenraumen das Alter in J ahren, die Lange in cm, und das 
der Lange entsprechende Gewicht vorgedruckt. Bei der Untersuchung des 
Kindes werden die entsprechende Alterszahl, wobei auch Vierteljahre unter
schieden werden konnen, und die zutreffenden Zahlen fur GroBe und Gewicht 
unterstrichen und durch quere Linien miteinander verbunden. Aus dem hori
zontalen bzw. geneigten Verlauf dieser Verbindungslinien und in den auf
einanderfolgenden Jahren aus ihrem Parallelismus bzw. ihrer Geneigtheit zu
einander laBt sich der .normale oder abwegige Fortsehritt des Wachstums 
leicht ersehen. 

Literatur. 
Nr. 8, 12, 17, 19, 40, 45, 46, 47, 55, 67, 71, lO2, 105, 106. 
Alters berechnung: 16, 83, 85, 155, 172, 209, 215, 225, 252. 
Tagesschwankung: 47, 228, 242, 205. 

III. Berechnullg der Untersuchungsergebnisse. 
Wahrend sich die groBe Mehrzahl der Autoren, von den Wheren Forschern 

fast alle, bei dem Studium der Gesetze des menschlichen Wachstums mit einer 
gewissermaBen elementaren Verarbeitung ihrer Beobachtungsergebnisse be
gniigten, namlich mit der Errechnung des Durchschnitts, des arithmetischen 
Mittels, allenfalls noch mit der Notierung der Minimal- und Maximalwerte 
(Seggel, WeiBenberg, Makower) von Lange und Gewicht in den einzelnen 
Altersklassen bei den beiden Geschlechtern, ist es das Verdienst Pfaundlers, 
auf die Unzulanglichkeit eines solchen Vorgehens und einer solchen Beschran
kung hingewiesen und durch Berucksichtigung der Varianten, der 
Variation der KorpermaBe das Studium des Problems wesentlich gefordert 
und vertieft zu haben. Es handelt sich nicht nur um die Variationsbreite, 
die durch die kleinsten und groBten Werte gekennzeichnet wird, die vielfach 
pathologische, bestenfalls einzelstehende Ausnahmefalle und Zufalligkeiten 
darstellen, sondern um die Beriicksichtigung der zahlreichen, durchaus in der 

31* 
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physiologischen Breite beiderseits des Mittelwerles liegenden Uber- und Unter
werle, del' sog. Plus- und Minusvarianten, um die Art del' Streuung, um die 
Struktur, den inneren Aufbau del' Zahlenwerle. 

All dies wird erfa.6t durch die Regeln del' Kollektivma.61ehre, wird ein
wandfrei und erschOpfend dargestellt durch Aufstellung del' Haufigkeits
reihen. Martin gibt von dem Verfahren eine anschauliche Darstellung. 

-~ I-~-- I~~~k~~_1 -'~I, ;:, i ~®.I 
I vonM 

om I 
108 III 3 324 10,6 
109 III 3 327 9,6 
110 II 2 220 8,6 
111 111111 6 666 7,6 
112 I 1 112 6,6 
113 111111 6 678 5,6 
114 11111 III I 9 1026 4,6 
115 11111 III 8 920 3,6 
116 1111111111111 ]3 1508 2,6 
117 11111 11111 1111 14 1638 1,6 
118 11111 11111 11111 15 1770 0,6 
119 11111 11111 1 11 1309 0,4 
120 11111 III 8 960 1,4 
121 11111 11111 10 1210 2,4 
122 11111 mil II 12 1464 3,4 
123 III 3 369 4,4 
124 1111111 7 868 5,4 
125 III 3 

I 
375 6,4 

126 (( 2 252 7,4 
127 1111 4 508 8,4 
128 III 3 384 9,4 
129 II 2 258 10,4 
130 III 3 390 11,4 
131 I 1 1 131 12,4 

Summe I 149 I 17667 

Arithmetisches Mittel M = 1 ~::7 = 118,6 cm 

u = y37;!964 = -Y2.5,36 = 5,04 . 

m = _11_ = 5,04 = 0,412 
-yn VI49 

_ 100 . 11 _ 100 . 5,04 _ 4 95 
v - M - 118,6 -,-

I 

I 
I 

I 

i 

i 
i 

I 

VI VII 

V' VI x III 

112,36 337,08 
92,16 276,48 
73,96 147,92 
57,76 346,56 
43,56 43,56 
31,36 188,16 
21,16 190,44 
12,96 103,68 
6,76 87,88 
2,56 35,84 
0,36 5,40 
0,16 1,76 
1,96 15,68 
5,76 57,60 

11,56 138,72 
19,36 58,08 
29,16 204,12 
40,96 

I 
122,88 

54,76 109,52 
70,56 I 282,24 
88,36 I 265,08 

108,16 I 216,32 
129,96 

I 
389,88 

153,76 153,76 

I 3778,64 

Abb. 3. Berechnung des arithmetischen Mittels (M) und der mittleren Abweichung (u) aus 
der Kiirpergrii8enreihe 71/ sjiihriger Knaben. (Aus: R. Martin, Richtlinien 1924.) 

In fiir Knaben und Madchen getrennten Tabellen, auf deren Querseite die Alters
klassen, auf deren Langsseite die Lange in Zentimeter-Abstanden, das Gewicht 
in 1/2-kg-Stufen eingetragen sind, wird markiert, wie oft del' betreffende Langen
-odeI' Gewichtswerl festgestellt wurde. Um diese - absoluten - Haufigkeits
reihen miteinander vergleichen zu konnen, etwa zum Studium del' Verschiebung 
del' Gro.6e del' Variationen in den verschiedenen Altersklassen, miissen dann 
allerdings noch die relativen Haufigkeitsreihen berechnet werden, in 
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denen die auf jede MaBeinheit·fallende Zahl der Kinder in Prozenten der ganzen 
Reihe ausgedriickt ist. In einer solchen Haufigkeitsreihe ist alles gegeben, 
was iiber das gesuchte Merkmal iiberhaupt ausgesagt werden kann; vieles 
davon laBt sich mit einem Blick iibersehen, insbesondere die Streuung der 
einzelnen Werte iiber die ganze Variationsbreite und deren Abweichungen vom 
Mittel und anderes mehr. Zum Abdruck sind aber diese Reihen ungeeignet, 
weil sie iibermaBig viel Raum beanspruchen. Man muB deshalb schon aus diesem 
Grunde eine Reihe von Auswertungsoperationen vornehmen, eine mehr oder 
minder groBe Anzahl von Werten errechnen, die unter dem Begriff der stati
stischen Mittelwerte zusammengefaBt werden. 

Der wichtigste Wert ist a uch hier das a r i t h met i s c heM itt e I, allgemein der 
Durchschnitt genannt, als eine Funktion aller Einzelwerte, eine Zusammen
fassung des gesammten Materials einer Beobachtungsreihe in einer einzigen 
Zahl. Die Errechnung des Durchschnittes bedarf keiner Erlauterung. Minder 
wichtig, weil - namentlich in kleineren Reihen - sehr von Zufalligkeiten 
anhangig, ist der haufigste Wert, der unter den beobachteten Einzelwerten 
am haufigsten vorkommende Wert, und der Medianwert, der genau in der 
Mitte der ganzen, nach der GroBe geordneten Reihe gelegen ist. Die (oberen 
und unteren) Quartile sind die Mediane der beiden durch den Hauptmedian 
gebildeten Reihenhalften. All diese Werte wie auch die Variationsbreite sind 
ohne weiteres aus der Haufigkeitsreihe zu ersehen. Von groBerem Belang 
sind die anderen Hilfswerte oder Parameter, fiir deren Errechnung gleichfalls 
Martin eine iibersichtliche Zusammenstellung gegeben hat. 

Von besonderer Bedeutung ist die mittlere oder stetige Abweichung 
= a (standige Variabilitat, mittlere quadratische Abweichung, Standard
abweichung, Standarddeviation) als MaB der Variabilitat, bei welcher aIle, 
auch die extremsten Varianten einen EinfluB ausiiben. Aus ihrer Zahl wird 
ersichtlich, ob die Einzelwerte dicht gedrangt oder weit zer
streut urn das arithmetische Mittel gelagert sind. Bei der Gruppen
bildung in den einzelnen Altersklassen wird jetzt a allgemein als 
MaB benutzt (s. Freudenbergs TabeIlen S. 508, ebenso Lebzelter). Die 
mittlere Abweichung ist unabhangig von der Zahl der Beobachtungen; man 
erhalt sie nach Errechnung der Abweichung samtlicher KlassengroBen vom 
arithmetischen Mittel, durch Erhebung dieser Abweichungen ins Quadrat, 
Multiplikation dieser Quadrate mit den Haufigkeiten der jeder KlassengroBe 
entsprechenden Anzahl von Varianten, dann durch Addition dieser Quadrate, 
weiter durch Division der Summe durch die Zahl der Beobachtungen und Ziehen 
der Quadratwurzel aus dem so erhaltenen Quotienten (Martin, siehe Abb. 3, 
S. 484). 

Die Berechnung der mittleren Abweichung auf Grund einer Haufigkeits
reihe ist verhaltnismaBig einfach; sie erfolgt nach der Formel 

- + 1/L: pa 2 
a -- /-n 

wobei L: das Additionszeichen ist, p die Haufigkeit einer KlassengroBe, a die 
Abweichung einer KlassengroBe vom arithmetischen Mittel und n die Gesamt
zahl der beobachteten Einzelfalle. 

Die durchschnittliche Abweichung oder der Oszillationsexponent 
zeigt an, wie groB die durchschnittliche Abweichung der Einzelzahlen einer 
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Reihe vom Mittelwert ist. Sie wird berechnet,indem man die Abweichungen 
der verschiedenen Einzelwerte vom Mittelwert bildet, die Abweichungen addiert 
und die Summe durch die Zahl der Einzelwerte dividiert. 

Die Frage, ob die Zahl der beobachteten Einzelfalle in der untersuchten 
Reihe groB genug ist, um ein wissenschaftlich zuverlassiges arithmetisches 
Mittel, d. h. den typischen Durchschnitt zu ergeben, wird durch die Berechnung 
des mittleren Fehlers des arithmetischen Mittels entschieden, nach der 

o 
Formel m = ± Vn' wobei 0 wieder als MaB der Variabilitat gewahlt ist und n 

die Zahl der Einzelbeobachtungen bedeutet. 

In manchen Fallen ist es niitzlich, neben der mittleren Abweichung, die 
ja ein absolutes VariabilitatsmaB ist, das von der GroBe und Art der MaBeinheit 
des untersuchten Merkmals abhangt, auch noch den Variationskoeffizienten 
anzugeben, der die mittlere Abweichung in Prozent des arithmetischen Mittels 
angibt. Er ist gleich dem 100fachen Verhaltnis der mittleren Abweichung 

1000 
zum arithmetischen Mittelwert nach der Formel v = M -. Unabhangig von 

der GroBe der MaBeinheit des untersuchten Merkmals ist er das beste Kriterium 
der relativen Variabilitat der einzelnen Merkmale. 

Ohne den Wert und die Bedeutung der Parameter und der Berechnung 
der Variationen des Wachstums unterschatzen zu wollen, mag doch gegeniiber 
allzu ausgedehnten Forderungen beziiglich der Bearbeitung des Beobachtungs
materials betont werden, daB auch hinsichtlich der Streuung und der 
Variationen, sowohl ihrer GroBe wie ihrer Haufigkeit, eine weit
gehende GesetzmaBigkeit und RegelmaBigkeit unverkennbar ist. Die 
Variationen des Wachstums folgen dem GauBschen Zufallsgesetz, der GauB
schen Fehlerfunktion; es handelt sich um eine regulare Zufallsvariation. Es 
finden sich - unter allen moglichen auBeren Ums-tanden (eine fragliche Ausnahme 
siehe bei Stefko, S. 547) - ebenso viele Plus- wie Minusvarianten, ebenso viele 
vorangeeilte wie zuruckgebliebene Kinder; die Streuung ist nach beiden Seiten 
gleichmaBig, symmetrisch. Immer drangt sich eine ganz groBe Zahl Varianten 
um den Mittelwert auf verhaltnismaBig engem Raum zusammen; dann kommt 
ein ziemlich steiler, starker Abfall und erst am FuB zieht sich der Kegel - diese 
Figur gibt die graphische Darstellung, - breit auseinander, und zwar in den 
einzelnen Altersklassen verschieden breit. Aber auch hierin herrscht Gesetz
maBigkeit; je alter die Kinder einer gewissen Altersstufe sind, - bis zu einem 
gewissen Zeitpunkt, - und je lebhafter in dieser Altersstufe das Wachstum vor 
sich geht, um so groBer ist die Variationsbreite, wie auch die ganze Streuung. 
In sehr anschaulicher Weise ist dies vonv. Pirq uet in zwei Tafelnfiir das Langen
wachstum der Knaben und Madchen zur Darstellung gebracht worden (s. Abb. 4). 
Die Haufigkeitsreihen der Altersklassen 7 -10 verlaufen auBerordentlich ahn
lich; nur der Kegel der 14jahrigen ist - aus auBeren und inneren Grunden -
ziemlich verschieden. Die groBte Verschiedenheit besteht, wie gesagt, am FuBe 
der Kegel; man erkennt aber auch leicht die geringe Bedeutung der seltenen 
Extremen, der Minimal- und Maximalwerte fiir die Variation im ganzen. Nach 
Johannsen liegen mehr als 99 0/ 0 der Varianten in dem Spielraum M + 3 o. 
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Knaben. 

~500~~---+--~~-H~~~~~~~~~r-~ 

~ 
~@o~-+--~r-*-~~.Hrr~~-H~~~~~ 
~ 
~JOO~~~~-.rr-+~~~~~,-,~~-¥~~~ 

'" 

Madchen. 

Abb. 4. Variation der KiirpergriiBe. Aus: von Pirquet, Anthropometrische 
Untersuchungen. (In den stark verkleinerten Abbildungen sind die maBgebenden 

Haufigkeitspunkte der Originale weggelassen.) 

Baltz hat diesen Verhaltnissen bei den Neugeborenen eine besondere Studie 
gewidmet; er steilte bei ihnen das gleiche Verhalten der Varianten fest wie 
bei ii.lteren Kindem. 

Sind die oben angefiihrten Formeln und Berechnungen besonders fur die 
wissenschaftliche Forschung von groBer Bedeutung, so hat fur die Praxis groBe 
Wichtigkeit eine Gruppeneinteilung etwa in normalmaBige, unter- und uber
maBige Kinder. Man hat eine solche Gruppierung fruher schematisch vor
genommen etwa in solche, die urn 5, urn 5-10 und urn mehr als 100/ 0 

nach unten bzw. oben vom Durchschnitt ihres Alters und Geschlechts abwichen 
(Ascher). Richtiger ist die oben erwahnte naturliche Gruppenbildung 
auf Grund der mittleren Abweichung G, indem man Zonen von der Breite 
der halben mittleren Abweichung beiderseits des arithmetischen Mittels abtragt. 
Es werden am besten 5 Gruppen gebildet: Die erste, mittlere umfaBt aile 
Falle, die zwischen M + 1/2 G und M - 1/2 G liegen; die Kinder dieser Gruppe 
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durfen als typisch fiir die Population und fur die Zeitpetiode, der sie angehpren, 
betrachtet werden. Zwei Ubergangsgruppen umfassen die FaIle von M ± 1/2 a 
bis M + a; Angehorige dieser Gruppen besitzen schon eine nicht zu ubersehende 
Uber- bzw. UntermaBigkeit. Die Endgruppen schlieBen aIle FaIle ein, die groBer 
bzw. kleiner als M + a sind; die obere bzw. untere Grenze dieser Gruppen 
wird durch die jeweils festgestellten Maxima bzw. Minima gegeben; es sind 
ausgesprochen uber- bzw. untermaBige Kinder. 

Hier sei auch noch einmal auf die Bedeutung der - absoluten und rela
tiven - Zuwachsraten der einzelnen MaBe hingewiesen. Friedenthal, 
Schiotz u. a. legen gerade auf sie beim Studium des Wachstums den groBten 
Wert, besonders auf die relative Zuwachsrate, ausgedriickt in Prozenten des 
Mittelwertes der entsprechenden bzw. der vorangehenden Altersklasse. Martin 
zieht hierfiir den Ausdruck Differenz und Differenz in Prozent vor, nament
lich wenn es sich nicht um Beobachtungen an denselben Kindern, sondern um 
Erhebungen nach der Kollektivmethode handelt. 

Nicht genug kann die Bedeutung und ZweckmaBigkeit der graphischen 
Darstellung bei der Bearbeitung der gewonnenen Untersuchungsergebnisse 
betont werden; die Unubersichtlichkeit langer Zahlenreihen macht die graphische 
Darstellung, das Ziehen von Wachstumskurven und Haufigkeitskurven, 
geradezu unentbehrlich. Der Bearbeiter erleichtert damit ebensosehr sich selbst 
wie auch dem Leser die Ubersicht, was namentlich bei allen moglichen Ver
gleichen wichtig ist; dem Leser wird unbedingt ein rascheres Erfassen der 
Resultate ermoglicht. Bei den Wachstumskurven sind immer auf der Hori
zontalen, der Abszisse, die Altersklassen, - auf der Vertikalen, der Ordinate, die 
KlassengroBen des untersuchten MaBes einzutragen; bei den Haufigkeitskurven 
auf der Abszisse die MaBeinheiten des Merkmals, auf der Ordinate die absolute 
oder prozentuale Haufigkeit der betreffenden MaBeinheit. 

Bis hierher wurde immer nur die Bearbeitung einer einzelnen MaBeinheit 
fur sich besprochen. Gerade beim Studium des Wachstums handelt es sich 
aber vielfach um das Verhaltnis mehrerer MaBe zueinander, so bei der Lehre 
von den Proportionen und besonders bezuglich des Verhaltnisses der Korper
lange zu dem Korpergewicht. Will der Praktiker insbesondere bei Einzel
untersuchungen Lange und Gewicht miteinander in Beziehung 
bringen, so halt er sich am besten und einfachsten an eine Tafel wie die 
von v. Pirq uet (s. Tabelle 2 S. 489/90), auf der in ubersichtlicher Weise fUr 
Knaben und Madchen getrennt, fur jedes Alter nach Jahren und Monaten, 
die Solliange und das der Lange entsprechende Sollgewicht zu
sammengestellt sind. Es wird also das Istgewicht nicht mit dem Durch
schnittsgewicht des betreffenden Lebensalters verglichen, sondern mit dem 
Gewicht, das der tatsachlichen Lange entspricht. Am besten und gleich
maBigsten aber werden Lange und Gewicht miteinander in Beziehring ge
bracht durch eine Indexformel, von denen ihrer Bedeutung entsprechend 
in einem besonderen Kapitel die Rede sein soIl. . 

Literatur. 
Nr. 8, 9, 20, 83, 85, 130, 158, 169, 172, 209, 220, 221, 251, 270, 303. 
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Ta.belle 2. Alter, Lange und Gewicht des Kindes. 
Zusammengestellt von C. v. Pirquet 1). 

A. Nach den Durchschnittszahlen von Camerer (Siiddeutschland). 
- - -- - - ---

Knaben Madchen Knaben Madchen 

Ge- I Lange I Ge- Ge· I 
Lange 

l!:ht wicht Alter Alter I wicht wicht Alter Alter 

I i kg cm kg kg I cm kg 

11,95 11 

I 
49 Geburt 3,24 Jahr 1 Jahr 

3,48 Geburt 50 " 
3,50 8 Mon. 82 10 Mon. 11,70 

3,70 
" 

51 
" 

3,70 12,20 10 Mon. 83 11 Mon. 11,95 
3,90 " 

52 
" 

3,90 12,45 11 Mon. 84 2 Jahre 12,20 
4,10 " 

53 1 Mon. 4,10 12,70 2 Jahre 85 2 Mon. 12,45 
4,40 1 Mon. 54 

" 
4,30 12,95 2 Mon-. 86 3 Mon. 12,70 

4,70 
" 

55 
" 

4,50 13,20 3 Mon. 87 5 Mon. 12,95 
5,00 " 

56 2 Mon. 4,80 13,45 5 Mon. 88 6 Mon. 13,20 
5,30 2 Mon. 57 

" 
5,10 13,70 6 Mon. 89 8 Mon. 13,45 

5,60 
" 

58 
" 

5,40 13,95 8 Mon. 90 9 Mon. 13,70 
5,90 " 

59 3 Mon. 5,70 14,20 9 Mon. 91 11 Mon. 13,95 
6,20 3 Mon. 60 " 

6,00 14,45 11 Mon. 92 3 Jahre 14,20 
6,50 " 61 4 Mon. 6,30 14,70 3 Jahre 93 2 Mon. 14,45 
6,80 4 Mon. 62 

" 
6,60 15,00 2 Mon. 94 4 Mon. 14,70 

7,00 ,. 63 5 Mon. 6,90 15,30 4Mon. 95 6 Mon. 14,95 
7,30 5 Mon. 64 

" 
7,10 15,60 6 Mon. 96 8 Mon. 15,30 

7,60 
" 

65 6 Mon. 7,40 15,90 8 Mon. 97 10 Mon. 15,45 
7,90 6 Mon. 66 

" 
7,60 16,20 10 Mon. 98 4 Jahre 15,70 

8,20 " 67 7 Mon. 7,80 16,50 4 Jahre 99 2 Mon. 15,95 
8.50 7 Mon. 68 

" 
8,00 16,80 2 Mon. 100 5 Mon. 16,20 

8,70 " 69 8 Mon. 8,20 17,10 5 Mon. 101 7 Mon. 16,45 
8,90 8 Mon. 70 9 Mon. 8,50 17,40 7 Mon. 102 10 Mon. 16,70 
9,20 9 Mon. 71 10 Mon. 8,80 17,70 10 Mon. 103 5 Jahre 17,00 
9,50 10 Mon. 72 

" 
9,10 18,00 5 Jahre 104 3 Mon. 17,50 

9,70 " 73 11 Mon. 9,40 18,50 2 Mon. 105 6 Mon. 18,00 
9,90 11 Mon. 74 1 Jahr 9,70 19,00 5 Mon. 106 9 Mon. 18,50 

10,20 1 Jahr 75 1 Mon. 9,95 19,50 7 Mon. 107 6 Jahre 19,00 
10,45 1 Mon. 76 2 Mon. 10,20 20,00 10 Mon. 108 2 Mon. 19,30 
10,70 2 Mon. 77 4 M(Jll. 10,45 20,50 6 Jahre 109 4 Mon. 19,70 
10,95 4 Mon. 78 5 Mon. 10,70 21,00 2 Mon. 110 6 Mon. 20,00 
11,20 5 Mon. 79 6 Mon. 10,95 21,40 4 Mon. HI 8 Mon. 20,30 
11,45 6 Mon. 80 I 7 Mon. 11,20 21,80 6 Mon. 112 10 Mon. 20,70 
11,70 7 Mon. 81 8 Mon. 11,45 22,20 8 Man. 113 7 Jahre 21,00 

Fortsetzung S. 490. 

Beispiel: Das 71/2jahrige Madchen Anna hat eine Nettolange von 119 cm (ohne Schuh
absii.tze!) und ein Nettogewicht (ohne Kleider!) von 21,3 kg. Zunachst die Lange: Ein 
MOOehen von 71/s Jahren ist durehsehnittlich 115 em lang. Anna mit 119 cm ist um 4 cm 
voraus. Dann wird das Gewieht vergliehen, und zwar nieht lnit dem Durehsehnittsgewieht 
des Lebensalters, sondern lnit dem Gewieht, das der tatsaehliehen Lange entsprieht. 
Ein MOOehen von 119 em Lange solI 23,4 kg wiegen. Anna wiegt nur 21,3 kg, ist also um 
2,1 kg zu leieht. 

Notiert wird: Anna 71/s Jahre, 119 em (+ 4 em), 21,3 kg (- 2,1 kg). 

1) Aus Zeitschr. f. Kinderheilk. Rd. 6, S. 253. 1913 und Bd. 36, S. 71. 1923. 
Sonderabdruek. Berlin: Julius Springer. 
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Knaben 

Ge- I 
wicht I 

kg 

22,60 
23,00 

23,40 
23,SO 
24,20 
24,60 
25,00 
25,50 
26,00 
26,50 
27,00 
27,50 
2S,00 
2S,50 
29,00 
29,50 
30,00 
30,50 
31,00 
31,50 
32,00 
32,50 
33,00 
33,50 

34,00 
34,50 

5,00 3 
3 
3 
3 
3 
3 
3 
3 
3 
3 
4 
4 
4 
4 
4 
43 
44 
4 
4 
4 
4 

5,50 
6.00 
6,50 
7,00 
7,50 
S,OO 
S,60 
9,20 
9,SO 
0,40 
1,00 
1,60 
2,30 
3,00 

,60 
,30 

5,00 
5,70 
6,40 
7,10 

Alter 

10 Mon. 
7 Jahre 

2 Mon. 
5 Mon. 
7 Mon. 

10 Mon. 
S Jahre 

2 Mon. 
5 Mon. 
7 Mon. 

10 Mon. 
9 Jahre 

2 Mon. 
5 Mon. 
7 Mon. 

10 Mon. 
10 Jahre 

2 Mon. 
5 Mon. 
7 Mon. 

10 Mon. 
II Jahre 

2 Mon. 
5 Mon. 

II Jahre 
7 Mon. 

10 Mon. 
12 Jahre 

2 Mon. 
5 Mon. 
7 Mon. 

10 Mon. 
13 Jahre 

2 Mon. 
4 Mon. 
6 Mon. 
S Mon. 

10 Mon. 
14 Jahre 

2 Mon. 
4 Mon. 
6 Mon. 
S Mon. 

10 Mon. 
15 Jahre 

2 Mon. 
3 Mon. 
5 Mon. 

Lange 

cm 

114 
115 

116 
117 
11S 
119 
120 
121 
122 
123 
124 
125 
126 
127 
12S 
129 
130 
131 
132 
133 
134 
135 
136 
137 

13S 
139 
140 
141 
142 
143 
144 
145 
146 
147 
14S 
149 
150 
151 
152 
153 
154 
155 
156 
157 
15S 
159 
160 

Eugen Schlesinger: 

Tabelle 2 (Fortsetzung). 

Madchen Knaben Madchen 

I Ge- Ge- Stand- I Ge-Mhe 
Alter wicht wicht Alter Alter wicht 

I kg kg cm I kg 

2 Mon · 21,40 B. Nach osterreichischen Untersuchungen. 
7 Jahre 

5 Mon · 21,80 6 Jahre r Jahre I 

7 Mon · 22,20 20,2 10 Mon. 114 11 Mon. 19,2 

10 Mon .22,60 20,5 7 Jahre lI5 7 Jahre 

S Jahre 23,00 1 Mon. 20,1 

2 Mon .23,40 20,9 2 Mon. 116 4 Mon.! 20,5 

5Mon . 23,SO 21,3 4 Mon. 117 6 Mon. I 20,9 

7 Mon .24,20 21,7 7 Mon. 11S 9 Mon.! 21,3 

lOMon .24,60 22,1 9 Mon. 119 S Jahre 21,7 

9 Jahre 25,00 22,5 S Jahre 120 2 Mon.: 22,1 

2 Mon. 25,40 22,9 2 Mon. 121 5 Mon.! 22,6 

5 Mon. 25,SO 23,3 5 Mon. 122 7 Mon. I 23,0 

7 Mon. 26,20 23,7 SMon. 123 9 Mon. 23,5 

10 Mon. 26,60 24,2 10 Mon. 124 11 Mon. 23,9 

10 Jahre 27,00 9 Jahre 9 Ja.hre 

2 Mon. 27,40 24,7 1 Mon. 125 2 MLn. 24,4 

5 Mon. 27,SO 25,2 3 Mon. 126 4 Mon. 24,S 

7 Mon. 2S,20 25,7 6 Mon. 127 7 Mon. 25,3 

10 Mon. 2S.60 26,2 SMon. 12S 10 Mon. 25,S 

11 Jahre 29,00 26,7 10 Mon. 129 10 Jahre 26,3 

2 Mon. 29,50 10 Jahre 

4 Mon. 30,00 27,2 1 Mon. 130 2 Mon. 26,S 

6 Mon. 30,50 27,7 4 Mon. 131 4 Mon. 27,3 

S Mon. 31,00 2S,2 7 Mon. 132 6 Mon. 27,9 

II Jahre 2S,7 10 Mon. 133 9 Mon. 2S,5 

10 Mon. 31,50 11 Jahre 

12 Jahre 32,00 29,3 1 Mon. 134 1.1 Jahre 29,1 

2 Mon. 32,70 29,S 4 Mon. 135 2 Mon. 29,7 

3 Mon. 33,40 30,3 7 Mon. 136 4 Mon. 30,3 

5 Mon. 34,10 30,9 10 Mon. 137 6 Mon. 30,9 

7 Mon. 34, SO 12 Jahre 

9 Mon. 35,50 31,5 1 Mon. 13S SMon. 31,5 

10 Mon. 36,20 32,0 4 Mon. 139 11 Mon. 32,1 

13 Jahre 37,00 12 Ja.hre 

2 Mon. 37,SO 32,6 6 Mon. 140 2 Mon. 32,7 

3 Mon. 3S,60 33,1 9 Mon. 141 4 Mon. 33,4 

5 Mon. 39,40 33,7 13 Jahre 142 6 Mon. 34,1 

7 Mon. 40,30 34,3 2 Mon. 143 S Mon. 34,S 

9 Mon. 41,20 34,9 5 Mon. 144 10 Mon. 35,5 

10 Mon. 42,10 35,5 S Mon. 145 13 Jahre 36,3 

14 Jahre 43,00 36,1 11 Mon. 146 2 Mon. 37,2 

2 Mon. 44,00 14 Jahre 

5 Mon. 45,00 36,S· 2 Mon. 147 5 Mon. 3S,1 

7 Mon. 46,00 37,5 I 5 Mon. 14S SMun. 39,0 

10 Mon. 47,00 3S,2 S Mon. 149 10 Mon. 39,S 

15 Jahre 4S,00 39,9 11 Mon. 150 14 Jahre 40,7 

6 Mon. 50,00 
16 Jahre 1 52,00 
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IV. Die Korperindice!'\. 
Ganz allgemein liegt der Wert und die J3edeutung der Korperindices und 

der Proportionszahlen iiberhaupt darin, daB man von den absoluten MaBen 
loskommt, zu allgemeinen Beziehungen gelangt, allgemeine Relationsgesetze 
aufstellen kann. Der Index bringt, wie oben gesagt, Korperlange und 
Korpergewicht nicht nur in ein enges, sondern auch in ein kon
stantes Verhaltnis zueinander. Am wertvollsten ist die Methode bei 
fortlaufenden Bestimmungen bei ein und demselben Individuum 
und gerade bei den im Wachstum befindlichen Kindern; hier kommt ihre Uber
legenheit iiber die einfachen Korpergewichtsbestimmungen besonders klar 
zum Ausdruck. Eine einfache Uberlegung sagt, daB der Index trotz guter 
Gewichtszunahme stehen bleiben kann, namlich wenn gleichzeitig eine Langen
zunahme statthat. Es liegt dann keine Gewichtszunahme im vulgaren Sinne, 
kein Fettansatz vor, sondern ein dem Langenwachstum entsprechendes MaBen
wachstum, eine MaBenzunahme. Andert sich dagegen der Index, so zeigt dies 
entweder eine Staturanderung an, eine einseitige Streckung oder Breitenent
wicklung oder eine Anderung im Fettansatz, Fiille oder Abmagerung. 

Nicht viel weniger bedeutsam ist die Indexmethode bei dem Vergleich 
ganzer Gruppen von Kindern gerade zu Wachstumsstudien. Die bemer
kenswerten Ergebnisse der Studien Pfaundlers iiber die Verschiedenheiten 
des Wachstums und der Entwicklung bei Kindern aus verschiedenen Standen, 
die Studien Arons iiber Wachstumsanomalien, Lu binskis iiber die Verschieden
heiten der Entwicklung bei Stadt- und Landkindern, 0 h 0 s e s bei Rachitis 
und andere mehr beruhen zu einem guten Teil auf der Indexmethode. Schon 
etwas weniger gesichert erscheint die Anwendung der Methode bei fort
laufenden Untersuchungen ganzer Gruppen und Kategorien von Kindern in 
aufeinanderfolgenden Zeitabschnitten zur Beurteilung ihres Ernahrungs
zustandes. SchlieBlich am schwachsten steht es mit der Anwendung und 
Bedeutung der Indexmethode bei einmaliger Beurteilung als objektiver 
MaBstab des Ernahrungszustandes einzelner oder ganzer Gruppen von 
Kindern. Das aber war es gerade, was die Methode in den vergangenen 5 Jahren 
zu so groBer Verbreitung hat gelangen lassen, was sie geradezu popular gemacht 
hat. Es erscheint hieriiber eine ausfiihrliche kritische Betrachtung angezeigt. 

Wie die systematischen Messungen und Wagungen von Kindern, so geht 
auch die Indexmethode auf Quetelet zuriick; vielleicht war dem Physiker, 
dem Zeitgenossen eines Dalton, Gay-Lussac,Ouvier, ersteres zu einem 
guten Teil nur Mittel zu letzterem. Quetelets Name ist mit dem Zen timeter-

gewieht oder Streekengewieht aufs engste verkniipft; q = t (p = Gewieht, 

I = Lange). Die Formel driiekt (seheinbar!) auf das einfaehste aus, wieviel 
Kilogramm Korpergewicht auf je einen Zentimeter Korperlange entfallen, 
wieviel durehsehnittlieh eine 1 em dieke Querschnittsscheibe des betreffenden 
Mensehen wiegt. Indem die Werte ohne Unterbreehung von der Geburt, ja von 
der Befruehtung bis zur Erreiehung des maximalen Korpergewiehts etwa im 
50. Jahre zunehmen, ja wie Gastpar gezeigt hat, sieh gerade wieder um ein 
N eues vervielfaehen, wenn eine neue Wachstumsperiode des Kindes beginnt, 
- das Zentimetergewieht verdoppelt sich, gegeniiber dem Wert bei der Geburt, 
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am Ende des Sauglingsalters, es verdreifacht sich beim Eintritt in das bisexuelle 
Alter, - so zeigt die Formel wohl von allen WachstumsgroBen die groBte Regel
maBigkeit. Bei diesel' Anschaulichkeit des Streckengewiehts kann es nieht 
wundernehmen, wenn die Formel in Studium und Praxis die groBte Verbreitung 
gefunden hat und bis in die jiingste Zeit leidenschaftlieh verfochten wird. 

Von weit geringerer Bedeutung, vielfach nul' mehr von historischem Inter
esse sind die zahlreichen Formeln, die in mehr oder weniger enger Anlehnung 
an Quetelet von einer Reihe von Forschern empirisch gefunden und bald 
als KonstitutionsmaB, bald als MaB des Ernahrungszustandes oder als Leistungs
formel, als Militartauglichkeitsformel gewertet wurden. Die alteste ist die 
von Broca (1860): Gewicht (kg) = Lange (cm) -100. Die spateren Autoren 
haben namentlich den Brustum£ang in ihren Konstitutionsindex mit hinein
gezogen, so Pignet in der Formel: H - (B + K) = x. H = Lange in cm, 
B = Brustumfang in Exspiration, K = Gewicht in kg, x = ein numerischer 
Index, der mit zunehmender KorpergroBe in bestimmtem Verhaltnis wachst. 
Bei 155-175 em ist er = 21 und steigt dann mit je 5 em urn einen Grad. Je 
kleiner der Index, desto besser die Korperbeschaffenheit, z. B. 1-10 = sehr 
stark, 16-20 = gut, 31-35 = sehr schwach. Simon hat noch kurz vor dem 
Weltkrieg die Rekruten naeh dieser Formel gemustert. Bei Kindern fand ich 
ihn durchaus unbrauchbar. - Etwas modifiziert ist Simons coefficient de 

b t ··t'· L" (G' ht + inspirat. + exspirat. Brustumfang) B ro us 101 e. ange - ewIC ---'--. orn-. 2 
hardt stellte folgende Formel der Leistungsfahigkeit auf: Gewicht -
Brustum£ang . Lange 

240 
Guttmann bezeichnet sie auf Grund sehr sorgfaltiger, 

individueller, iiber Jahrzehnte fortgesetzter Bestimmungen als sehr zuverlassig 
und geeignet zur objektiven Beurteilung des Ernahrungszustandes des Menschen; 
als normale Standardwerte gibt er u. a. an: - 5 in friihester Kindheit, 0 in der 
Pubertat, + 9 im spateren Alter. 

Haberlin und Schwend haben'2 Formeln aufgestellt, die nicht nur den 
Habitus, sondern aueh die Konstitution und Leistungsfahigkeit zu definieren 

R·l00 B·l00 
crlauben sollen: Index respira tori us = ----, P B = ----, also Index 

pB L 
R·L ' 100·Dy 

respiratorius= B-; Index muscularis = 0 . (B = mittlerer Brust-

umfang, p B = proportioneller Brustumfang, R = Respirationsbreite, Dy = 
Dynamometerwert (in kg), 0 = Oberarmumfang.) 

Bei Untersuchungen iiber den Ernahrungszustand von Schulkindern stellte 
100·0berarmumfang 

Oppenheimer einen Ernahrungsquotienten B f und 
rustum ang 

. E "h B Brustumfang. Oberarmumfang 
em rna rungsma = auf 

Lange . 
Pfa undler hat zuerst und dann immer wieder nachdriicklich auf das namen\'

Hch yom mathematisehen Standpunkte aus ganzlich verfe'hlte Vorgehen 
bei all diesen Formeln, insbesondere aber auch bei dem Streckengewicht 
hingewiesen: "Wenn man zwei GroBen mitei'nander in Vergleich setzen will, 
so miissen sie auf einem gemeinsamen, arithmetischen Niveau stehen oder erllt 
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mf ein solches gebracht werden. Korpergewicht, gemessen in Kilogramm, 
md Korperlange, gemessen in Zentimeter, sind nicht direkt vergleichbar; 
etztere ist eine lineare GroBe, ersteres eine GroBe kubischer Ordnung, uberdies 
wine rein dimensionale, indem sie auch noch den Faktor der Korperdichte 
mthalt. Um das Korpergewicht, recte Korpervolumen mit der Korperlange 
n Vergleich zu setzen, hat man es auf die erste Potenz zu reduzieren. Das 
ehrt ohne Uberlegung schon der Instinkt eines mathematisch veranlagten 

3-

Gemuts. Man muB also setzen 100 X VP und muB das Gewicht in Grammen 
L 

wsdriicken, bzw. das Volumen in Kubikzentimetern, wenn man die Lange 
in Zentimetern ausdriickt". Quetelet selbst war schon in dieser Richtung 
V"orgegangen; bei der Suche nach einer, jeder Entwicklungsstufe annahernd 

p2 
Bntsprechenden also alterskonstanten Formel war er zu dem Index L5 gekommen. 

Pfaundler hat, von den eben angefuhrten Erwagungen ausgehend, den 
nach diesen Prinzipien aufgebauten Livischen Index ponderalis in die 

Forschung und in die Kinderheilkunde eingefiihrt 100· VI> und ist damit zu 
L 

bemerkenswerten, unten noch zu besprechenden Resultaten gelangt. Livi 
brachte das Gewicht auf eine line are GroBe, um es mit der linearen GroBe der 
Lange zu vergleichen. Ebensogut konnte die Lange in die dritte Potenz ge
hoben werden. Dies ist geschehen beim Rohrerschen Index der Korper-

Gewicht 
Eulle 100---- der von dem arztlichen Beirat des deutschen Zentral-

Lange3 ' 

a.usschusses fur die Auslandshilfe 1920 in die deutschen Schulen eingefUhrt 
wurde, als objektiver MaBstab fUr den Ernahrungszustand und fUr die 
Zulassung zu der Quakerspeisung. DaB bei dem Rohrerschen Index die 
Streuung, die Differenzen zwischen den einzelnen Werten groBer werden, 
als beim Livischen Index, ist kein besonderer Gewinn; man muB eben nur 
beim Livi den kleineren Ausschlagen erhohte Bedeutung beilegen. In beiden 
Formeln ist an Stelle der nur schwer zu messenden Volumina das Gewicht 
gesetzt, ,wobei man von der Voraussetzung ausgeht, daB das mittlere spezifische 
Gewicht der zu vergleichenden Korper identisch ist. Zur Vermeidung des 
fUr manche etwas umstandlichen Arbeitens mit dem Rechenschieber sind fUr 
den Rohrerschen Index [wie auch fUr den unten zu besprechenden Pelidisi 
und die Kaupsche Formel] Tabellen veroffentlicht worden, aus denen in uber
sichtlicher Weise fUr jeden Zentimeter und jedes Kilogramm, bei dem Rohrer
index auch fur die betreffende Altersklasse, die dazu gehOrige Indexzahl ab
gelesen werden kann. 

Beide Indices, der Rohrersche wie der Livische, beschreiben wahrend 
der auf einander folgenden Altersstufen eine gesetzmaBige Kurve. Nach einem 
Ansteigen des Rohrerschen Index in der spateren Fotalperiode und auch noch 
im Sauglingsalter fallen die Werte im Kleinkindesalter steil, spater nur mehr 
langsam ab bis zum 12. Jahr, entsprechend der physiologischen Streckung 
des Korpers, um von da ab wahrend der folgenden Dezennien sich wieder langsam 
zu erheben (Pfaundler). Ebenso sinkt der Livische Index von etwa 30 bei 
der Geburt bis zum Alter von 8 Jahren auf 24 und halt sich dann unter 
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Schwankungen auf dem Niveau von 22 (Matusiewicz). Die Bedeutung und 
der Wert des Rohrerschen (bzw. Livischen) Index, einmal als Staturindex, 
zweitens als MaBstab des Ernahrungszustandes, - beides ist scharf 
auseinander zu halten, - wird unten ausfiihrlich erortert werden. 

Unabhangig hiervon, annahernd in derselben Zeit, in die Pfaundlers 
L3 . 

Wachstumsstudien fallen, ist von Pirquet iiber die Formelpzu seinemIndex 

P l 'd' . . .. l' h Gel'd' k }flO X Gewicht (P P d e 1 lSI - ursprung lC 1 USI - ge ommen . = on us, 
SitzhOhe 

G = Gewicht, li = linear, di = dividiert durch, si = SitzhOhe). v. Pirquet 
fand besonders die Sitzhohe in enger, konstanter Beziehung zu dem 
Korpergewicht stehend. Rumpflange und Beinlange bergen in sich ihre 
eigenen Wachstumsgesetze; der Rumpf wachst ziemlich gleichmaBig, die Beine 
wachsen in der Jugend rascher, kommen aber auch um so friiher zum'Wachs
tumsstillstand. Es gilt, in erster Reihe die Rumpfhohe zu erfassen, die Bein
lange aber als storenden Faktor auszuschalten. Diesem Verlangen wird die 
SitzhOhe gerecht. - Das Gewicht kann in leichter Bekleidung bestimmt werden; 
es ist dafiir gleichmaBig ein Grad Pelidisi, entsprechend 3% des Brutto
gewichts, in Abzug zu bringen. 

Aus Pirq uets Untersuchungen geht hervor, daB bei gleicher Entwicklung 
von Muskulatur und Fettpolster das Verhaltnis zwischen dem Kubus der Sitz. 
hOhe und dem Korpergewicht in allen Altersstufen annahernd gleich groB ist, 
daB Pelidisi also praktisch als nahezu alterskonstant aufgefaBt werden 
kann. Beim Saugling bewegt er sich zwischen 94,5 und 99,5; sehr dicke Saug
linge weisen die Zahlen 100-105 auf. Beim heranwachsenden Kind betragt 
er etwa 94,5, die fetten erreichen die Zahl 100, die mageren bleiben unter 90. 
Bei den Erwachsenen bewirkt das Fettpolster und die starkere Ausbildung 
der Muskulatur eine Erhohung um etwa 5 Grad, derart, daB der Pelidisi der 
Fetten iiber 105, der Mageren unter 95 liegt. 

Macht gerade die Altersinkonstanz, das Sinken und Ansteigen 
im Verlauf der verschiedenen Lebensperioden, den Rohrerschen 
Index wertvoll beim Studium desWachstums, eben als Staturindex, 
so hat der Pirquetsche Index bei seiner gewissen Alterskonstanz 
und der Ausschaltung der Staturverschie bungen fraglose Vorteile 
vor ersterem bei der Verwendung zur objektiven Beurteilung des 
Ernahrungszustandes. Nach dieser Richtung aber hat der Rohrer
sche Index vollkommen versagt; mit einer seltenen EinlIelligkeit haben 
die Schularzte diese Methode zu dem obengenannten Zwecke abgelehnt, als 
es galt, die Kinder zur Teilnahme an der Quakerspeisung auf Grund ihres 
Rohrerschen Index auszuwahlen; ich war wohl der erste von den Schul
arzten; aber schon 1914 war auch Matusiewicz aus der Pfaundlerschen 
Schule zu dem gleichen Resultat beziiglich des Li vischen Index gekommen. 
"Der Rohrersche oder Li vische Index sind im Einzelfalle nicht imstande, 
brauchbare Anhaltspunkte fUr die Korperbeschaffenheit und insbesondere fiir 
den Ernahrungszustand zu bieten und die subjektive Schatzung dieser Quali
taten irgendwie zu ersetzen. Nur bei normaler oder annahernd normaler Korper
lange kann dieser Index hinsichtlich der Beurteilung des Ernahrungszustandes 
einigermaBen brauchbare Werte geben, indem er bei zunehmend schlechterer 
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korperlicher Qualifikation innerhalb der betreffenden Altersstufe absinkt." 
(Matusiewicz.) 

Ich sehe den Hauptgrund der bis zu 25% gehenden Unstimmigkeiten darin, 
daB bei dem Rohrerschen Index die Lange gegenuber dem Gewicht 
ubermaBig zum Ausdruck kommt, trotz des mathematisch einwandfreien 
Aufbaues; die niederen Werte entsprechen nicht etwa den mageren, sondern 
den schlanken, langen Kindem, die niedersten den disproportional in die Hohe 
geschossenen. Die mangelhaft entwickelten, mageren, kleinen, blassen Kinder 
aber, die es vor allem gilt, fUr die Fursorge herauszufinden, sind vielfach hin
sichtlich ihres Indexwertes gar nicht ausgezeichnet, weil sich die Werte von 
Lange und Gewicht bei gleichsinniger Anderung nach der anormalen Seite, 
beim Index in entgegengesetzter Richtung bewegen, so daB sich hier das Ab
norme wieder ausgleicht oder verwischt wird. Die kleinen, stark rachitischen 
Kinder haben nicht selten einen hohen Index durch die Derbheit ihrer Knochen. 

In Ubereinstimmung mit diesen Befunden finden wir bei den gut situ
ierten Kindern ein Uberwiegen der niederen Indexwerte, bei den 
Kindern der unbemittelten dagegen verhaltnismaBig viel mehr 
hohere W erte, wie dies aus folgender Gegenuberstellung hervorgeht: 

Tabelle 3. Verhalten des Rohrerschen Index bei Madchen aus den 
verschiedenen Bevolkerungsschichten. 

A = 2 hohere Tochterschulen, Lyzeen, vorwiegend mit Kindem aus gut und 
sehr gut situierten Familien, 

B = 2 Volksschulen, die dem Durchschnitt entsprechen, 
C = 1 Volksschule aus der Innenstadt, vorwiegend mit Madchen aus 

armen und sehr armen Familien. 
(Jede Vertikalreihe umfaBt 100 SchUlerinnen. Alter = (infolge des Zu

sammenlegens von je 2 Halbjahren der ursprunglichen Anordnung) 7 Jahre = 

6 Jahre 10 Monate bis 7 Jahre 9 Monate.) 

. Alter I 7 I- 8 1 9 I· ... 10 1 11 1 

Index ABC 1 ABC ABC ABC ABC A 

g:~~ = I ~ = 1= - ! 4 ~ ~ 1 ~ ! 2 4 -; I ~ 3 6 
1,000 1 -I 2 1 4 4 3\ 2 4 1 7 6 6 5 2 11 1 5: 6 3 1 
1,050 3 1 - 4 4 1 9 3 1 ill 5 6 10 6 5 12 10 7 8 12 10 ill 12 6 
1,100 8 2 - 13 10 4 19 7 9 16 14 9 9 17 16 17 13 14 16 15 16 1 17 15 9 
1,150 8 8 213 13 10 17 18 4 22 14 13 24 20 20 19 17 25 20 19 16113 21 21 
1,200 20 11 1320 17 16 21 20 29 16 11 15 19 17 20 12 21 19 14 15 14112 12 20 
1,250 16 19 1321 19 14 16 17 13 8 23 12 9 11 II 5 18 9 8 20 1811324 13 
1,300 12 18 4 8 13 17 5 9 17 10 II 17 5 12 9 2 13 7 6 12 6 6 3 7 
1,350 8 18 17 13 13 8 3 12 7 7 7 15 8 5 121 2 3 9 4 3 5 I 8 3 5 
1,400 16 9 8 3 4 7 3 6 3 3 5 3 4 4 3. I I 6 1 . 5, 6 2 7 
1,450 4 6 8 2 5 8 1 2 7 1 2 3 2 2 - 1- 2 2 1 2 i 4 5 
1,500 2 1 6 7 3 1 2 - 2 - I i 3 I 
1,550 2 6 14 9 1 I 1 1 - -11 - i-I 
1,600 1 6 1 2 I - -

1,650 I 1 3 I 
1,700 1 
1,750 2 1 -1-
1,800 5:- 1 
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Pfaundler hat die Unstimmigkeiten wohl am eingehendsten analysiert; 
er sieht den wesentlichsten Grund in den Langenvarianten, an denen vorwiegend 
die Beine beteiligt sind, die im mittleren Lebensalter von der Korperlii.nge 
nahezu die Halfte, vom Gewicht aber nur etwa ein Drittel ausmachen, so daB 
eine die Beine betreffende Abweichung mehr am Langenwert als am Gewicht 
zum Ausdruck kommt. Hinzutritt die Differenz zwischen Volumen und Masse; 
das Auge beurteilt das Volumen, die Wage zeigt den Wert der Masse an. Bern
hardt legt einen groBeren Nachdruck auf die zeitlichen EntwickIungsvarianten. 

1m Gegensatz zu der Ablehnung des Rohrerschen Index seitens der 
deutschen Schularzte bei der Auswahl zur Quakerspeisung wurde in Osterreich 
der Pelidisi zur objektiven Beurteilung des Ernahrungszustandes 
der Kinder und als MaBstab ihrer Ausspeisungsbediirftigkeit bis zum AbschluB 
der Hilfsaktion beibehalten, und er findet auch noch weiterhin in der Klinik 
Verwendung bei der Aufstellung des Status praesens, dank der weitgehenden 
Alterskonstanz und der betrachtlichen Einschrankung der Bedeutung der 
Formvarianten, der Proportionsabweichungen, durch Ausschaltung der hierfur 
meist verantwortlichen Beinlange. Als Beweis fur die Brauchbarkeit des Index 
zur Bestimmung des Ernahrungszustandes fiihrt Nobel an, daB bei einer 
2. Untersuchung der Kinder in Wien und Niederosterreich, 6 Monate nach der 
1. Untersuchung und nach der Beginn der Ausspeisung, der Pelidisi sich um 
I Grad, entsprechend 3 0/ 0 des Korpergewichts, erhoht hatte, wahrend er sich 
dort, wo keine Speisung stattgefunden hatte, verringert hatte; die unterste 
Gruppe hatte an erstgenanntem Ort an Anzahl ab-, die oberste entsprechend 
zugenommen. 

Es fehlt aber auch hier nicht an ablehnenden Stimmen (Hamburger und 
Jellenig, Bachauer). SchlieBlich haben Helmrich und Kassowitz genaue 
Angaben uber den Grad der Ubereinstimmung und der Zuverlassigkeit der 
Methode gemacht. Sie fanden bei einer genauen Analyse eine Unstimmigkeit 
in 27%. FUr die Erhohung oder Erniedrigung der Indexzahl waren die ver
schiedensten Komponenten der Korperbeschaffenheit verantwortlich zu machen: 
Variationen in der Lange der Extremitaten, in dem Umfang des Stammes und 
damit Anderungen des Gewichts, oder die Massivitat der Knochen und der 
Muskulatur. Die Errechnung von Partialindices kIarte die FaIle auf. Die Ver
fasser kommen zu folgendem SchluB: N ur wenn sich der Korper ba u des 
Einzelfalles in den verschiedensten Belangen nicht von dem kon
stitutionellen Durchschnittstypus unterscheidet, konnen positive 
oder negative Ausschlage des Index als Ausdruck des Ernahrungs
zustandes angesehen werden. Neben der objektiven, zahlenmaBigen 
Festlegung des Ernahrungszustandes ist eine subjektive Kontrolle durch 
Schatzung nicht zu entbehren. Von Pirquet nimmt diese vor in der Art einer 
Klassifikation der einzelnen Komponenten mittels seiner Sacratama-Methode, 
(s = sanguis, cr = crassetudo, t = turgor, m = musculus; die den Konso
nanten beigefiigten Vokale entsprechen in ihrer TonhOhe dem Grade der Kom
ponente: i, e, a, 0, u. = 1., 2., 3., 4., 5. Grad). 

Von den Forschern, die noch nach Pfaundler und Pirquet Indexformeln 
aufgestellt haben, ist Kaup anzufuhren mit seinem Querschnitts-Langen

P 
index V. Die Anlehnung an Qu etelet ist ohne weiteres ersichtlich; besonders 
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zu bemerken ist aber auch, daB Ka up, der durch arithmetische Uberlegung 
zu seiner Formel gelangt, der Forderung Pfaundlers nach "arithmetisch 
einwandfreiem Aufbau" nicht Folge leistet. Der Index ist altersinkonstant, 
wie der Livische und Rohrersche Index; nach dem ersten Jahr steigt er 
t\tark an bis zum 2. oder.3. Jahr, sinkt dann ab bis zum 6. oder 7. Jahr, steigt 
dann wieder an, und zwar zunachst maBig bis zum 10. Jahr, dann steil iiber die 
R.eifezeit bis zur spateren Konstante (F. A. Schmidt). Der Vorteil des Quer
schnittslangenindex liegt darin, daB er in den einzelnen Altersklassen 
fiir die verschiedenen Langenklassen von gro Ber Konstanz ist, 
daB er also auch bei groBer Langenstreuung nicht versagt. So fand Fiirst 
bei Schulkindern eine wesentlich weitgehendere Ubereinstimmung mit den 
tatsachlichen Verhaltnissen als bei dem Rohrerindex. 

Es ist zum SchluB noch eine ganz andere Art von "Korperindices" an
zufiihren, eine von ganz anderen Erwagungen ausgehende Form der Berechnung, 
die in mancher Hinsicht gerade fiir den Praktiker bei der Aufnahme des Status 
prasens noch wertvo11er ist als der Rohrersche Index oder der Pelidisi. Den 

Istgewicht 
Ausgangspunkt dieser Formeln bildet etwa der 6dersche Index = S 11 . ht· o gewlC 
Ascher geht aus von der Gleichung: Das zu erwartende Gewicht x verhalt 
sich zum Durchschnittsgewicht des betreffenden Alters und Geschlechts P wie die 
GroBe Ll sich zur DurchschnittsgroBe L verhalt. Zweckentsprechender ist H u th s 

Istgewicht 
Gewichtsquotient =. . . Mit 

das der Korperlange entsprechende NormalgewlCht· 
Hilfe der Pirq uet -Ca mererschen Tabe11e leistet diese Formel sehr gute.: 
Dienste. Ich habe von ihr in der Tabe11e Seite 542 Gebrauch gemacht. Dem 
Gewichtsquotient von H u th entspricht 6ttingers Relativindex. 

Literatur. 
Nr. 4, 16,27, 39, 60, 90, 92, 106, 107, HI, H2, 127, 149, 161, 163, 175, 195,208, 209, 

210, 214, 229, 267, 273, 299. 
Rohrersche Index: 14,28,41, H4, H9, 129, 146, 175, 192,210,231,240, 255,298. 
Pirquetsche Index: 48, 102, 119, 186, 188, 215, 299. 
Kaupsche Index: 87, 88, 135, 262. 

v. GesetzmaJ3igkeiten des WachstulllS. 
Das Wachstum wird von SchloB, Friedenthal u. a. definiert als die 

artspezifische, korrelative Vermehrung der Korpermasse in bestimmten Zeit
abstanden, als die in morphologischem und chemischem Sinne artgemaBe An
naherung an die endgiiltige Korperform des in Betracht kommenden Organismus. 
RoBle definiert: Wachstum ist Zunahme durch Ansatz von strukture11 und 
funktionell vollwertiger lebender Masse. Camerer sagt ausfiihrlicher: Unter 
Wachstum im engeren Sinne verstehen wir diejenigen Vorgange im gesunden, 
jugendlichen Korper, welche, den Gesetzen der Entwicklungsgeschichte folgend, 
zu einer Vermehrung von GroBe, Gewicht und Masse des Korpers wie seiner 
einzelnen Teile fiihren. - Bald werden von den Forschern die formalen, morpho
logischen Seiten, bald die chemisch-biologischen Probleme oder die physikalisch
energetischen Grundlagen des Wachstums in den Vordergrund gestellt; bei 
den folgenden Ausfiihrungen kann es sich nur um das erstere handeln. 

Ergebnisse d. Inn. l\Ied. 28. 32 
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Wie in der Konstitutionsforschung kann man auch im Wachstum einen Geno
typus und einen Phanotypus unterscheiden; die idiotypischen Merkmale sind 
die in dem Erbgut, in der ererbten, angeborenen Wachstumstendenz 
begriindeten Erscheinungen; die paratypischen Erscheinungen, der Phano
typus, entspricht den Varianten im Ablauf des Wachstums, die durch exogene., 
sekundare Momente, durch akzidentelle Einfliisse zustande kommen. F,iir 
das Studium der idiotypischen Merkmale kommen vor aHem in 
Betracht die Individualbeobachtungen, dann die bei ausgesuchten, 
gesunden, gut gewachsenen Kindern von gesunden Eltern ermittelten "Normal
werte", wahrend die gewohnlichen Durchschnittszahlen dem Ph{ino
typus der gemischten Population gerecht werden und neben den 
endogenen die exogenen Wachstumseinfliisse erkennen lassen. 

Die physiologische Wachstumskurve des Menschen, speziell die Langen
kurve, wird vielfach mit einer Parabel verglichen; so hat von Lange, in Besta
tigung der Angaben von Wiener, darauf hingewiesen, daB samtliche von ihm 
konstruierten Kurven des Langenwachstums, sowohl die der Mittellage ent
sprechende Idealkurve oder Dominante, wie die Hoch- und Tiefkurven der 
Varianten, in allen Hohenlagen Parabeleigenschaften besitzen; er brachte diese 
Parabeln des Wachstums in Beziehung mit den Bewegungsgesetzen des 
Universums. 

Pfaundler hat mit der seine Arbeiten auszeichnenden Griindlichkeit und 
Genauigkeit nachgewiesen, daB es keine geometrisch einwandfreie 
Para bel gibt, die einigermaBen befriedigend mit der tatsachlichen 
W achstu mskurve ii bereinsti m m t. Auf Grund seiner systematischen, 
rechnerischen Analyse verwirft er die Annahme von dem parabolischen Verlauf 
der Kurve des Langenwachstums. "Vielmehr wird, so fiihrt er weiter aus, 
das menschliche Wachstum, und zwar zunachst die Massenentfaltung beherrscht 
von der Regel der Konstanz des absoluten Zuwachses; die Verhaltnisse 
des Langenwachstums sind davon in durchsichtiger Weise abhangig. In Perioden 
gleichbleibender Korperstatur tritt die Massengestaltung im Sinne des genannten 
Leitmotivs rein zutage; in anderen Perioden erleidet sie hiervon erhebliche Ab
weichungen durch Veranderung der Korperproportionen". Pfaundlers Wachs
tumsgesetz laBt sich etwa in folgendem zusammenfassen: Das Konzeptions
alter ist proportional der Korperlange in dritter Potenz. Bezeichnet 
man mit x das Alter von der Konzeption ab (das biirgerliche Alter + 0,75 
Jahren), mit y die Korperlange in Meter, mit n eine Konstante = 4,75, so ist 
die Kurve des Langenwachstums ausgedriickt in der Formel x = ny3. Daraus 
leitet sich bei gleichbleibender Statur und konstanter Korperdichte Proportio
nalitat zwischen dem Korpergewicht des Menschen in der Wachstumsperiode 
und seinem Konzeptionsalter abo Es muB dann der Gewichtszuwachs in der 
Zeiteinheit konstant, die Gewichtskurve eine Gerade sein. Wenndie 
physiologische Korpergewichtskurve von der Geraden abweicht, sind Verande
rungen der Korperdichte oder Veranderungen der Korperproportionen zu 
erwarten. 

In der Tat verlauft die Gewichtskurve zahlreicher Sauglinge bei normaler 
Entwicklung monatelang in einer vollkommen geraden Linie, und in einer 
langen Periode der Kindheit, yom 5., ja schon yom 3. Jahre ab, bis zu der Pra
pubertat ist die jahrliche Gewichtszunahme Jahr fiir Jahr ziemlich gleichgroB. 
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Friedenthal bezeiehnet als das wahre MaB der Waehstumsgesehwindigkeit, 
als das wesentliehe und maBgebende, Iden prozentisehen Jahreszuwaehs; aueh 
diese Waehstumskurve solI in hohem MaBe parabolisehe Eigensehaften haben; 
er seIber gibt aber an, daB der Jahreszuwaehs iiber eine langeZeitperiode, 
so yom 7. bis 16. Jahr, unverandert 3,7 0/ 0 betrage. 

Von dieser Geraden gibt es aber, wie schon angedeutet, sowohl an der Langen
wie an der Gewiehtskurve, erhebliehe physiologisehe Abweiehungen. Das 
mensehliehe Waehstum wird eharakterisiert dureh ein zweimaliges, im 
Kurvenbild zu einer Doppelwelle fiihrendes, impulsives Auftreten 
der W aehstu msenergie. Die erste Welle tritt im ersten Lebensjahr auf, 
in unmittelbarer Fortsetzung der im intrauterinen Leben am starksten ent
wiekelten Waehstumsenergie, wobei allerdings im ersten Lebensmonat zum 
mindesten die MaBenzunahme eine voriibergehende, dureh die Umstellung und 
Einstellung auf das intrauterine Leben bedingte Verzogerung erfahrt; die 
zweite Welle steht im engsten Zusammenhang mit der Pubertat. Naeh diesem 
Absehnitt gehen die Linien in eine annahernd gerade Horizontale iiber. 

Das weitaus lebhafteste Waehstum findet, wie eben gesagt, in der Fotal
periode statt; bis zum 4. Fotalmonat verdoppelt sieh in jedem Monat die Lange, 
und noeh langer, bis zum 7. Fotalmonat, halt die monatliehe Verdoppelung 
des Gewiehts an. Zu dem steilen Anstieg des Langenwaehstums naeh 
der Ge burt ist zu bemerken, daB der Zuwaehs im ersten Lebensmonat naeh 
der Geburt genau so groB ist wie der im letzten Fotalmonat (Friedenthal); 
das Langenwaehstum, wie iibrigens aueh andere Waehstumsfvnktionen, er
fahren also dureh den Geburtsvorgang keine Anderung, nieht die im Leben 
so markante Zasur, trotz dessen einsehneidender Wirkung auf die Funktion 
der inneren Organe. Der lebhafte Anstieg des Langenwaehstums halt etwa bei 
der knappen Halfte der Kinder gleiehmaBig iiber das ganze erste Lebensjahr 
an, ja bei nieht wenigen, vielleieht bei einem Viertel, setzt er sieh aueh noeh ins 
5. Lebensquartal fort; bei der Mehrzahl der Sauglinge fangt aber die Kurve 
des Langenwaehstums im 3. Quartal an abzuflaehen, bei manehen, etwa bei 
einem Fiinftel, schon im 2. Quartal. In keiner Lebensperiode wird mehr eine 
Waehstumsintensitat aueh nur annahernd wieder erreieht, wie die des 1. Lebens
jahres, noeh weniger wie die des 1. Halbjahrs, der ersten Monate. 1m 2. Lebens
jahr fallt der prozentuale Jahreszuwaehs steil abo 

Der durehsehnittliehe Langenzuwaehs wird meist im 1. Vierteljahr mit 
7 -9, im 2. mit 6-8 em ermittelt, im 3. und 4. Quartal sinkt er nieht selten 
schon auf 4, ja 3 em herab. 

Weitere Steigerungen des Langenwaehstums, gegen Ende des 4. Jahres 
und am Ende des 6. Jahres, ermittelte Stratz bei hoehgewaehsenen Kindern 
und verwertete diesen Befund in seiner Aufstellung von Waehstums- und Statur· 
perioden (S. 503). Eine Bestatigung dieses Befunds ist indes von keiner Seite 
erfolgt. leh stellte bei meinem Material im 9. Jahr eine kurze, aber sehr ausge
sproehene Periode verlangsamter Zunahme fest, auf die bei Bespreehung des 
Einflusses des Sehulbesuehs auf das Waehstum zuriiekzukommen sein wird. 

In der vergleiehenden Physiologie des Waehstums, wo die Gewichtsbe
stimmung eine groBere Rolle spielt als die Langenmessung, ist von einiger Be
deutung die sogenannte "Verdoppelungszeit", die Zeit, welehe ein Tier 
braueht, urn sein Geburtsgewicht zu verdoppeln; im allgemeinen ist diese 

32* 
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Wachstumsleistung um so groBer, je kleiner das Tier ist. N ach Rub ner betragt sie 
beim Kaninchen 6 Tage, bei Hund und Katze 9, beim Schwein 14, beim Rind 47, 
beim Pferd 60, beim Menschen 188 Tage. Camerer gibt fUr das Kind viel 
zutreffender 140 Tage an, Friedenthal, woW alIzu anspruchsvolI, 125 Tage. 
(Bunge hat bekanntlich die Verdoppelungszeit in Zusammenhang gebracht 
mit der Beschaffenheit der Muttermilch; je kiirzer die Verdoppelungszeit, 
desto baher der Gehalt der Milch an EiweiB und Salzen). 

Die mit der Prapubertat und Pubertat einhergehende Wachs
tumssteigerung ist die wesentlichste Eigentiimlichkeit des mensch
lichen Wachstums gegeniiber dem aller Saugetierarten, einschlieBlich 
der anthropoiden Affen (Friedenthal). Namentlich an ihr, manchmal nur 
an ihr kommt der EinfluB exogener, akzidenteller Faktoren auf das Wachstum 
zum Ausdruck, so hinsichtlich der Zeit des Eintritts, der Dauer, des Abschlusses, 
der Intensitat der Steigerung; besonders groB ist der EinfluB des Geschlechts, 
der Rasse, der allgemeinen konstitutionellen Entwicklung auf Beginn, Dauer 
und Intensitat dieser Wachstumssteigerung. Besonders bemerkenswert ist 
auch die Xnderung der Proportionen des menschlichen Korpers in dieser Wachs
tumsperiode. WeiBenberg hat wohl am scharfsten die in gleicher Weise fiir 
Geschlecht, Rasse und Konstitution giiltige GesetzmaBigkeit formuliert, daB 
ein urn so intensiveres, weillangeres Pubertatswachstum und eine 
urn so groBere Endhohe erreicht wird, je spater der Eintritt der 
geschlechtlichen Reife erfolgt, und daB umgekehrt ein desto fruherer 
WachstumsabschluB und eine entsprechend geringere EndhOhe erzielt wird, je 
fruher die Reife eintritt. 

Die Wachstumsgeschwindigkeit, am besten ersichtlich aus der relativen 
Zuwachskurve (Friedenthal), fallt nach raschem Steigen in der allerersten 
Zeit des Fotallebens durch das ganze Leben hindurch so gut wie ununterbrochen 
ab; zur Reifezeit ist die Geschwindigkeit der Abnahme fiir einige Jahre sehr 
erheblich gehemmt oder ganz aufgehoben. Streng genommen bewirkt also die 
Reifung der Sexualorgane gar nicht eine Beschleunigung des Langenwachstums, 
sie verhindert nur fiir einige Zeit das Absinken der Zuwachswerte. Nur bei 
rasch reifenden Individuen kommt es zu einer wahren Steigerung des Langen
wachstums gegeniiber dem 7. Lebensjahr. Niemals aber werden die hohen Zahlen 
der ersten Kinderjahre erreicht. 

1m Gegensatz zu diesem Verhalten des prozentischen J ahreszuwaohses 
der Korperlange kommt es aber beim Gewicht nicht bloB zu einer Verzogerung 
des Absinkens der Geschwindigkeit, sondern die Geschwindigkeit der Massen
zunahme zeigt zur Reifezeit eine wenn auch nicht alIzu bedeutende Beschleu
nigung. 

Mit dem AbschluB der Geschlechtsreife, die sich allerdings unter gewissen, 
unten zu besprechenden Umstanden lange hinausziehen kann, ist auch im 
allgemeinen das Wachstum beendigt; die Wachstumskurve flacht sich zur 
Horizontalen abo Mit der Vollendung der Geschlechtsreife, sei es bei friih- oder 
spatreifen, hort das Korperwachstum 'auf, wenn es auch noch hinter der mittleren 
GroBe zurUckbleibt. Dieser schon 1852 von Geoffroy St. Hilaire betonten, 
von KuBmaul bestatigten GesetzmaBigkeit mochte ich aber hinzufiigen, daB 
sie eigentlich nur fUr das Langenwachstum gilt; das Massenwachstum, schon von 
der Mitte der Pubertat ab intensiver als das Langenwachstum, halt geraume 
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Zeit langer an. (Genauere Angaben S. 515). Als Jahr des Wachstumsabschlusses 
rechnet WeiBenberg das 23. fiir den Mann, das 18. fiir das Weib, Camerer 
aber bereits das 18. bzw. das 17. Jahr, indem er annimmt, daB das, was spater 
noch hinzukommt, Nachholungen von friiheren Wachstumsstorungen seien. 

Ein Vergleich des Verhaltens des Langen- und Massenwachstums, der Langen
und Gewichtskurve miteinander laBt eine weitere Reihe allgemeiner Gesetz
maBigkeiten erkennen. Es ist fast selbstverstandlich, daB die Korperlange 
das bessere, zuverlassigere MaB zur Beurteilung des menschlichen 
Wac hs tum s ist als die Gewichtszunahme, trotzdem die Korprelange nicht 
einheitlich und unveranderlich zusammengesetzt ist, sondern aus verschieden
artigen Faktoren gebildet wird, aus Knochen, aus zusammendriickbarem Knorpel 
der Zwischenwirbelscheiben und Gelenke, wozu bei Neugeborenen auch noch 
die Gestaltsveranderungen des Schadels kommen. Aber in noch weit hoherem 
MaBe wird das Gewicht beeinfluBt von Faktoren, die mit dem Wachstum ganz 
und gar nichts zu tun haben, durch Ansatz und Verlust von Fett und Wasser, 
Ansammlung von Kot u. a. derart, daB die Beurteilung des Massenwachstums 
nicht selten recht getriibt wird. Trotzdem zieht Friedenthal das Gewicht, 
insbesondere den prozentualen Gewichtszuwachs, als MaBstab des Wachstums 
vor. Freilich bei vergleichenden Messungen von Mensch und Tier ist dies das 
gegebene Verfahren, wenn man nicht etwa auf die vordere Rumpflange zuriick
greifen will. 1m iibrigen diirfte selbst beim Saugling, ja gerade bei ihm die 
Langenmessung die zuverlassigere, storungssicherere Methode sein, die' allerdings 
in dieser Periode zeitraubender, umstandlicher ist als jene, gar noch eine besondere 
Apparatur (Epstein) beansprucht. 

Schon Key, dann Schmid-Monnard haben "die Beobachtung einer ge
wissen Inkongruenz und Unabhangigkeit des Langen- und Massen
wachstums voneinander gemacht; es wird geradezu einWechsel, ein 
alternatives Verhalten der beiden Faktoren betont. Vor allem aber setzen 
regelmaBig die Perioden rascheren Wachstums mit einer Steigerung 
des Langenwachstums ein, dem das vermehrte Massenwachstum erst 
nachfolgt, manchmal erst geraume Zeit nachfolgt. Das geht eindeutig aus allen 
Tabellen mid Kurven dieser Arbeit hervor. Gar nicht selten, namentlich zu 
Zeiten des Puberta.tsantriebs, ist eine starke Beschleunigung des Langen
wachstums mit einer Gewichtsabnahme verbunden (Aron), ein Verhalten, 
das durch Steigen des Rohrerschen Index leicht auffallt. Freund betont 
das schubweise Verhalten der Zunahme nach beiden Richtungen,wovon unten 
bei der Schilderung der Periodizitat des Wachstums im Verlaufe "der Jahres
zeiten noch die Rede sein wird. Wie eine Wachstumssteigerung fast regelmaBig 
mit einem vermehrten Langenwachstum einsetzt, so erreicht letzteres auch 
zuerst seinen Hohepunkt in der Pubertat ein Jahr vor dem gesteigertenMassen
wachstum. 

Bei einer groBen Zahl von Kindern ziehen wahrend einer langen Periode, 
bei den Knaben yom 6. bis 14. Jahr, bei den Madchen wahrend kiirzerer Zeit, 
die Kurven des Langen- "und Massenwachstums im groBen ganzen" so" gut wie 
parallel nebeneinander her, aber bei vielen anderen, gleichfalls artgemaB sich 
entwickelnden Kindern bleibt die Gewichtskurve mit der Zeit hinter dem 
Kurvenzug des Langenwachstums zuriick, die Breitendimension nimmt 
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weniger rasch zu als die Hohendimension. Es kommt zu einer-Kor
perstreckung, charakterisiert durch ein langsames Sinken des Rohrer schen 
Index. Nie aber kommt es im ersten Jahrzehnt, bei den Knaben nicht vor 
dem 14. Jahr, artgemiW zu dem umgekehrten Verhalten, zu einem starkeren, 
das Langenwachstum hinter sich lassenden Massenwachstum. Eine solche Periode 
der FiiIle nach Stra tz ist unphysiologisch oder weist hin auf starkeren Fett
ansatz. Vielmehr iiberwiegt von der Sauglingsperiode ab die Kind
heit hindurch das Langenwachstum iiber das Massenwachstum. 
Erst yom 14. Jahr ab bei den Knaben, bei den Madchen einige Jahre friiher, 
nimmt das Gewicht immer starker zu als die Lange, bis zum AbschluB des 
Wachstums, und zwar ist diese sich progressiv steigernde Gewichtszunahme 
innerhalb gleichgroBer Perioden des Langenwachstums auBerordentlich gleich
maBig und regelmaBig (Verfasser). 

WieobenSeite486schoneinmalbemerktwurde, vergroBert sich mit zu
nehmendem Alter, mit zunehmender Lange und mit gesteigerter 
Wachstumsenergie die Schwankungsbreite, die Streuung, die absolute 
wie die relative Variationsbreite. In der Pubertatsperiode ist sie auBerordentlich 
groB, fallt aber dann steil abo Das beruht keineswegs auf der Wirkung auBerer 
Faktoren, sondern auf der Verschiedenheit des Entwicklungszustandes der 
verschiedenen Individuen von gleichemLebensalter. Sobald aIle Individuen, 
auch die spatreifen, in die Periode verlangsamten Wachstums eingetreten 
sind, kommt es artgemaB zu einer starken Verkleinerung der Streuung. 

Das Woodsche Gesetz besagt, daB Kinder gleicher Korperlange urn so 
schwerer sind, je alter sie sind. Von Pirq uet hat dies neuerdings an einem 
groBen Material nachgepriift. Altere Kinder haben bei derselben Korperlange 
ein groBeres Gewicht als jiingere; ein im Langenwachstum zuriickgebliebenes 
Kind braucht nicht auch im Massenwachstum, in der Breitenentwicklung 
zUrUckgeblieben sein; es ist dann untersetzt und wiegt mehr als das aufge
schossene, jiingere Kind von derselben Korperlange. 

1m Laufe des Wachstums greifen eine Reihe bemerkenswerter Proportions
anderungen zwischen den verschiedenen Korperteilen Platz, indem letztere 
wohl aIle sich am Gesamtwachstum beteiligen, aber in einem verschieden raschen 
Tempo. Nach Quetelet haben wohl WeiBenberg und Friedenthal diese 
Proportionsanderungen durch exakte Korperteilmessungen am eingehendsten 
studiert; Stra tz hat sie am anschaulichsten zur Darstellung gebracht. In 
folgender gesetzmaBiger Reihenfolge sich steigernder Zunahme weisen Kopf, 
Rumpf, Arm, Bein im Laufe der Jahre ein energischeres Wachstum auf, so daB 
sich (nach WeiBenberg) folgende Unterschiede in den Proportionen 
zwischen N euge borenen und Erwachsenen, ja ein diametral entgegen
gesetztes Verhalten ergeben: 

Beim Neugeborenen ist die 

Klafterbreite kiirzer als die Korperlange 
Sitzhohe langer als das Bein 
Rumpflange langer als das Bein und als der Arm 
Arm langer als das Bein . . . . . . . 
K.opfumfang groBer _ als der Brustumfang. . . . 

beim Erwachsenen ist sie 

langer 
kiirzer 
kiirzer 
kiirzer 
kleiner 
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Nach Langer hat sich gegen Ende der Wachstumsperiode die allgemeine 
:Korperlange urn das 3,24fache vergroBert, die Wirbelsaule urn das 3-, Ober
schenkel 4,38-, Tibia 4,32-, Humerus 3,97-, Radius urn das 3,83fache; die zen
tralen Segmente wachsen also starker als die peripheren. 

Nach Stratz betragt die Gesamthohe des Korpers beim Neugeborenen 
4 KopfhOhen, beim 2 jahrigen Kind 5, beim 6 jahrigen 6, beim 12 jahrigen 7, 
beim 15 jahrigen 71/ 2, beim Erwachsenen 8 Kopfhohen. Der Nabel liegt beim 
Neugeborenen in der Korpermitte und steigt dann immer hoher, wahrend die 
Korpermitte bis zur Schamhohe herunter geht durch starkeres Langenwachstum 
der Glieder. Die Beinlange macht beim Neugeborenen nur etwas mehr als 
ein Drittel der Gesamtlange, beim Erwachsenen aber die Halfte aus. Bis zur 
Pubertat wachs en die Beine starker als der Rumpf, dann, noch wahrend 
der Pubertat, greift eine Dissoziation zwischen Extremitaten
und Rumpfwachstum Platz; erstere kommen friiher ZUlli Wachstums
abschluB. So ist die Pubertat charakterisiert durch eine bedeutende Zu
nahme der SitzhOhe, durch einen steileren Anstieg der Sitzhohenkurve als 
der Standhohenkurve, durch eine verhiHtnismaBig geringere Zunahme der 
BeinhOhe (Kistler). 

Von den Verschiedenheiten der Proportionsanderungen bei beiden Ge
schlechtern und bei den verschiedenen Rassen wird an den diesbeziiglichen 
Stellen (S. 512-514) die Rede sein. 

Stratz ist geneigt, bei der Beurteilung des Wachstums den Proportions
anderungen einen groBeren Wert beizumessen als der Anderung der Gesamt
lange des Korpers; dem ist aber entgegenzuhalten, daB die noch artgemaBen 
Schwankungen innerhalb der Proportionen sehr viel groBer sind als die Varia
tionen der Korperlange. 

Die verschiedene Geschwindigkeit in der Langen- und Massenzunahme, 
was sich deckt mit den Staturveranderungen, sind von verschiedenen Forschern 
(Key, WeiBenberg, Stratz, Pfaundler, dem Verfasser) zum Ausgangs
punkt genommen worden fiir die Aufstellung von Wachstumsperioden 
und fUr die Einteilung des Kindesalters in solche Abschnitte. Von ihnen hat 
die Einteilung nach Stra tz infolge ihrer Anschaulichkeit besonders groBe 
Verbreitung in der Fachliteratur wie in popularen Schriften gefunden. Er 
teilt das Kindesalter zwischen dem Sauglingsalter und der Reife in ein neu
trales und ein bisexuelles Kindesalter ein und teilt beide Abschnitte wieder 
in je eine Periode der Fiille und der Streckung. Das ist in der Tat sehr an
schaulich. Aber einer wissenschaftlichen Kritik halt diese Einteilung in keiner 
Weise stand; vielmehr wird sie von allen Forschern, die sich mit deren Studium 
abgegeben haben, abgelehnt als den tatsachlichen Verhaltnissen widersprechend. 
Es wird noch unten davon die Rede sein, daB es kein neutrales Kindesalter 
gibt, daB vielmehr die geschlechtliche Differenzierung gerade auch hinsichtIich 
des Wachstums und der Entwicklung schon auBerordentlich friih eintritt, und 
oben wurde dargetan, daB wahrend der ganzen Kindheit bis gegen Mitte der 
Pubertat sich eine mehr oder weniger ausgesprochene Streckung des Korpers 
vollzieht, ein Uberwiegen des Langenwachstums iiber das Massenwachstum. 
Erst nach der Pubertat undallenfalls yom 5. bis 7. Fotalmonat konnte von einer 
Fiille die Rede sein. 
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loh mochte unter Vervollsmndigung einer friiheren Aufstellung und in 
wesentlicher Ablehnung an eine Darstellung von Pfaundler folgende Einteilung 
geben': 

Wachstumsperioden. 
1. 1m Sauglingsalter eine Periode latenter Streckung, bis 3/4 Jahren 

(Pfaundler). 

2. 1m Spielalter eine Periode raschen Langenwachstums bei flachem Ge
wichtsanstieg. 

3. 1m Schulalter: 

a) eine Periode mittelstarken Anstiegs des Langenwachstums bei eben
solcher oder geringerer Gewichtszunahme, 

b) eine Periode sehr lebhafter Langen- und Gewichtszunahme. 

4. 1m Junglingsalter WachstumsabschluB mit sehr verlangsamtem Langen
wachstum bei noch ziemlich lebhafter Gewichtszunahme. 

Eine allzu groBe Bedeutung ist - hierin kann man Pfaundler nur bei
pflichten, - einer solchen Periodeneinteilung nicht beizulegen bei den flieBenden 
Ubergangen und ungenauen Begrenzungen, die sich zudem je nach der Her
kunft des Beobachtungsmaterials und selbst schon bei den beiden Geschlechtern 
verschieben. 

Literatur. 
Nr. 5, 26, 76, 85, 92, 98, 101, 105, 139, 140, 141, 155, 185, 202, 208, 220, 226, 232, 

239, 247, 248, 250, 252, 259, 265, 270, 287, 303, 308. 

Als das 

Ergebnis del' Messnngen nnd Wagnngen 
der Schnljngend Dentschlands 

sind auf Seite 505 bis 511 eine Reihe von Tabellen und eine Kurve wieder
gegeben, die dem Handbuch des "Deutschen Zentralausschusses fUr die Aus
landshilfe" entnommen sind, das Ergebnis von Untersuchungen und deren 
statistischen Verarbeitung von 23 deutschen Stadten, das arithmetische Mittel 
fiir die einzelnen halbjahrigen Altersstufen, in den einzelnen Landesteilen 
und in ihrer Gesamtheit, in den Volksschulen und hoheren Schulen, dann der 
halbjahrliche Zuwachs beim Gesamtdurchschnitt, die Zonen unternormalen, 
normalenund ubernormalen MaBes beim Gesamtdurchschnitt, zur Ermog. 
lichung der Eingruppierung des Einzelfalles, unter Benutzung der "mittleren 
Abweichung" fUr die Grenzen der einzelnen - 6 - Gruppen, immer Knaben 
und Madchen fur sich betrachtet. Aus der letzten Tabelle von Baldwin, die 
sich auf 130000 ausgesuchte und mindestens 5 Jahre hintereinander beobachtete 
Kinder aus den Vereinigten Staaten von Nordamerika bezieht, sind die Be
ziehungen zwischen GroBe und Gewicht in den einzelnen Altersklassen er
sichtlich. 
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Abb. 5. Das arithmetische Mittel von GroBe und Gewicht beim Gesamtdurchschnitt 
der verarbeiteten deutschen Stadte. --Knaben. ---Madchen. 

im 
Alter1) 

61/2 
7 
71/2 
8 
81/2 
9 
91/2 

10 
101/2 

11 
1F/2 
12 
121/2 
13 
131/2 

14 
141/2 
15 
151/2 

16 
161/2 

Tabelle 4. Der balbjiihrliche Zuwachs an GroBe und Gewicht 
beim GesamtdurchBchnitt der verarbeiteten deutschen Stadte. 

Der halbjahrliche Zuwachs betragt: 

absolut relativ 
-----

Knaben Madchen Knaben Madchen 

GroBe I Gewicht GroBe j Gewicht GroBe I Gewicht GroBe I Gewicht 
in cm in kg in em in kg in % in 01 in % in% ,0 

2,7 1,0 2,3 0,7 2,4 5,2 2,0 3,7 
2,6 0,9 2,6 1,0 2,3 4,4 2,3 5,1 
2,5 1,0 2,5 0,9 2,1 4,7 2,2 4,4 
2,5 1,1 2,5 1,1 2,1 5,0 2,1 5,1 
2,2 1,1 2,4 1,1 1,8 4,7 2,0 4,9 
2,7 1,1 2,6 1,3 2,2 4,5 2,1 5,5 
2,3 1,1 2,2 1,0 1,8 4,3 1,7 4,0 
2,3 1,2 2,8 1,5 1,8 4,5 2,2 5,8 
2,3 1,0 2,3 1,2 1,8 3,6 1,8 4,4 
1,9 1,1 2,5 1,5 1,4 3,8 1,9 5,2 
2,1 1,1 2,4 1,4 1,5 3,7 1,8 4,6 
2,2 1,5 3,0 1,9 1,6 4,8 2,2 6,0 
2,2 1,4 2,8 2,1 1,6 4,3 2,0 6,3 
2,6 1,7 2,8 2,1 ],8 5,0 1,9 5,9 
2,3 1,8 2,6 2,1 1,6 5,1 1,8 5,6 
3,3 2,6 2,3 2,3 2,2 6,9 1,5 5,8 
3,4 2,7 1,5 2,4 2,3 6,8 1,0 5,7 
2.4 2,6 1,0 1,5 1,6 6,1 0,7 3,4 
2,4 2,4 0,9 1,6 1,5 

I 

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

I 
2,4 I 0,8 

I 
1,3 1,4 

I 
4,7 0,5 

I 
2,6 

1) DaB heiBt zwischen dem Durchschnitt deB vorhergehenden und des folgenden Halb· 
jahres. 
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508 Eugen Schlesinger: 

Tabelle 6. Die Zonen untemormalen, normalen und iibernormalen MaJles 1) 
beim Gesamtdurchschnitt der verarbeiteten deutschen Stadte 

zur Ermoglichung der Eingruppierung des Einzelfalles. 
a) GroBe. 

!Xl Grenzen der Gruppen 
cP 1>0 ,J:l 

,,'Obermittel.1 ~j "Unter· "MittelgroB" (T) 0 
"Klein" "GroB" !J] mittelgroB" unterhalb -0 oberhalb groB" (groBer CP., :t5 "'j (kleiner des arithmet. 

Alter ]:i .... ~ (M-u des arithmet. als 
;<;:: ~,J:l els bis unter Mittels Mittels (M bis (iiberM+1/2u 

< -< M-u) (M -1/2 u bis bis M+o) I M+u) M-1/2 u) unter M) M+1/2 u) 
M (1 -B -A -T +T +A I +B 

----------" 
in cm 

Knaben: 
6 - 61/2 111,6 5,3 P06,2 106,3-108,9 109,0-111,5 111,6-114,2 114,3-116,9 117,0 
61/2- 7 114,3 5,4 108,8 108,9-111,5 111,6-114,2 114,3-116,9 117,0-119,7 119,8 
7 - 71/ 2 116,9 5,5 111,3 111,4-114,1 114,2-116,8 116,9-119,6 119,7-122,4 122,5 
71/2- 8 119,4 5,7 113,6 113,7-116,5 116,6-119,3 119,4-122,2 122,3-125,1 125,2 
8 - 81/ 2 121,9 5,8 116,0 116,1-118,9 119,0-121,8 121,9-124,7 124,8-127,7 127,8 
81/2- 9 124,1 5,9 118,1 118,2-121,1 121,2-124,0 124,1-127,0 127,1-130,0 130,1 
9 - 91/2 126,8 6,1 120,6 120,7 -123,7 123,8-126,7 126,8-129,8 129,9-132,9 133,0 
91/2- 10 129,1 6,2 ..d 122,8 122,9-125,9 126,0-129,0 129,1-132,1 132,2-135,3 135,4 

10 -101/2 131,4 6,4 .S 124,9 125,0-128,1 128,2"':131,3 131,4-134,5 134,6-137,8 137,9 a 101/2-11 133,7 6,5 '" 127,1 127,2-130,4 130,5-133,6 133,7-136,9 137,0-140,2 140,3 i 11 -IP/2 135,6 {I,6 :g 128,9 129,0-132,2 132,3-135,5 135,6-138,8 138,9-142,2 142,3 
IP/2-12 137,7 6,7 0 130,9 131,0-134,3 134,4-137,6 137,7-141,0 141,1-144,4 144,5 

.~ '0 

12 -121/2 139,9 7,0 132,8 132,9-136;3 136,4-139,8 139,9-143,3 143,4-146,9 147,0 § 
121/2- 13 142,1 7,2 !Xl 134,8 134,9-138,4 138,5-142,0 142,1-145,6 145,7-149,3 149,4 ..... 
13 -131/2 144,7 7,6 ,J:l 137,0 137,1-140,8 140,9-144,6 144,7-148,4 148,5-152,3 152,4 
131/ 2-14 147,0 8,2 138,7 138,8-142,8 142,9-146,9 147,0-151,0 151,1-155,2 155,3 
14 -141/2 150,3 9,0 141,2 141,3-145,7 145,8-150,2 150,3-154,7 154,8-159,3 159,4 
141/2- 15 153,7 9,7 143,9 144,0-148,8 148,9-153,6 153,7-158,5 158,6-163,4 163,5 
15 -151/2 156,1 10,1 

"'" .. 
146,0-151,0 151,1-156,0 156,1-161,1 161,2-166,2 

166"1 151/2- 16 158,5 10,2 148,2 148,3-153,31 153,4-158,4 158,5-163,5 163,6-168,7 168,8 
16 -161/2 161,5 10,0 151,4 151,5-156,4 156,5'-161,4 161,5-166,4 166,5-171,5 171,6 
161/2- 17 163,71 9,9 153,7 153,8-158,7 158,8-163,6 163,7-168,6 168,7-173,61 173,7 

Madchen: 
6 - 61/2 111,1 5,5 jI05,5 105,6-108,31 108,4-111,0 111,1-113,8 113,9-116,61116,7 } 
61/2- 7 113,4 5,5 107,8 107,9-110,6 110,7-113,3 113,4-116,1 116,2-118,9 119,0 
7 - 71/2 116,0 5,6 110,3 110,4-113,1 113,2-115,9 116,0-118,7 118,8-121,6 121,7 
71/2- 8 118,5 5,7 112,7 112,8-115,6 115,7-118,4 118,5-121,3 121,4-124,2 124,3 
8 - 81/2 121,0 5,8 115,1 115,2-118,0 118,1-120,9 121,0-123,8 123,9-126,8 126,9 
81/2- 9 123,4 5,9 117,4 117,5-120,4 120,5-123,3 123,4-126,3 126,4-129,3 129,4 
9 - 91/2 126,0 6,1 119,8 119,9-122,9 123,0-125,9 126,0-129,0 129,1-132,1 132.2 
91/2-10 128,2 6,3 ,J:l 121,8 121,9-125,0 125,1-128,1 128,2-131,3 131,4-134,5 134,6 

10 -101/2 131,0 6,6 .S 124,3 124,4-127,6 127,7-130,9 131,0-134,2 134,3-1:'7,6 137,7 
101/2- 11 133,3 6,7 a 126,5 126,6-129,9 130,0-133,2 133,3-136,6 136,7-140,0 140,1 .. 

cP ..d 

11 -IP/2 135,8 7,0 ;.::I 128,8-132,2 132,3 -135,7 135,8-139,2 139,3-142,8 142,9 
cP 

..d 128,7 S 
IP/2-12 138,2 7,2 ~ 1130,9 131,0-134,5 134,6-138,1 138,2-141,7 141,8-145,4 145,5 '0 
12 -121/2 141,2 7,3 'S 1133,8 133,9-137,5 137,6-141,1 141,2-144,8 144,9-148,5 148,6 ~ ::s 
121/2-13 144,0 7,5 .:!l ;136,4 136,5-140,2 140,3-143,9 144,0-147,7 147,8-151,5 151,6 
13 -131/2 146,8 7,6 ,J:l j139,1 139,2-142,9 143,0-146,7 146,8-150,5 150,6-154,4 154,5 
131/2-14 149,4 7,7 141,6 141,7-145,5 145,6-149,3 149,4-153,2 153,3-157,1 157,2 
14 -141/2 151,7 7,7 143,9 144,0-147.8 147,9-151,6 151,7-155;5 155,6-159,4 159,5 
141/2-15 153,2 7,7 145,4 145,5-149,3 149,4-153,1 153,2-157,0 157,1-160,9 161,0 
15 -151/2 154,2 7,4 146,7 146,8-150,4 15(,5-154,1 154,2-157,8 157,9-161,6 161,7 
151/2-16 155,1 7,2 147,8 147,9-151,4 151,5-155,0 155,1-158,6 158,7-162,3 162,4 
16 -161/2 155,9 6,8 149,0 149,1-152,4 152,5-155,8 155,9-159,2 159,3-162,7 162,8 
161/z-17 156,7 6,6 150,0 150,1-153,3 153,4-156,6 156,7-159,9 160,0-163,3 163,4 

1) Beziiglich der Ausdriicke "unternormal" URW. vgl. S.487. 



Alter 

- 61/2 
Ie 7 

- 71/2 
12- 8 

- 81/ 2 

12- 9 
- 91/2 

le lO 
-101/2 

fell 
-IP/2 

le 12 
-121/2 

'leU 
- -131/2 
L/2- 14 

-141/2 
L/2- 15 

-151/2 
L/2- 16 

-161/ 2 

L/2- 17 

M 

19,3 
20,3 
21,2 
22,2 
23,3 
24,4 
25,5 
26,6 
27,8 
28,8 
29,9 
31,0 
32,5 
33,9 
35,6 
37,4 
40,0 
42,7 
45,3 
47,7 
50,6 
53,0 

18,9 
19,6 
20,6 
21,5 
22,6 
23,7 
25,0 
26,0 
27,5 
28,7 
30,2 
31,6 
33,5 
35,6 
37,7 
39,8 
42,1 

'44,5 
46,0 
47,6 
49,1 
50,4 

Das Wachstum des Kindes. 509 

b) Gewicht. 

Grenzen der Gruppen 
bl) ---------- --------~-

co § "Unter- "Mittelschwe~'~- (T) --r-- --------
l ~ "Leicht" mittel- unterhalb I" Ubermittel- "Schwer" 
::3 '';: d' oberhalb I schwer" 
,;;: ~ (leichter schwer" es anthmet. d "th t (schwerer 1""'- (M M"tt Is es an me'l 1 I -< als -u i e "Mittels(Mbis (ii~erM+ 120 aIs, 
I M-u) bis unter (M- 12 u bIS, M+11 u) , blS M+u) I M+u) 

M_1/2 u) unter M) I 2 I i 
u -B I _._-=-~ ____ -_T ___ J _:+-T I +A I +B 

2,1 I 
2,2 i 2,< 
2,5 I 

2,7 : 
2,8 ' 
3,0 
3,2 
3,3 
3,5 
3,7 
3,9 
4,3 
4,5 I 

5,8 : 
6,5 
7,5 ' 
8,1 ' 
8,7 ; 
8,4 i 
8,1 ! 
8,1 • 

2,3 I 
2,4, 
2,5 . 
2,6 
2,7 
2,9 
3,1 
3,4 
3,7 
4,0 
4,4 
4,8 
5,2 
5,6 
6,0 
6,4 
6,6 
6,6 
6,6 
6,8 
6,7 
6,6 ! 

in kg 

Knaben: 
17,1 17,2-18,2 18,3-19,2 
18,0 18,1-19,1 19,2-20,2 
18,7 18,8-19,9 20,0-21,1 
19,6 19,7-20,9 21,0-22,1 
20,5 20,6-21,9 22,0-23,2 
21,5 21,6-22,9 23,0-24,3 
22,4 22,5-23,9 24,0-25,4 I 

,<:I 23,3 23,4-24,9 25,0-26,5 
o 24,4 24,5-26,1 26,2-27,7 S co 25,2 25,3-27,0 27,1-28,7 :a 26,1 26,2-28,0 28,1-29,8 
a1 27,0 27,1-29,0 29,1-30,W 
"~28,1 28,2-30,3 30,4-32,4 
~ 29,3 29,4-31,6 31,7-33,8 

:.0 29,7 29,8-32,6 32,7-35,5 
30,8 30,9-34,1 34,2-37,3 
32,4 '32,5-36,2 36,3-39,9 
34.,5 34,6-38,6 38,7-42,6 
36,5 36,6-40,9 41,0-45,2 
39,2 39,3-43,4 43,5-47,6 
42,4 42,5-46,5 46,6-50,5 
44,8 I 44,9-48,9 49,0-52,9 

Madchen: 

1
16,5 16,6-17,7 17,8-18,8 
17,1 17,2-18,3 18,4-19,5 
18,0 18,1-19,3 19,4-20,5 
18,8 18,9-20,1 20,2-21,4 
19,8 19,9-21,2 21,3-22,5 
20,7 20,8-22,2 22,3-23,6 
21,8 21,9-23,4 23,5-24,9 

,<:I 22,5 22,6-24,2 24,3-25,9 
~ 23,7 23,8-25,6 25,7-27,4 
~ 24,6 24,7-26,6 26,7-28,6 :a 25,7 25,8-27,9 28,0-30,1 
~ 26,7 26,8-29,1 29,2-31,5 

"S 28,2 28,3-30,8 30,9-33,4 
Ol 29,9 30,0-32,7 32,8-35,5 

:E 31,6 31,7-34,6 34,7-37,6 
33,3 33,4-36,5 36,6-39,7 
35,4 35,5-38,7 38,8-42,0 
37,8 37,9-41,1 41,2-44,4 
39,3 39,4-42,6 42,7-45,9 
40,7 40,8-44,1 44,2-47,5 
42,3 42,4-45,7 45,8-49,0 
43,7 43,8-47,0 47,1-50,3 

19,3-20,3 
20,3-21,3 
21,2-22,3 
22,2-23,4 
23,3-24,6 
24,4-25,7 
25,5-26,9 
26,6-28,1 
27,8-29,4 
28,8-30,5 
29,9-31,7 
31,0-32,9 
32,5-34,6 
33,9-36,1 
35,6-38,4 
37,4-40,6 
40,0-43,7 
42,7-46,7 
45,3-49,6 
47,7-51,8 
50,6-54,6 
53,0-57,0 

18,9-20,0 
19,6-20,7 
20,6-21:8 
21,5-22,7 
22,6-23,9 
23,7-25,1 
25,0-26,5 
26,0-27,6 
27,5-29,3 
28,7-30,6 
30,2-32,3 
31,6-33,9 
33,5-36,0 
35,6-38,3 
37,7-40,6 
39,8-42,9 
42,1-45,3 
44,5-47,7 
46,0-49,2 
47,6-50,9 
49,1-52,4 
50,4-53,6 

20,4-21,4 
21,4-22,5 
22,4-23,6 
23,5-24,7 
24,7-26,0 
25,8-27,2 
27,0-28,5 
28,2-29,8 
29,5-31,1 
30,6-32,3 
31,8-33,6 
33,0-34,9 
34,7-36,8 
36,2-38,4 
38,5-41,4 
40,7-43,9 
43,8-47,5 
46,8-50,8 
49,7-54,0 
51,9-56,1 
54,7-58,7 
57,1-61,1 

20,1-21,2 
20,8-22,0 
21,9-23,1 
22,8-24,1 
24,0-25,3 
25,2-26,6 
26,6-28,1 
27,7-29,4 
29,4-31,2 
30,7-32,7 
32,4-34,6 
34,0-36,4 
36,1-38,7 
38,4-41,2 
40,7-43,7 
43,0-46,2 
45,4-48,7 
47,8-51,1 
49,3-52,6 
51,0-54,4 
52,5-55,8 
53,7-57,0 

21,5 
22,6 
23,7 
24,8 
26,1 
27,3 
28,6 
29,9 
31,2 
32,4 ~ 
33,7 S 
35,0 't:I 

36,9 § 
38,5 
41,5 
44,0 
47,6 
50,9 
54,1 
56,2 
58,8 
61,2 

21,3 
22,1 
23,2 
24,2 
25,4 
26,7 
28,2 
29,5 
31,3 
32,8 ~ 
34,7 S 
36,5 '" 
38,8 § 
41,3 
43,8 
46,3 
48,8 
51,2 
52,7 
54,5 
55,9) 
57,1 



5lO Eugen Schlesinger: 

Tabelle 7. Beziehungen zwischen GroBe 

Es wurden 74000 Knaben und 55000 Madchen aus 11 der besten Schulen in den 
nur die Ergebnisse bei gesunden Kindern, die mindestens 5 Jahre hintereinander beobachtet 

a) Knaben. 

?roBe ··1 Durchschnittliches Gewicht in kg bei der links bezeichneten GroBe im_A_l!er _ 

III em 5 i 6 I 7 8 9 lO 11! 12 13 1 14 15' 16 17' 18 19 
--......;--!--, 

96,5 
99,1 

101,6 
104,1 
106,7 
109,2 
111,8 
114,3 
1168 
119,4 
121,9 
124,5 
127,0 
129,5 
132,1 
134,6 
137,2 
139,7 
142,2 
144,8 
147,3 
149,9 
152,4 
154,9 
157,5 
160,0 
162,6 
165,1 
167,6 
170,2 
172,7 
175,3 
177,8 
180,3 
182,9 
185,4 
188,0 

I 
14,9: 14,91 
15,4!15,41 
15,8 15,8! 1 

16.6' 166 16.61 - I , , I' I 
17,1117,1. 17,1, 17,1, 

, I I I 

18,0118,0 18,01 18,01 -
19,3 19,3 19,31 19,3

1 
-

20,21 20,2 20,21 20,2, 20,2 
206 21,0 21,01 21,01 21,0 
21,4[ 21,9 21,91 21,9, 21,9, 21,9

1

' - -', 

- ,22,8 23,2
1 

23,21 23,2123,2 - -: 
- 24,1 24,J: 24,1124,1: 24,1

1
24,11 -

- 25,0 25,4
1
' 25,41 25:4

1 
25,4 25,4 25,4

1 
-

26,8 26,81 26,81 26,81 26,81 26,8; -
I 27,6 28,0

1
28,0

1
, 28,0 28.0

1
, 28,0128,0 -

, 28,9 29,2 29,2, 29,2 29,2 29,6 29,6, -
I - 30,6 30,61 30,6 30,6, 31,01 31,01 31,4

1 
- I 

, 31,4! 31,41 31,8 31,81 32,3132,3' 32,:J, - , 
32,7' 33,2, 33,6 33,61 33,6 34,0 34,01 34,91 
- 1 34,4: 34,9 35,S, 35,3 35,8 36'~1 36,21 
- 36,2, 36,6 36,6137,1 37,1 37.6 38,0 , 

! - ',38,0. 38,4 38,8, 39,2 39,2 39,21' 39,2i - ',: 
I 39,7 40.1 40,1, 41,6 41,~) 41,4 41,8! -: I 

I 41,4 41,81 42,3 43,2 43,7 44,9
1

46,2 1 - i -
, 43,7 44,1 44,5 44,9, 45,4 46,6 48,4150,61 -
, 45,8, 46,2146,6'147,1148,0 49,3" 51,5

1
53,71 55,4 

47,2 48,4 49,3 50,2 51,11 52,8 55,C
1 

56,7 
1 49,71 51,1 51,5 52,3 53,21 55,4, 57,1 58,5 

, 51,9 1, 53,2 54,0155,9157,6159,3 60,7 

1 

. i 

54,1;, 55,~ 56,7158,5,59,3\ 60,7 61,9 
- 1 58,,) 58,5 59,7 61,5, 62,4 64,1 

I 59,7 60,71 62,4'163,71165,0 66,3 
i 6;,4 62,8j 63,3, 64,5 65,91 67,6 
• 6.,51 65,41 65,9166,31 67,21 69,3 

1 
- , 66,71, 67,6 68,11,68,9, 71,1 
- , 68,5: 69,81 70,7: 71,5! 72,8 

1 69,81 71,5 73,31 74,1 74,6 
, I 

VI. Endogen bedingte WachstllIDsverscbiedenbeiten. 
Drei endogen bedingte, vererbte und so der menschlichen Beeinflussung 

so gut wie vollkommen entzogene Faktoren beeinflussen in hohem Grad Ablauf 
und Endergebnis des Wachstums: Geschlecht, Rasse und Konstitution. 

Bowditch war der erste (1877), der in einigermaBen vollkommener Weise 
auf die durch das Geschlecht bedingten Verschiedenheiten im Ablauf 
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und Gewicht. (Nach B. T. Baldwin.) 

Vereinigten Staaten von Nordamerika unbekleidet gemessen und gewogen. Davon wurden 
waren, beriicksiehtigt. - Es bedeutet z. B. 5 Jahre = 41/.-51/2 Jahre. 

b) Madchen. 

?~oBe I· Durehsehnittliches Gewicht in kg bei der links bezeichneten GroBe im Alter 

III em 5! 6 7 i S I 9 I 10 I 11 12 I 13 I 14 15 I 16 17 I IS ! ! ! 
, 

. 

96,5 14,6 14,6 - - - - - - - - - i - - -

99,1 15,0 15,0 - - - - - - .- - - ! - - -

101,6 15,S 15,S 15,S - - - - - - - - I - - -

104,1 16,3 16,3 16,3 - - -

I 
-

I 
- - - - - - -

106,7 17,2 17,2 17,2 - - - - - - - - - - -
109,2 IS,1 IS,1 is,1 IS,1 - - - - - - - - -- -

Ill,S IS,6 IS,6 IS,6 IS,6 - - - - - - - - -- -

114,3 19,5 19,5 19,5 19,5 19,5 - - - - - - - - -

116,S 20,7 20,7 20,7
1

21,2 21,2 - - I - - - - - - -

119,4 21,6 22,0 22,0 22,0 22,0 22,0 - - - - - - -

I 

.-

121,9 - 22,9 22,9' 22,9 22,9 23,3 23,3 - - - - - - -

124,5 - 23,S 23,S 24,3 24,3 24,3 24,3 - - - - - -

i 

-

127,0 - 24,7 24,7 25,1 25,5 26,0 26,9 27,3 - - - - - -

129,5 - - 26,0 26,4 26,9 26,9 27,S 2S,6 - - - - - -

132,1 - - 27,S 12S,2 2S,2 2S,6 29,6 - - - - - -

134,6 - - 29,0 29,6 29,6 30,0 30,0 30,5 31,4 - - - - -

137,2 - - - 30,5 31,0 31,0 31,4 31,4 32,3 - - - - -

139,7 - - - 31,9 32,8 32,S 32,S 33,2 34,0 34,5 - - - -

142,2 - - - - 33,7 34,5 34,5 34,9 35,S 36,S - - - -

144,S - - - - 35,4 36,3 36,3 36,3 37,4 39,1 40,9 - - -

147,3 - - - - - 37,4 3S,2 3S,2 39,1 41,4 42,7 44,9 - --
149,9 - - - - - 3S,7 40,0 40,0 40,9 42,7 44,5 45,S 46,3 -

152,4 - - - - - 40,5 42,3 42,3 43,1 44,9 46,7 4S,0 4S,4 49,3 
154,9 - - - - - - 44,0 44,5 44,9 46,7 4S,0 49,S 50,3 51,6 
157,5 - - -- - - - 46,3 46,7 47,2 4S,4 50,3 51,2 52,1 52,5 
160,0 - - - - - - - 4S,9 4S,9 49,S 51,6 52,1 52,9 53,3 
162,6 - - - - - - - 50,7 51,2 52,1 52,9 53,3 54,2 54,7 
165,1 - - - - - - - 52,5 53,3 53,S 54,2 54,7 55,6 56,1 
167,6 - - - - - - - - 55,2 55,2 55,6 57,0 57,4 57,S 
170,2 - - _. - - -

i 
- - 57,0 57,S 5S,2 59,1 59,1 60,0 

172,7 - - - - -

I 
- I - - 5S,2 59,1 60,0 60,5 61,4 61,4 

175,3 - - - - - - - - - 60,0 60,9 61,4 62,3 63,1 
177,S 

! 

i 60,5 61,4 62,3 63,1 64,0 - -
i 

- - - - - - -

ISO,3 ! 

61,4 62,3 63,1 64,0 64,5 - -

1 

- - -
i 

- - - -

I 
I 

i I 

i 

des Wachstums aufmerksam machte, namlich nicht nur 1. auf die niederere 
Hohenlage der Wachstumskurve der Madchen in der Kindheit und 2. auf ihr 
endgiiltiges Zuriickbleiben nach abgeschlossenem Wachstum, sondern auch 
3. auf das auffallige Uberragen der Madchen iiber die Knaben in der Zeit 
ihrer Pubertat, die eben bei den Madchen zeitlich vor die Entwicklungsjahre 
der Knaben talIt. 
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Die durch das Geschlecht bedingten Wachstumsverschiedenheiten machen 
sich schon friih, schon im intrauterinen Leben bemerkbar. Beziiglich 
der Verschiedenheit des Geburtsgewichts sagt Friedenthal: "In der 
Kulturgeschichte der europaischen Bevolkerung .scheint das Gewicht der neu
geborenen Madchen jetzt dem der Knaben gleichzukommen, wahrend im Yolk 
nach wie vor durchschnittlich ein Ubergewicht der Knaben im Verhaltnis von 
3300: 3200-3100 besteht". Diese Gewichtsdifferenz von 200 g = 6% bei der 
Geburt steigert sich beimErwachsenen bis zu 15-17% = 10 kg. Sie ist schlieBlich 
zum Teil begriindet in der verschieden starken Beanspruchung und Entwicklung 
der Muskulatur, vielleicht auch letzten Endes in der groBeren Summe der AuBen
weltreize beim Manne. Vor allem ent.spricht aber die absolute Wachstums
beschleunigung beim mannlichen Geschlecht der groBeren Zahl von Zell
teilungen in den Roden zur Ausbildung der weit zahlreicheren Spermatozoen 
gegeniiber den wenigen Eizellen in den Eierstocken und letzten Endes einer 
verschieden starken endokrinen Wirkung der Geschlechtshormone. 

Das Vorauseilen der Knaben vor den Madchen im Wachstum bis zur Pubertat 
ist aus jeder richtigen Tabelle ohne weiteres ersichtlich (vgl. S. 505-511). 

Es ist aber nachdriicklich zu betonen, daB nur die absoluten Langen
und Gewichtszahlen der Knaben groBer sind als die ihrer Alters
genossinnen. In Prozenten der definitiven Lange ausgerechnet 
eilen stets die Madchen den Knaben im Wachstum voraus. So haben 
z. B. die Knaben mit 2 Jahren mit 85 cm 50 % ihrer definitiven Lange erreicht, 
gleichaltrige Madchen mit 84 cm 52,5%. Mit 51/ 2 Jahren sind die 105 cm groBen 
Madchen mit 65,6% ihrer definitiven Lange fast ebensoweit in bezug auf 
ihre Endlange wie 6 1/ 2 jahrige, 112 cm lange Knaben mit ihren 65,9%. Der 
Rohrersche Index, der, wie oben erwahnt, in Kleinkindesalter rasch absinkt, 
bei 2-6 jahrigen Knaben von 2,13 auf 1,44 (Schiotz), ist fiir die Madchen 
durchgehend etwas kleiner, was mit groBer Wahrscheinlichkeit auf die raschere 
Entwicklung zuriickzufiihren sein diirfte. Auch die Entwicklung, die yom Wachs
tum wohl zu trennen ist, ist bei den Madchen schon in den friihesten Lebens
perioden vorangeschrittener als bei den Knaben, trotz der groBeren absoluten 
Wachstumszahlen der letzteren. Dafiir ist unter anderem das Auftreten der 
Knochenkerne sehr beweisend. Nach den Untersuchungen von Pryor laBt 
sich schon wahrend der gesamten Fotalperiode ein friihzeitigeres Auftreten 
der Knochenkerne bei weiblichen Foten feststellen. Die zeitliche Differenz 
wird standig groBer; das Verschwinden der Epiphysenlinien in den langen 
Rohrenknochen findet bei weiblichen Individuen etwa 3-4 Jahre friiher statt 
als bei mannlichen. Stettners Untersuchungsergebnisse stehen mit denen 
von Pryor in gutem Einklang. Bei so ausgepri.i.gten biologischen Verschieden
heiten zwischen Knaben und Madchen auch schon im Kindesalter erscheint 
die Aufstelillng einer Periode des neutralen Kindesalters vor der eines bisexuellen 
nach Stratz (S. 503), wie gesagt, unhaltbar. 

Nach Untersuchungen an gut gewachsenen, gut entwickelten Kindern -
die Durchschnittsmittelzahlen einer ganzen BevOlkerung fiihren gerade hier 
nicht zu so differenten Ergebnissen, - gestalten sich die absoluten Wachs
tumsverschiedenheiten der beiden Geschlechter vor und zur Zeit 
der Pubertat (zum Teil nach Stratz) folgendermaBen: Bereits im 10. Jahr 
sind die Mi.i.dchen so groB wie die Knaben, iibertreffen aber letztere bereits an 
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Gewicht, es erfolgt zuerst das Schneiden ·der Gewichtskurven. Mit 11 Jahren 
iiberholen die Madchen die Knaben auch in der Hohe, um nun bei standig starkem 
Zuwachs in Lange und Gewicht bis zum 15. Jahr groBer und schwerer zu bleiben 
als ihre mannlichen Altersgenossen. Der Hohepunkt der Differenz fallt in das 
12. Jahr. 1m 16. Jahr schneiden sich die Kurven zum 2. Male, diesmal zuerst 
die Langenkurven, diese am Anfang des 16. Jahres, am Ende desselben Jahres 
auch die Gewichtskurven. Nach mehreren anderen Forschern holen die Knaben 
die Madchen bereits im 15. Jahre ein. Das Endergebnis bei groBen, gut ent
wickelten Jugendlichen ist ein Uberragen von 10 cm und 11,5 kg im 20. Jahr. 
Nach Friedenthals Sammelstatistik betragt der 'OberschuB 10 kg = 121/ 2%, 
Weiterhin wird der GewichtsiiberschuB immer noch groBer, durch die kraftigere 
Ausbildung der Muskulatur beim Manne, trotz einer reichlicheren Anlage von 
Fett beim Weibe. 

SchiOtz hat noch eine weitere Verschiedenheit im Wachstum der Knaben 
und Madchen errechnet; der prozentuale Langenzuwachs sinkt, wie 
dies oben dargetan wurde, von Jahr zu Jahr abo Die Knaben erreichen 
aber in der Zeitspanne von 141/2 bis 15 1/2 Jahren noch einmal voriibergehend 
einen starkeren Zuwachs, der ebenso groB ist wie jener zwischen 41/2 und 
51/ 2 Jahren. Bei den Madchen sinken aber die Werte stetig ab, ohne noch
maligen Anstieg der Zuwachskurve der Lange in der Prapubertat. 

Nicht nur Lange und Gewicht sind bei AbschluB des Wachstums bei Mann 
und Weib sehr verschieden, auch die Proportionen sind verschieden geworden; 
vor allem sind die Beine der Madchen kiirzer, ihr Rumpf ist relativ langer als 
die der Jiinglinge. Dadurch tritt bekanntlich die GroBendifferenz im Sitzen 
weniger in Erscheinung als im Stehen. 

'Oberblickt man diese zum Teil recht bedeutenden Verschiedenheiten im 
Wachstum zwischen den beiden Geschlechtern, so wird man leicht zu der Ansicht 
gelangen, daB das Wachstum von Mann und Weib der gleichen Rasse sich analog 
verhalt und an GroBe der Verschiedenheit nicht nachsteht den Wachstums
unterschieden zwischen zwei verschiedenen MeJ;lschenrassen. 

'Ober den Verlauf des Wachstums bei den verschiedenen Menschen
rassen liegen bis jetzt noch wenig Untersuchungen vor, im Gegensatz zu den 
zahlreichen, genauen Angaben iiber das durchschnittliche Endergebnis des 
Wachstums bei den verschiedenen Volkern. Gerade das Kindesalter ist nicht 
so haufig der Gegenstand der Forschungen bei den exotischen Rassen; hinzu
kommen noch die Schwierigkeiten durch unzuverlassige Altersangaben. Es 
sei hier an erster Stelle genannt WeiBenbergs Studie iiber den Ablauf des 
Wachstums bei rassereinen russischen Judenkindern, dann Friedenthals 
Untersuchungen an Sudannegern und Japanern. Beim Neugeborenen zeigen 
sich noch wenig Rassenunterschiede; es ist eben immer und konstant der Kopf 
bei ihnen groB, der Rumpf lang, die Extremitaten sind kurz. Auch noch die 
81/ 2 jahrigen Japaner, Europaer und die spater sehr groBen Sudanneger fand 
Friedenthal gleich groB. Dann, bis zum 141/ 2, Jahr, sind aber die Japaner 
groBer als die gleichaltrigen Europaer, und yom 15. Jahr ab iibertreffen die Euro
paer die Japaner; bei letzteren endet schon mit 13-15 Jahren die Periode der 
Reifesteigerung des Wachstums; mit 161/ 2 J ahren bOrt bei ihnen das Wachstum 
ganz auf. Bei den Europaern dagegen endet erst mit 18-19 Jahren die Periode 

Ergebnisse d. inn. Med. 28. 33 
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der Reifesteigerung des Waehstums, bei den Negern mit 20-21 Jahren oder 
noeh spater. 

Es bilden sieh also erst zur Zeit der Reife die Rassenuntersehiede 
aus odertreten erst hier wesentlieh hervor. Ganz allgemein bedingt 
der Friiheintritt der Reife ein friiheres Stehenbleiben in der Langen
entwieklung, eine Abkiirzung der Streekungsperiode, wahrend 
Volker mit spat einsetzender Reife im allgemeinen eine grqBere 
Langenentwieklung aufweisen, eine Regel, die aueh innerhalb ein und 
derselben Rasse Geltung hat. So entsprieht der fruhen Entwieklung bei den 
siideuropaisehen Volkern eine geringere Korperlange; der hohe Wuehs der 
nordisehen Volker ist nieht so sehr auf ein intensiveres, als auf ein langeres 
Waehstum zuriickzufiihren. All das, insbesondere die Feststellung, daB sieh 
die Rassenuntersehiede erst zur Zeit der Pubertat deutlieh geltend machen, 
geht aueh ami folgender kleinen Zusammenstellung von Berger hervor: 

Tabelle 8. GroBe und Gewicht bei verschiedenen VOlkern. 

KorpergroBe Korpergewicht 

Alter Deutsche Russen Schweden Juden 
(Heub- (Saok) (Key) (Mako- Deutsche Russen Schweden Juden 

ner) wer) 

I i 

I 

I 
8 121,5 I 

I 
122,5 24,9 ! 25,6 I - - - -

9 126,2 
I 

- - 126,0 26,8 - - I 27,1 
10 130,7 130,0 131 130,0 29,4 27,6 29,3 

I 
29,9 

11 135,0 134,0 133 134,4 32,1 29,1 30,3 32,3 
12 139,2 138,0 136 I 139,9 34,9 30,9 32,2 36,3 
13 143,8 142,5 140 i 145,0 38,2 32,7 34,5 

I 
39,9 I 

14 149,7 148,0 

I 

144 151,6 42,6 35,2 37,6 I 45,9 
15 156,7 155,6 149 157,4 51,0 39,3 42,3 I 50,6 
16 163,5 161,4 156 161,2 57,1 44,0 . 46,8 

I 
54,6 

17 167,6 166,0 162 162,4 62,7 49,7 52,3 56,4 
18 168,9 168,0 167. 162,7 66,0 

I 

53,9 57,6 

I 

56,8 
19 - 169,4 170 162,8 -- 56,0 

I 
61,3 -

Vor allem auBern sieh die Rassenuntersehiede aber aueh in einem vorzeitigen 
Stehenbleiben de r Proportions verse hie bung en bei den nieder stehenden 
Volkern gegeniiber dem Verhalten bei den Kulturvolkern; primitive Rassen 
zeigen Proportionen, die 6-15 jahrigen europaisehen Knaben entspreehen; 
Mongolen und Neger erheben sieh in ihren Proportionen nur wenig iiber die 
unserer 15 jahrigen Knaben hinaus. 

Wahrend das Studium der Waehstumseigentiimliehkeiten der versehiedenen 
Rassen Sonderforsehungen vorbehalten bleiben muB, bietet sieh leieht und reieh
lieh Gelegenheit zum Studium des Verhaltens des Waehstums bei den ver
sehiedenen Konstitutionen der Kinder, des Einflusses der allgemeinen, 
konstitutionellen Korperbesehaffenheit und Entwieklung auf den 
Ablauf des Waehstums. DaB es sieh a~eh hier, wie,bei den eben besproehenen 
Umstanden, um ein endogenes, durch Vererbung bedingtes Moment handelt, 
durehaus entspreehend der modernen Begriffsbestimmung der Konstitution, 
nieht um ein konditionelles, akzidentelles Moment, erworben dQreh exogene 
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Einfliisse, geht schon daraus hervor, daB sich der EinfluB der Konstitution 
nicht nur auf den Ablauf des Wachstums erstreckt, auf die Hohenlage und die 
Form der Kurve in den verschiedenen Altersklassen, sondern auch auf das 
Endergebnis des Wachstums, auf die definitive Lange. 

Zur Erforschung des Einflusses der Konstitution auf das Wachstum diente 
mir ein zum Teil iiber ein Jahrzehnt fortlaufend beobachtetes, umfangreiches 
Kleinkinder- und Schiilermaterial, das auf Grund der Inspektion, der Schatzung 
des Gesamtzustandes und einzelner Komponente, und zwar personlicher Schatzung, 
in Gruppen gut, :inittelmaBig und mangelhaft entwickelter Kinder eingeteilt 
worden war; die zahlreichen Zwischengruppen und "Obergangsformen wurden in 
der Statistik und in den Tabellen weggelassen (Tabellen Nr. 10-14). Das Ver
halten der gut entwickelten KIDder entspricht im wesentlichen den oben ge
gebenen Ausfiihrungen iiber die GesetzmaBigkeiten des Wachstums. Mit der 
Gruppe der korperlich zuriickgebliebenen, mangelhaft entwickelten, unter
normalen Kinder wird schon auf die pathologischen Wachstumsverhaltnisse 
iibergegriffen. Trotz ihrer zahlenmaBigen Kleinheit beansprucht diese Gruppe 
ein besonders groBes, praktisches Interesse. 

DerUnterschied in denHohenlagen derWachstumskurven beiden 
gut, gut bis mittelmaBig, mittelmaBig und den mangelhaft entwickelten Knaben 
ein und derselben Bevolkerungsschicht entspricht durchschnittlich jedesmal von 
einer zur anderen dieser Gruppen etwa einem Jahreszuwachs, derart, daB z. B. die 
mangelhaft entwickeltenKnaben hinter ihrEm gleichalterigen, gut konstituierten 
Klassenkameraden einen Riickstand von 3 Jahreszunahmen aufweisen. Schon 
bald nach der Geburt, jedenfalls schon im ersten Trimenon, bleiben die 
aus irgend einem ererbten Grunde schwach veranlagten Kinder mehr oder 
minder stark hinter der Norm zuriick. Manche riicken im 2. oder 3. Lebensjahr 
wieder etwas auf. Wenigstens wird im Spielalter und auch im ersten Schulalter 
der Abstand in der Regel nicht viel groBer. Spater aber, noch vor dem 
Pubertatsantrieb und erst recht wahrend der Pubertatszeit, gehen 
die Langen- und Gewichtskurven auBerordentlich auseinander, 
leicht erklarlich, da die mittelmaBig und mangelhaft entwickelten Kinder eben 
erst viel spater in die Pubeszenz eintreten und die Periode der lebhaften Wachs
tumssteigerung erst spater erreichen. SchlieBlich, in der letzten Wachstums
periode, nach der Pubertat, ist nocheine bemerkenswerte Dissoziation des 
Langen- und Massenwachstums festzustellen; wahrend die Langenkurven 
der verschiedenen Konstitutionen sich einander wieder etwas nahern durch 
Nachwachstum der mangelhaft kons~ituierten Jugendlichen bis 
zum 20. Jahr, gehen die Kurven des Massenwachstums immer weiter auseinander. 
In dieser Richtung findet nur unvollkommen ein Nachwachstum statt. Fiir die 
Gewichtskurven, nicht fiir die Langenkurven, trifft der von v. Lange gebrauchte 
Vergleich der verschiedenen Kurvenziige mit dem Bild einer Garbe zu. 

Der Kurvenzug nimmt ganz allgemein einen um so geradlinigel'en 
Verlauf, je besser entwickelten Kindern er entspricht. Um so groBer sind die 
Biegungen, um so haufiger ist der Wechsel zwischen Verflachung und Kriim
mung, um je schlechter konstituierte Kinder es sich handelt. Eine Periode 
verlangsamten Wachstums im 9. Jahr ist bei den gut entwickelten Kindern 
nur eben angedeutet; bei den mangelhaft entwickelten, ja schon bei den 
nur mittelmaBig konstituierten erstreckt sich diese Periode verlangsamten 

33'" 
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Wachstums auf volle 2 Jahre. Auch sonst sind bei letzteren kiirzere oder 
langere Stillstande, namentlich an der Gewichtskurve, nicht selten. 

Am groBten ist der Unterschied wahrend des Pubertatsantriebs, die 
Verzogerung und Verspatung desselben bei den minder gut entwickelten 

EinfluB des sozialen Milieus und des allgemeinen Entwicklungszustandes 
auI das Wachstum. 
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Abb. 6a. Der Verlauf des Langenwachstums bei gut, mittelmaBig und mangelhaft 
entwickelten Knaben aus gutsituierten und aus unbemittelten Familien. 
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Abb. 6b. :Qer VerIauf der Gewichtszunahme bei gut, mittelmaBig und mangeIhaft 
entwickelten Knaben aus gutsituierten und aus unbemittelten Familien. 

---gut •........ , 
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Kindern. Bei den gut konstituierten Knaben halt die Steigerung des Langen. 
wachstums vom 10. bis 15. Jahre an, bei den mittelmaBig entwickelten ist 
diese verschoben auf das 11. bis 16. Jahr, bei den mangelhaft entwickelten 
ist diese Periode schlieBlich auch noch verkiirzt und dauert nur vom 12. bis 
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16. Jahr. Dabei ist das AusmaB der Zunahme nicht merklich verringert, die 
Wachstumsintensitat ist also eher gesteigert, und hierin liegt fUr die schwach
lichen Kinder fraglos ein Nachteil. Wahrend man aber bei gut konstituierten 
und namentlich auch bei gut situierten Kindern auf der Rohe der Pubertat 
nicht so selten geradezu ein sprunghaftes Langenwachstum, J ahreszunahmen 
von 8 und mehr Zentimetern, beobachtet, ist hiervon bei schwach entwickelten 
Kindern nie etwas zu bemerken. Es ergibt sich folgende Verschiebung des 

~ 

~ ;a 

Tabelle 9. Hohepunktes der jiihrlichen Wachstumszunahme. 

Lange Gevncht 
im X. Lebensjahr 

Bei den gut situierten 

mittelmij,J3ig entwickeIten Kindern 
bei den gut } 

mangelhaft 
Bei den minderbemjttelten 

bei den gut } 
mittelmiil3ig entwickeIten Kindern 
mangeThaft 

Literatur. 

Nr. 25, 42, S5, 226, 250, 252, 2S2, 2S3, 303. 

14-15 
15-16 
15-16 

14 
16 
17 

15-17 
17 
17 

116 

16 
17 

Tabelle 10. EinfluB 1. des sozialen Milieus, 2. des allgemeinen 
Entwicklungszustandes auf das Wachstum' 

GroBe Gewicht GroBe I Gewlcht 

Gut sltulerie I UnbemJttelte Gut sltulerie I Unbemlttelte ,,~ 1 ~~ I" ~ 1 ~~ 
I Entwicklung I El,"S ~~ El,"S §~ Entwicklung Entwicklung Entwicklung :;3 ::;'13 ~ '13 

. I' I i~ ~~ I i~ I ~~ ~ l~flljl ~ llfllj ~ l]~ I~ ~ Durchschnttt 
]8 ~1! aus der Gesamtzahl 

6 121,0 115,0 110,0 115,0 110,5 105,5 22.9 IS,5 17,1 IS,9 IS,2 15,5 l1S,O 112,0 20,9 IS,6 
7 124,5 l1S,O 115,0 121,0 113,0 - 23,9 20,1 IS,3 22,4 IS,9 - 122,0 11S,O 22,3 20,6 
S 129,0 122,0 120,0 127,0 117,0 114,0 26,3 21,5 19,5 24,1 20,4 IS,5 126,5 123,0 24,5 23,1 
9 135,5 12S,5 126,0 130,5 124,5 110,5 29,6 24,0 21,6 26,5 22,6 19,2 132,5 12S,0 27,6 24,6 

10 138,0 131,5 126,5 134,5 126,5 109,0 30,9 26,0 22,6 29,1 24,1 20,1 135,5 130,5 2S,9 27,1 
11 142,5 134,0 127.0 141,0 131,5 l1S,O 33,8 26,4 23,7 30,3 25,S 22,4 139,5 135,0 31,5 2S,2 
12 14S,0 140,0 132,0 145,5 137,0 121,5 37,5 29,7 25,7 35,5 29,1 25,4 145,0 141,5 34,7 32,2 
13 153,5 145,0 139,0 152,5 142,5 137,0 42,S 33,1 29,4 39,2 31,9 29,7 150,0 147,5 3S,S 33,S 
14 160,5 150,0 145,0 15S,5 147,0 141,0 47,0 36,0 30,3 45,0 36,5 31,6 157,0 151,5 42,5 3S,S 
15 16S,5 157,5 152,5 162,5 153,5 145,0 53,4 41,5 36,6 49,2 3S,5 33,5 163,0 154,0 49,0 43,5 
16 170,0 166,0 - 166,5 156,5 147,0 5S,3 47,2 41,2 55,1 42,4 3S,4 16S,5 15S,0 54,7 4S,6 
17 172,0 167,0 - - - - 62,9 52,S 4S,4 - - - 170,0 - 59,4 -
IS 173,0 170,5 - - - - 65,6 55,7 - - - - 172,0 - 61,2 -
19 173,5 172,0 166,0 - - - 69,0 57,9 53,2 - - - 172,0 - 64,7 -
20 174,0 166,0 - - - - 69,0 57,0 - - - - 172,0 - 63,2 -

I 1 I. 2 1 3 1 4 1 5 1 6 I 7 1 8 1 9 1 10 1 11 1 12 I 13 1 14 1 15 1 16 I 

1) 6 Jahre gleich 5 Jahre 7 Monate bis 6 Jahre 6 Monate. 

~ 
" ;a 

6 
7 
S 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
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Tabelle 11. Korperlange und Korpergewicht bei gut situierten, gut 
entwickelten Knaben. 

Alter in J ahren 1) '$"'"' 
GroBe ~~~ 

1-6~1 -7-c1c-8-c1-9-:I-I-0---'I-l-l-cIc-12--'-1 -13--'-1 -14--'-1 -15--'--1--16--;--1-1-7. -I· -18--;-1 -19-IA~ 1i, 

119085=118949 = I = I = I = = I - - - - - - 177 9 = 17~5 
- - - - - 70,0 77:9 

180-184 - - 1 - i - - i - - - - 68,0 (71,2) 72,5 
175-179 - 1 - -! - - - - 58,0 61,1 60,3 64,6 67,1 
170-174 - i - - i - - - 54,S 56,3 57,1 58,2 61,0 63,2 

69,6 72,7 
69,1 68,4 
63,9 65,5 
63,0 63,0 
55,2 55,7 

165-169 -' - Ii - - - - 47,3 50,5 52,4 54,1 57,6 58,9 
160-164 -I' - - - - 47,2 46,4 47,0 49,7 52,4 56,2 (59,9) 
155-159 - -, - 40,6 44,4 42,2 43,2 44,1 45,3 48,4

1
52,0 - - -

150-154 - - I - 39,1 37,6 39,5 39,7 41,5 41,4 48,2: - - - -
145-149 - I -135,8 34,0 35,8 63,1 38,0 39,0 40,6 - I' - - - -

140-144 29,8' - 33,2 32,2 32,7 33,9 35,0 38,5 - - - - - -
135-139 27,5! 27,5 29,9 30,0 30,9 32,1 - - - - - - - -
130-134 27,4; 26,9 27,6 28,6 29,4 - - - - - -' - - -
125-129 24,9125,4 26,2 27,7 - - - - - - - - - -
120-124 22,7124,0 23,9 25,0 - - - - - - - - - -

::~:::::: Ii!::: 2-':r ::: I ::: i::: :::,::: I::: ::: ::: ::: ::: I ::: 

74,7 
71,7 
71,1 
64,4 
59,6 
53,9 
49,7 
44,0 
40,1 
36,5 
33,1 
30,5 
28,2 
25,8 
22,9 
21,7 
19,9 

Tabelle 12. Korperlange und Korpergewicht bei gut situierten, mittelmaBig 
entwickelten Knaben. 

Alter in Jahren 100;';' 
-5~r5 GroBe ~-a'~ 

6 I 7 1 8 1 9 1 10 1 
II I 12 1 13 I 14 I 15 I 16 I 17 I 18 1 19 A':::., 

~ .. 
! 

I 
I 

1 

1 -1 65,6 63,01 -185-189 - ! - - - - -

1 

- - - 60,7 63,0 
180-184 - - - - - - - - - 59,3

1 

59,7 61,5
1

70,3 66,4 61,8 
175-179 - - - -

1 
- - - - - 55,7 58,1 59,6 57,4 57,4 57,9 

170-174 - - - - - - - - 47,9 50,5
1 

52,9 54,4 59,1 57,8 54,2 
165-169 - - - - - - - 39,8 45,5 48,0

1 
50,3 51,4 57,5 52,8 49,7 

160~164 - - - - - - 36,2 39,8 43,7 46,2,47,2 47,8 55,5 51,4 45,5 
155-159 - - - - - - (37,7) 37,7 40,3 42,31 42,0$ 48,6 - - 40,3 
150-154 - - - 32,2 35,6 36,6 37,2 40,7 - - - 36,8 
145-149 - - - 30,0 30,9 30,4 33,0 34,6 349 38,0 35,6 - - 33,5 
140-144 - - 27,2 28,4 28,8 30,2 31,3 31,8 36,0 35,8 - 29,8 - - 30,9 
135-139 - , - 25,5 27,2 27,0 29,3 29,3 31,3 29,6 - - - - - 28,2 
130-134 22,7 - 24,8 26,0 26,0 26,7 27,9 31,2 - - - - - - 25,7 
125-129 22,3 22,1 23,6 24,2 25,7 25,4 - - - - - - - - 23,8 
120-124 20,8 21,3 21,5 23,0 23,9 - - - - - - - - - 21,0 
115-119 19,8 19,7 20,3 - - - - - - - - - - - 19,6 
110-114 18,21 18,7 - - - , - - - - - - - - - 18,3 
105-109 17,7 - - - -

I 
- - - - - - - - - 17,7 

i 1 I 

1) 6 Jahre gleich 5 Jahre 7 Monate bis 6 Jahre 6 Monate. 
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Tabelle 13. Korperlange nnd Korpergewicht bei nnbemitteIten, gnt 
entwickelten Knaben. 

GroBe 
Alter in Jahren 

6 7 I 8 I 9 I 10 I 11 I 12 I 13 I 14 I 15 I 16 I 17 
I I I 

I 

I 

I I t I I 
175-179 - - - - - -

i 

- - - 62,0 63,8 -
I I 

i 170-174 - - - - - - - - - 55,7 60,2 -
165-169 - - - - - - 1- - 60,5 50,9 54,4 58,5 
160-164 - - - - - -

1
40,1 

47,5 48,6 50,5 53,3 57,4 
155-159 - - - - - - 42,3 42,2 41,6 47,5 45,0 01,6 
150-154 - - - - 36,6 - ! 35,6 37,1 41,9 42,2 42,4 -

145-149 - - - - 33,4 35,2 35,0 35,4 39,0 - - -
140-144 - - - 31,9 31,8 30,8 32,5 33,4 34,0 37,4 - I -
135-139 - - - 29,0 29,6 30,1 32,0 29,9 - - -

I 

-

130-134 - - 25,3 26,3 27,4 28,4 30,4 I - - - - -

125-129 - 23,5 24,4 24,8 25,6 25,2 - I - - - - -
! 

120-124 20,8 22,3 23,3 25,4 23,9 -
I 

-
, 

- - - - -, 

115-119 20,9 20,8 20,9 - 24,2 - - - - - - -
110-114 19,3 20,2 20,9 - - - - I - - - - -
105-109 18,5 17,4 - - I - -

I 
- - - - I -

I 
-

I i I , 
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64,7 
58,8 
53,5 
51,1 
44,3 
40,2 
36,3 
32,2 
29,9 
27,0 
23,8 
22,8 
20,9 
19,7 
18,1 

Tabelle 14. KorperHinge nnd Korpergewicht bei nnbemitteIten, mittelmi.Big 
entwickelten Knaben. 

Alter in J ahren J=~~ 
GroBe ~.=.~ 

6 I 7 I 8 I 9 I 10 I 11 I 12 I 13 I 14 I 15 I 16 A-'=" 1;l'"' 

I 
I 

I I I-
I 

160-164 - - -
I 

- - - I - I - - 47,2 47,6 
155-159 - - - - - - I - i 34,2 

- 1 38,0 43,1 40,7 
150-154 - - -

1 

- I - -

3"4:9 132,0 
- .37,6 39,1 38,4 

145-149 - - - - I - - 38,1 I 37,1 37,7 36,8 
140-144 - - -

I - - 28,3 30,4 i 29,9 32,9 35,1 35,7 33,1 
135-139 - - - I - 25,3 28,2 27,0 30,5 30,2 33,0 - 29,1 i 

130-134 - - - I 21,0 26,5 23,7 26,3 1 28,2 - - - 24,7 
125-129 - - 22,61 22,3 23,8 24,5 25,6 t - - - - 23,3 
120-124 20,0 20,0 21,5 \ 21,8 22,1 24,8 2~41 - - - - 22,2 
115-119 20,5 18,9 18,7 20,6 21,5 - - - - - 20,1 
1l0-114 18,3 18,8 18,5. 19,2 2~51 - - - - - - 19,0 
105-109 16,6 16,8 17,5 i 

! 16,7 - - - - - - -

100-104 17,4 16,0 - I - I - - - - - - 16,9 
I 

i I I 

VII. PeriodischeWachstnmsschwanknngen im VerIanf 
der J ahreszeiten. 

Das oben geschilderte Alternieren in der Langen- und Massenzunahme 
und die gewisse Unabhangigkeit des staturalen und ponderalen Wachstums 
von einander zeigt sich unter physiologischen Verhaltnissen nirgends besser 
und ausgepragter als in den periodischen Wachstumsschwankungen im Laufe 
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der Jahreszeiten. Von MaIling Handen 1884 entdeckt, besteht dessen Auf
stellung auch heute noch in den wesentlichsten Ziigen zu Recht. Er unter
scheidet fiir die Langen- und Gewichtszunahme 3 Perioden: 

1. Vom November-Dezember bis Ende Marz-April, also wahrend des Winters 
und insbesondere im ersten Jahresdrittel, eine mitteistarke Langen- und 
Gewichtszunahme, wobei aber immerhin das Langenwachstum 
iiber das Massenwachstum iiberwiegt. 

2. Marz-April bis Mitte-Ende August, im zweiten Jahresdrittel, die inten
sivste Langenzunahme; das Massenwachstum halt damit nicht Schritt, 
ja es kann wahrend dieser Zeit eine Gewichtsabnahme erfolgen. 

3. Mitte-Ende August bis Ende November-Mitte Dezember, im dritten 
Jahresdrittel, die starkste Gewichtszunahme, die schwachste Langen
zunahme. 

FUr Deutschland sind diese danischen Untersuchungen zuerst von Schmid
Monnard 1895 nachgepriift und im wesentlichen bestatigt worden. Unter 
Ablehnung einer abenteuerlichen Erklarung Hansens, der diese Wachstums
perioden auf tellurische Einfliisse im Zusammenhang mit der 26 tagigen Um
drehungszeit der Sonne zuriickfiihrte, bringt Schmid-Monnard die Peri
odizitat in Verbindung mit der Wirkung der Sonne, mit dem EinfluB der 
Warme und des Lichts, was ja auch in den Krankheits- und Sterblichkeits
ziffern zum Ausdruck kommt. Bei der Wichtigkeit der Kenntnis dieser Schwan
kungen, die namentlich bei fortlaufenden Untersuchungen derselben Indi
viduen in Betracht kommen, sei auch das Schema dieser Periodizitat von 
Schmid-Monnard wiedergegeben, das unsern klimatischen Verhaltnissen 
besser entspricht als die oben gegebene Gruppierung. 

Langenwachstum: Februar-Juni mittelmaBig; Juli-August stark; 
September-Januar schwach. 

Gewichtszunahme: Februar-Mai = 0; Juni schwach; Juli-Januar stark. 

Am deutlichsten geht der bedeutende EinfluB der Jahreszeiten auf das 
Wachstum aus zusammenfassenden Zahlen hervor, wie sie z. B. Porter er
mittelte; er errechnete die prozentuale Gewichtszunahme der Schulkinder in 
den ersten 5 Monaten des Jahres auf 1,89% des Gesamtgewichts, diejenige 
in den letzten 6 Monaten des Jahres auf 6,61 0/ 0• 

Ich verfolgte besonders die GroBe und Haufigkeit der Gewichts
abnahme gesunder Schulkinderunter dem EinfluB der ersten Sommer
hitze, durch Wasserverlust, bei der reichlicheren Bewegung im Freien und 
durch Warmestauung in den heiBen, vollen Schulzimmern. Die Abnahme 
betragt durchschnittlich 300 g; sie iibersteigt selten ein Kilogramm; letzteres 
kommt namentlich bei jiingeren, schwach entwickelten Kindern aus ungiinstigen 
hauslichen Verhaltnissen vor. In demungewohnlich heiBen Sommer 1911 
zeigten 30% der Schulkinder solche Abnahmen; in dem Kriegsjahr 1917 aber 
nahm bei Beginn des Sommers unter dem EinfluB der den Wasseransatz be
giinstigenden, kohlehydratreichen Kriegskost die volle Halfte der SchUler 
mehr oder weniger stark ab; ein Viertel von ihnen wurde dadurch voriiber
gehend um ein voiles Jahr im Gewicht zurUckgeworfen. Folgende Tabelle 
beleuchtet diese Verhaltnisse: 
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Tabelle 15. Umfang der Gewichtsabnahme gesunder Schulkinder bei Beginn 
des Sommers. 

Vergleich der Wagungsorgebnisse anfangs Juli gegeniiber anfangs April. 
(Zahlen in Prozenten der Gesamtzahl der Kinder.) 

Jahrgang 
f/ Gewichtsabnahme- -IGeWichtsstillstand/ Gewichtszunahme 

, 0,4-0,9 kg 11 kg u. mehr ± 0,3 kg 0,4-0,9 kg 11 kg u. mehr 

1906-1909 . 
1911 (sehr heiB) 
1916} bei Kriegs-
1917 kost 

17,1 I 2,6 28,8 34,0! 17,4 
24,7 5,1 40,7 25,9! 3,5 
10,0 21,0 43,0 17,0 9,0 
29,0 20,0 31,0 15,0 5,0 

Das Phanomen der sommerlichen Gewichtsabnahme ist im iibrigen nicht 
direkt abhangig von dem Besuch der Schule bzw. den Schulferien; denn es 
zeigt sich auch sehr ausgesprochen schon vor dem schulpflichtigen Alter, bei 
den Kleinkindern, ja bei den Sauglingen. Es wird aber die Gewichtszunahme 
wahrend der Ferien (S.526) erheblich von dieser Periodizitat des Wachstums 
beeinfluBt. Verfasser konnte zeigen, daB der schulfreie Juli zu den Monaten 
mit guter Gewichtszunahme zahlt, wahrend bei Unterricht wahrend des Juli 
gerade noch in diesem Monat die Gewichtsabnahmen besonders haufig und 
groB zu sein pflegen. Bei Erholungskuren im Mai werden unter durchaus den
selben auBeren Verhaltnissen im Durchschnitt nicht entfernt die Gewichts
zunahmen erzielt, wie sie die Kuren im August und September zeitigen. 

In den letzten Jahren hat man sich besonders bemiiht, die Periodizita t 
des Wachstums auch bei den Sauglingen nachzuweisen. Fiir die von 
Abels aufgestellte Behauptung, daB das Durchschnittsgewicht der Neu
geborenen in der giinstigen Jahreszeit, d. h. im wesentlichen im Sommer, deutlich 
groBer sei als im Winter - unter dem EinfluB des Vitamingehalts der Nahrung! -
konnten Hellmuth und Wnorowski, dann SchloBmann u. a. keine Anhalts
punkte finden. Bleyer stellte in einer umfangreichen Statistik iiber Sauglinge 
die starkste Gewichtszunahme im Spatsommer bis zum Herbst fest, die 
geringste im Friihjahr und Friihsommer. Namentlich bei mehrmonatlichen 
schwach oder nur maBig entwickelten Sauglingen findet man nicht selten trotz 
guten Befindens schon im Friihsommer und noch mehr - bei ihrer Hitze
empfindlichkeit - im Hochsommer eine Verlangsamung der Gewichtszunahme, 
die im Herbst wieder glatt ausgeglichen wird; aber bei gut entwickelten Saug
lingen schreitet vielfach die Gewichtszunahme ohne Riicksicht auf die Jahres
zeit gleichmaBig fort. 1m 2. Lebensjahr ist dagegen die skizzierte Gesetz
maBigkeit in der Periodizitat der Gewichtszunahme fast ausnahmslos zu 
erkennen, im Friihjahr eine geringere Gewichtszunahme, wenn der Anfang 
des 2. Lebensjahres in das Friihjahr falIt, ein Gewichtsstillstand, wenn im 
Friihjahr das 2. Lebensjahr voHendet wird. 

Frank hat die Abhangigkeit des Langenwachstums der Sauglinge von 
den Jahreszeiten studiert. Aus ihren Ergebnissen geht vor aHem, in guter 
Ubereinstimmung mit den Befunden bei alteren Kindern, ein steiler Wachstums
anstieg vom April bis Juni hervor, dem dann aHerdings eine starke Abflachung 
in den heiBen Sommermonaten folgt, nicht im Einklang mit den oben skizzierten 
Resultaten, aber leicht erklarlich durch die besondere Empfindlichkeit der 
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Sauglinge gegeniiber der Sommerhitze- Der maBige Anstieg yom Februar 
bis April blieb in kalten Friihjahren aus. 

Literatur. 
Nr. 35, 79, U3, U8, 122, 168, 174, 224, 257, 260, 265. 

VIII. Fordernng nnd Beschlennignng des Wachstnms. 
Die klinisch und atiologisch ausgesprochensten FaIle von Wachstums

steigerung mit ungewohnlich raschem Ablauf und einem deutlich patholbgischen 
Endergebnis, sei es Riesenwuchs oder dessen Proportionen, wie auch andere, 
einfachere FaIle, die gleichfalls wie jene unmittelbar durch pr4uare Storungen 
im System der innersekretorischen DrUsen verursacht sind, sollen nicht hier, 
sondern als letztes und wichtigstes Kapitel der Wachstumspathologie (S. 564) 
behandelt werden. Vielmehr sollen an dieser Stelle einfachere, noch innerhalb 
der normalen Variationsbreite gelegene FaIle zur Besprechung kommen, 
die freilich auch schon zum Teil pathologische Ziige tragen, und vor allem 
solI erortert werden, ob und wie weit hygienische MaBnahmen, exogene Reize 
imstande sind, das Wachstum zu fordern. 

1m Vordergrund steht das besonders von Aron gezeichnete Bild des 
disproportionalen Langenwachstums in der 2. Streckungsperiode 
der Prapubertat oder auch erst der Pubertat, mit Wachstumsspriingen, die 
den physiologischen La.ngenzuwachs urn das Doppelte und mehr iiberschreiten, 
wahrend das Massenwachstum hiermit nicht Schritt halt, vielmehr mehr oder 
weniger stark zuriickbleibt,ja stehen bleibt. Ein rapides Sinken des Rohrer
schen Index charakterisiert zahlenmaBig den einseitigen Wachstumsvorgang. 

Betroffen - man kann wohl sagen betroffen, denn einen V orteil bedeutet 
dies starke, einseitige Wachsen fiir das Individuum sicher nicht, - sind in der 
Regel mehr oder weniger blasse, muskelschwache Kinder, mit asthenischem 
oder pastosem Habitus, mit, schlechter, gebeugter Haltung, vielfach mit ver
ringerter Leistungsfahigkeit und Widerstandskraft. Mit den kraftlosen Wasser
trieben von Treibhauspflanzen vergleicht sie treffend Pfaundler hinsichtlich 
ihres Wuchses und ihrer Art. Eine nicht seltene, das Pathologische dieser 
Wuchsform besonders kennzeichnende Begleiterscheinung ist die Wachstums
bHi.sse, die Benj a min zum Gegenstand eingehender Untersuchungen gemacht 
hat: Die Jahre der 2. Streckung, sagt er, gekennzeichnet durch groBe Korper
lange bei verhaltnismaBig geringer Korperfiille, sind von vorneherein charak
terisiert durch ein relativ kleines Herz mit starker physiologischer Hypertrophie 
der Herzwand bei maBiger Fiillung und Wandspannung der Arterien. Bei der 
Wachstumsblii.sse kommt es infolge Zuriickbleibens der Dickenzunahme der 
Herzmuskelfaser und infolge Zunahme der Widerstande in der GefaBbahn 
zu einer relativen Herzinsuffizienz, die wie bei der organisch bedingten Herz
insuffizienz einen vorzeitigen Eintritt der Erschopfungsreaktion, eine kon
stitutionelle Kreislaufsschwa.che zur Folge hat. 

Zweifellos ist dies dysproportionale La.ngenwachsturn im wesentllchen 
bedingt durch ererbte Eigentiimlichkeit des Wachstumstriebes, also 
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endogen veranlaBt. Die betreffenden Kinder stammen fast alle von groB
gewachsenen Eltern. Daneben mag auch noch bei der artwidrigen, mit vor
zeitiger Reife einhergehenden Proteroplasie eine Art von "Oberkultur mit
wirken (Pfaundler), wie sie in manchen vermogenden oder reichen Familien 
.getrieben wird, mit einer reichen und namentlich reizenden, abwechslungs
reichen Kost bei einem mit starken Sinnesreizen verkniipften GenuBleben, 
neben Verweichlichung und Verwohnung. Beziiglich der Kost ist allerdings 
.zu bemerken, daB durch "Oberernahrung oder auch nur durch eine reiche 
Ernahrung an sich wohl !mum einmal eine wesentliche und anhaltende Wachs
tumssteigerung wie hier erzielt werden kann. Jedenfalls ist uns eine das 
Wachstum deutlich fordernde Ernahrungsart nicht bekannt. 

Noch im Laufe oder gegen Ende der Pubertatsjahre kommt das Langen
wachstum dieser Jugendlichen in ruhigere Bahnen und gelangt zu normaler 
Zeit zum AbschluB; schon vorher holt das MaBenwachstum wenigstens einiger
maBen auf; die pathologischen Ziige verschwinden; es resultieren in normaler 
Breite gelegene Verhaltnisse. -

Nicht so ganz selten berichten die Eltern von einer auBerordentlichen 
Wachstumssteigerung ihrer Kinder nach einem' eben iiberstandenen 
Scharlach oder Typhus oder einer anderen schweren lnfektions
krankheit. Friedenthal findet hierfiir auch eine Erklarung in dem gestei
gerten Leukocytenzerfall; diese sollen im Organismus als Wachstumsbausteine 
zur Verwendung kommen. Vielleicht spielt eher eine Reizung der Schilddriise 
mit. Chlumsky hat bei zwei herangewachsenen Madchen nach Typhus 6 und 
7 cm Zunahme gesehen. lch habe kaum einmal eine wirklich auBergewohn
liche, die physiologischen Grenzen - wahrend der Streckungsperiode! -
weit iiberschreitende Wachstumszunahme in der Rekonvaleszenz nach einer 
Krankheit feststellen konnen; aber Delcourt beschreibt einige sichere Beob
achtungen. Man dad sich iibrigens nicht durch eine infolge der Abmagerung 
zustande gekommene Schlankheit iiber den Grad des Wachstums tauschen 
lassen. 

Von mancher Seite wird dem Turnen und der sportlichen Betittigung, 
iiberhaupt einer angestrengten Muskeltatigkeit ein giinstiger, fordernder 
EinfluB auf das Wachstum zugeschrieben. Bei starkerer Gewichtszunahme im 
Verlauf solcher "Obungen, z. B. eines Trainings, dad man den Zuwachs durch 
Vermehrung der Muskulatur nicht unberiicksichtigt lassen; dazu kommt die 
Wirkung der Anregung des Stoffwechsels auf den Fettansatz, schlieBlich auch 
noch eine starkere Zunahme der inneren Organe (Kiilbs), was alles mit dem 
eigentlichen Wachstum nichts zu tun hat. Beziiglich tatsachlicher Wachstums
zunahme liegen mehr gesicherte Beweise fiir die negative als fUr die positive 
Seite vor: vor allem das Zuriickbleiben des Wachstums an gelahmten Gliedern, 
z. B. nach einer spinalen Kinderlahmung, oder das auBerordentlich langsame 
Wachstum der Friihgeborenen, solange sie fast bewegungslos in ihren Kissen 
liegen. An positiven Befunden ist anzufiihren die deutlich starkere Langen
zunahme im unmittelbaren AnschluB an das freie Gehenlernen, wobei man 
aber auch wieder in Rechnung stellen muB, daB gerade vorher die Lenden
kriimmung sich ausbildete, was zum mindesten eine Wachstumsverminderung 
vortauschen konnte. Sicher wirkt aber der dem Kinde innewohnende machtige 
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Bewegungsdrang im Sinne eines mehr oder weniger starken Wachstumsreizes. 
Andererseits werden muskelstarke Kinder nicht so leicht von Wachstums
hemmungen befallen als diirftige, welke, blasse Kinder (Stolte). 

Vieles, was sonst von korperlicher Betatigung als auf das Wachstum einfluB
reich anzufiihren ist, spricht nur im Sinne einer Forderung der MaBen
zunah me, um nicht zu sagen des MaBenwachstums, im Sinne einer Breiten
entwicklung, wahrend das Skelett am Aufstreben in die Lange eher 
gehemmt wird. Die Wuchsform der Landkinder, die von friiher Jugend 
an geradezu systematisch korperliche Arbeit leisten, ist im allgemeinen 
gedrungen, mehr in die Breite entwickelt, im Gegensatz zu dem schlanken 
Typus der besser situierten Kinder aus den hoheren Schulen der Stadte (S. 531). 
Aus den genauen Untersuchungen Herxheimers iiber die Wirkung leicht
athletischen Sommertrainings auf die korperliche Entwicklung von Jugend
lichen geht hervor, daBdabei ein starkeres Langenwachstum nicht einmal 
erwiinscht ist; denn ein solches ging gewohnlich mit einer wenn auch nur geringen 
Gewichtsabnahme einher, und auch schon bei nur maBigem Wuchs war die 
Gewichtszunahme nur sehr gering; eine starkere Gewichtszunahme erzielten 
nur jene Laufer, die nicht gewachsen waren. Bei Messungen an Schiffsjungen 
an Bord eines Schulschiffes stellte Stuhl bei den Jugendlichen, die meist aus 
bemittelten Familien stammten, in den ersten Wochen, ja in den ersten Monaten 
der Tatigkeit an Bord in groBerer Zahl eine LangeneinbuBe fest; auch weiterhin 
kam es nur zu geringer Langenzunahme bei guter Gewichtszunahme, wahrend 
die Leichtmatrosen, die schon 14 Monate an Bord waren, durchschnittlich 
deutlich starker an Lange zunahmen. Nur Kulka berichtet aus einer Kadetten
anstalt iiber einen scharfen Anstieg des Langenwachstums bald nach dem 
Eintritt der 14jahrigen Kadetten, der hOher war als derjenige gleichaltriger 
SchUler an anderen Anstalten. Aber es scheint mir wahrscheinlich, daB dieses 
Vergleichsmaterial konstitutionell anders, ungiinstiger zusammengesetzt war 
als das des Kadettenkorps. Roder stellte nach mehrfachen, je sechstagigen 
Wanderungen von 1O-14jahrigen SchUlern Langen- und Gewichtszunahmen 
fest, die den normalen Zuwachs um das Zwei- bis Dreifache iibertrafen. Trotz 
solcher Beobachtungen kommt man aber doch zu dem Ergebnis, daB im all
gemeinen angestrengte Muskeltatigkeit und sportliche Betatigung 
wohl eine starkere Breitenentwicklung zeitigt, das Massenwachs
tum fordert, nicht aber das Langenwachstum, das vielleicht hier
durch eher gehemmt wird. 

Etwas, freilich nicht sehr viel anders liegen die Verhaltnisse beziiglich des 
Einflusses der Ferien und der Erholungskuren auf das Wachstum 
der Kinder, das ich an einem groBen Material untersuchen konnte. Bei einer 
Gegeniiberstellung von Ferienkolonisten und Sommerfrischlern und gleich
altrigen Kindern aus demselben sozialen Milieu, die ihre Ferien zu Hause ver
brachten, war, wenn nicht auBergewohnliche Verhaltnisse vorlagen, der auBer
gewohnliche, d. h. der iiber das physiologische MaB hinausgehende Langen
zuwachs bei den ersten Gruppen nicht sehr bedeutend. Wahrend 
z. B. der normale Monatslangenzuwachs im Sommer bei iilteren Schulkindern 
durchschnittlich mit 0,6 cm anzusetzen ist, betrug er nach einer vierwochent
lichen Erholungskur bei der Halfte der Kinder etwa 1 cm, darunter bei 10% 
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iiber 11/2 cm.Die nicht seltene spontane Angabe der Eltern, ihr Kind sei in 
der Ferienkolonie sichtlich gewachsen, beruht, wie aus den exakten Messungen 
hervorgeht, fast immer auf einer Tauschung, die wohl vor allem durch die 
auch im Ruhezustand strammere Haltung der Kinder hervorgerufen wird. 

Anders freilich bei Kindern, die in den Kriegs- und Naehkriegsjahren dureh 
jahrelange Unterernahrung in der gesamten Entwieklung und so auch im 
Wachstum stark gehemmt worden waren, wovon noch ausfiihrlieh die Rede 
sein solI (S.546). Sie nahmen bei den Erholungskuren bei zweckmaBiger 
Zuspeisung zunachst mehr im Wachstum als im Gewicht zu, holten gerade 
und zuerst den Riickstand im Langenwaehstum ein (Verf.); das Sinken 
des Rohrerschen Index kennzeiehnete scharf dieses Verhalten. So erklaren 
sieh auch die starken Langenzunahmen von durehschnittlich 3 em bei den 
in den Nachkriegsjahren in die Schweiz ausgesandten Kindern (Bloch). Als 
auBergewohnlich ist auch zu bezeichnen, wenn Makower bei Untersuchungen 
an einem jiidischen Gymnasium in Wilna die Waehstumszunahme und gerade 
die Langenzunahme des ganzen Jahres fast ausschlieBlich auf die Ferienzeit 
konzentriert sah. 

Von solchen auBergewohnlichen Zustanden abgesehen, kommt 
aber der Wachstumszuwaehs wahrend der Ferien und im VerIauf 
von Erholungskuren sic her mehr im Massenwachstum als im 
Langenwachstum zum Ausdruck. Ersteres ist freilich gerade hier nieht 
immer leicht zu beurteilen, bei der Kongruenz von Wachstum, Fettansatz 
und Zunahme der Muskelmasse. DaB aber unter gewohnliehen Verhaltnissen 
bei der Gewiehtszunahme nieht die Bildung von Fettreserven die Hauptsache 
ausmacht, das geht aus den Ergebnissen meiner Untersuchungen hervor, 
daB namlich fUr die Gewiehtszunahme in der Ferienkolonie oder Sommerfrisehe 
keineswegs etwa die Ernahrung ausschlaggebend ist wie bei einer Mastkur, 
sondern die GroBe des dureh den Ferienaufenthalt gesetzten Reizes, 
des Anreizes, der auf die verschiedenste Weise, dureh Klimawechsel, dureh 
Milieuanderung, durch Luft-, Sonnen-, Sol- und Seebadekuren, dureh sport
liche Betatigung erzielt, variiert, vor allem aueh kombiniert und dadurch 
gesteigert werden kann. Es ergibt sich folgende Reihenfolge wachsender 
Zunahme: bei Ferien zu Hause, Luftbadekuren an Ort, private Sommer
frischen auf dem Lande, dann - nach groBerem Abstand - Ferienkolonie, 
schlieBlieh ein Massenerholungsaufenthalt in den Baracken eines ehemaligen 
Truppeniibungsplatzes (im Spessart, Wegscheide), wobei planmaBig und bewuBt 
durch Milieu- und Klimawechsel, durch eine wesentliche A.nderung und Um
stellung der gesamten Lebensweise, durch eine planmaBige sportliche Betatigung, 
ausgedehnte Luft- und Sonnenbader und anderes mehr ein maximaler Reiz 
ausgeiibt wurde. Aber auch hier war die Gewichts- und Kraftzunahme, letztere 
gemessen am Dynamometer, verhaltnismaBig deutlieh groBer als der Langen
zuwachs. 

Es ist in der folgenden Tabelle nicht zu iibersehen, daB in der Gruppe, 
welehe die weitaus· starkste Gewichtszunahme aufweist, auch die Zahl der 
Kinder mit Gewichtsabnahmen keine ganz kleine ist. Es ist augenschein
lich fiir diese Kinder der gesetzte Reiz ein allzu groBer gewesen, so daB sie 
statt mit einer Zunahme mit einer Gewiehtsabnahme reagierten. 
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Tabelle 16. lnderungen des Gewichts wahrend der Ferien. 
(Haufigkeitsreihen . .Anzahl der Kinder in Prozenten. 1200 Beobachtungen.) 

6-7jahrige 9-lOjahrige 13-14jahr. 
Alter auf dem 

I 
auf dem 

I 
Ferien-

Lande 
zu Hause Lande zu Hause kolonisten 

Zunahme: 

I 

uber 3,0 kg - - 0,6 - 3 
2,6-3,0 kg 2,5 1 1,0 0,5 5 
2,1-2,5 kg 5,0 2 3,0 

I 

2,0 8 
1,6~2,0 kg 1l,0 9 9,0 3,0 12 
1,1-1,5 kg 29,0 II 22,0 I 13,0 16 
0,6-1,0 kg 21,0 28 22,0 I 29,0 19 

±0,5 kg 30,0 46 40,0 
I 

50,0 29 
Abnahme: 

0,6-1,0 kg 1,5 3 2,4 I 2,0 4 
1,1~1,5 kg - - -

I 

0,5 2 
1,6-2,0 kg - - - - 1 

Noch scharfer kommt dasselbe Verhalten wie oben zum Ausdruck in Ergeb
nissen von Untersuchungen von Hertzberg und Schiotz tiber den EinfluB 
der Jahreszeit und der Ferien auf die korperliche Entwicklung der Schulkinder. 
Sie fanden bei 12-16jahrigen Knaben die groBte Langenzunahme Ende Januar 
bis Ende Juni, die kleinste Langenzunahme im Juli und August, die groBte 
Gewichtszunahme in den Weihnachtsferien, die kleinste in den Herbstmonaten. 
Der Rohrersche Index fiel von Januar bis Mai, stieg von Juni bis August. 
fiel wieder von September bis Dezember und stieg endlich stark von Eilde 
Dezember bis Januar; die Kurve folgte also in charakterlstischer Weise dem 
Wechsel zwischen Ferien und Schulbesuch, derart, daB die Ferien durch 
groBere Gewichtszunahmen, aber kieine Langenzunahmen aus
gezeichnet waren. 

Anhangsweise sei noch eine kurze Bemerkung gemacht tiber die medika
mentose Beeinflussung des Wachstums. Von der Schilddriisentherapie wird 
unten (S. 569) die Rede sein. Verschiedentlich sind Tierexperimente angestellt 
worden tiber die Einwirkung des Arseniks auf das Wachstum, so zuletzt 
von van den Eeckhout. Er konnte an Kaninchen keinen regeimaBigen Ein
fluB auf das Wachstum im allgemeinen, den Ernahrungszustand und die Lange 
einzeiner Knochen im besonderen feststellen; die Knochen wurden wohl kom
pakter, schwerer, aber nicht langer. 

Literatur. 
Nr. 4, 23, 64, 70, 85, 209. 
Sportliche Betatigung: Nr. 124, 147, 148, 173, 179, 238, 288. 
Erholungskuren: Nr. 36, 50, 109, 122, 169, 183, 256, 265, 280. 

Wachstnmshemmungen. 
Abgesehen von den Fallen von Hyperthyreoidie (S.566) und ahnlichen 

endokrinen Hyperfunktionen und der Erscheinung des dysproportionalen Langen
wachstums in der 2. Streckungsperiode (S.522) ist die ganze Wachstums-
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pathologie und die gesamte Frage der Beeinflussung des Wachstums durch 
auBere Faktoren auf die Wachstumshemmung gerichtet. Die morphologischen 
Storungen nach dieser Richtung lassen sich sowohl von klinischen Gesichts
punkten aus, nach ihrer Symptomatologie, wie auch hinsichtlich der Atiologie 
und Prognose nicht allzu schwer und zwanglos in zwei Gruppen einteilen, nam
lich einmal in Falle, bei denen nur der Verlauf, der Ablauf des Wachstums 
gestort, gehemmt ist, ohne daB das Endergebnis des Wachstums wesentlich 
beeintrachtigt ware, andererseits in Falle, bei denen es neben der Storung 
des Ablaufs auch noch und in der Hauptsache zu einem vorzeitigen AbschluB 
des Wachstums kommt, derart, daB das Endresultat aus der normalen 
Variationsbreite herausfallt. 

Namentlich diese letzten Falle sind nicht selten mit Storungen der Pro
portionen verbunden, mit einem Verharren des Langenverhaltnisses der 
Glieder zu dem Rumpf oder der unteren zu der oberen Korperhalite auf einem 
Stande, welcher friihkindlichen, friihinfantilen Verhaltnissen entspricht. 
Nur gelegentlich kommen solche Proportionsstorungen als voriibergehende 
Erscheinung auch bei den bloB voriibergehenden Storungen des Wachstums
ablaufs vor. 

Die erstgenannte Gruppe der prognostisch leichteren Storungen deckt sich 
im wesentlichen mit den exogenen, sekundaren, akzessorischen Wachstums
beeintrachtigungen, wahrend die schweren Formen von Zwergwuchs mit oder 
ohne Dysproportionen in der Regel unmittelbar und direkt durch Storungen 
im System der endokrinen Driisen hervorgerufen sind. W ohl gibt es auch 
Falle der letzten Art in leichter Form, von denen ausfiihrlich die Rede sein 
wird, wie andererseits gelegentlich auch bei Wachstumsstorungen rein akziden
teller Natur schwere dauernde Hemmungen zustandekommen; doch ist dabei 
der Zusammenhang mit einer Storung der inneren Sekretion mehr zu vermuten 
als direkt nachzuweisen. 

Trotz der guten Prognose, der verhaltnismaBigen Belanglosigkeit der exogenen 
akzidentellen Wachstumsstorungen ist das Interesse gerade fUr diese Gruppe 
besonders groE, weil sich hier praktisch wichtige Gesichtspunkte ergeben im 
Sinne personlicher Prophylaxe und noch mehr in sozialhygienischer Richtung, 
und so ist hieriiber eine reiche Literatur, besonders seitens der Fiirsorgearzte, 
entstanden; beziiglich der endogenen, endokrinen Wachstumsstorungen herrschen 
klinische und experimentelle Studien vor. . 

IX. Der Einfiu6 des sozialen Milieus auf das Wachstum 
der Kinder. 

Fast so lange als systematische Untersuchungen tiber das Wachstum des 
Kindes vorgenommen wurden, beschaftigte die Forscher der Unterschied der 
KorpermaBe bei Kindern aus den verschiedenen Standen; so bedeutend und 
so sinnfallig sind die Unterschiede vor aHem in der Hohenlage der Langen
und GewichtsJrurve. Sie sind groBer als die Verschiedenheiten zwischen den 
beiden Geschlechtern, groBer als die Unterschiede zwischen manchen, anthro. 
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pologisch sehr verschiedenen Rassen. Mit Riicksicht auf diese Verschieden
heiten haben schon Roberts, Pagliani, Key ihr Untersuchungsmaterial 
nach diesen Gewichtspunkten auseinandergehalten und gruppiert. Soweit es 
sich um die Untersuchung von Schulkindern handelt, ist die Trennung nach 
den verschiedenen Schulgattungen, Volks-, Mittel- und hoheren Schulen aus
reichend, trotzdem in den meisten hOheren Schulen bis in die Mittelstufe 
erfahrungsgemaB die Kinder des Mittelstandes zahlenmaBig weit iiber die 
Kinder aus den oberen Standen iiberwiegen. 

Es sei zunachst die hervortretendste Erscheinung besprochen, die bereits 
erwahnte Verschiedenheit in der Hohenlage der Langen- und Gewichtskurve 
bei den Kindern aus den verschiedenen Standen, derWachstumsvorsprung 
der besser bemittelten, die Wachstumshemmung der minder
bemittelten Kinder. Dabei ist vor allem als bedeutsam hervorzuheben, 
daB sich Lange und Gewicht in dieser Hinsicht nicht gleichmaBig verhalten. 
Pfaundler hat zuerst diese Beobachtung zahlenmaBig festgelegt, und zwar 
auf Grund des Verhaltens des Livischen Index; ich bin unabhangig hiervon 
1917 durch direkten Vergleich der Langen- und Gewichtskurven zu diesem 
Ergebnis gekommen. 

Die Langenkurven der Gymnasiasten und Oberrealschiiler ziehen durch
weg in einer um mehrere Zentimeter hoher gelegenen Lage als die der Volks
schiller. Am tiefsten liegt die Kurve der zu einem guten Tell dem unteren 
Proletariat entstammenden Kinder aus der Hilfsschule. Der Vorsprung der 
gut entwickelten, gut situierten Knaben aus den Gymnasien vor ihren minder
bemittelten Altersgenossen aus der Volksschule von gleich guter Konstitution 
betragt im Langenwachstum mindestens einen Jahreszuwachs, im spateren 
Kindesalter und bei minder gut entwickelten Kindern noch mehr als das 
Doppelte, 2-3 Jahreszuwachse. Dieser Unterschied im Langen
wachstum ist nicht nur so groB, er ist auch auBerordentlich regel
maBig, derart, daB die Durchschnittslangen von Gruppen gleichaltriger und 
gleich gut entwickelter Kinder einen sicheren RiickschluB auf die soziale 
Zusammensetzung der betreffenden Gruppen gestatten. 

Beziiglich der Gewichtszunahme sind diese Verschiedenheiten 
lange nicht so groB und auch nicht so regelmaBig. Bis zur Pubertat 
entsprechen die Differenzen 1/2 bis hochstens 3/4 Jahreszunahmen; erst weiterhin 
nehmen auch sie noch etwas zu. 

Aus diesem verschiedenen Verhalten von Lange und Gewicht ergeben sich 
bemerkenswerte Verschiedenheiten in dem Verhaltnis zwischen Langen- und 
Breitenentwicklung bei den Kindern aus ver~chiedenen Standen. Indem das 
Korpergewicht der Minderbemittelten nicht in dem MaBe reduziert ist, als die 
Reduktion der Lange es erwarten lieBe, sondern etwas weniger, wird die 
Breitenentwicklung im Verhii.ltnis zur Lange bei den Kindern aus 
den Arbeiterkreisen groBer als bei den gleichlangen Kindern der 
vermogenden Klasse. Die Wuchsform der Gymnasiasten ist mehr gestreckt, 
eher schlank, bei den Volksschiilern iiberwiegt der gedrungene Korperbau. 
Pfaundler brachte als erster fUr diesen Befund exakte und objektive Zahlen 
bei, namlich die Werte des Livischen Index; er wird in allen Jahrgangen bis 
zum 13. Jahr bei den Schiilern der Gymnasien um mehrere Grade niederer 
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gefunden, bald nur urn 2, bald urn 4 und noch mehr Grade bis zu 8 Grad, als 
bei den Volksschiilern; erst in der Pubertat werden die Indices annahernd 
gleich groB, wahrend die Unterschiede in der Hohenlage der Kurven viellanger 
weiterbestehen. Noch deutlicher geht aus meiner Tabelle S.495 hervor, wie 
in gleichem Sinne bei den gut situierten Kindern die niederen Werte des Rohrer
schen Index iiberwiegen, bei den Kindern der Unbemittelten dagegen ver
haltnismaBig viel hOhere Werte. Besonders groB sind auch die Unterschiede 
in jeder Hinsicht in der folgenden kleinen Zusammenstellung aus einem groBen 
Material: 

Tabelle 17. Durchschnittswerte von Lange, Gewicht und Rohrerschem Index 
bei Miidchen aus verschiedenem sozialem Milieu. 

Alter in Jahren 8 101/ S 131/ a 

Langel~htlIndex Langel wC::ht I Index Langel ~htlIndex 

DurchscbrnUttsvoIkBschule 122 22,7 1,247 129 26,8 1,249 144 35,6 1,191 
VoIkBschule der Altstadt, 

viele Arme ...•. 114 20,3 1,370 128 26,5 1,263 146 37,6 1,205 
Lyzeum, viele gut und 

sehr gut situierte . • 128 26,2 1 1,249 138 32,0 11,218 153 42,8 1 1,195 

1 1 1 

Das eben skizzierte Verhalten ist von manchen Forschern nachgepriift 
und von allen bestatigt worden, mit Ausnahme von Ottinger. Der Befund 
ist nicht zu bezweifeln; wohl aber kann man iiber die Deutung des Befunds 
verschiedener Ansicht sein. Bis vor einem Jahrzehnt hat man die Wachstums
verschiedenheiten der gut situierten und der minderbemittelten Kinder nie 
anders beurteilt, alB daB es sich bei den letzteren um eine Untermassigkeit, 
und zwar urn eine artwidrige Untermassigkeit, eine Verlangsamung des Wuchses, 
eine Hemmung handele, wahrend der raschere Wachstumstypus die TIber
massigkeit, das ArtgemaBe sei, das normale Verhalten darstelle. 

An dieser Auffassung konnte einen wohl die TIberlegung etwas stutzig 
machen, daB es sich bei den Volksschiilern mit wem durchschnittlich lang
samerem Wuchs urn die groBe Masse der Kinder handele, wahrend die Insassen 
der hoheren Schulen ja nur eine verhii.ltnismaBig diinne Oberschicht der Gesamt
zahl ausmachen. In durchaus neuer Auffassung hat dann Pfaundler in seinen 
KorpermaBstudien als das Abweichende und Artwidrige nicht die 
Untermassigkeit der Minderbemittelten, sondern die "Obermassig
keit der Kinder der Reichen angesprochen. Zu dieser Beurteilung fiihrt 
ihn vor allem die eben beschriebene Tats8.che der Einseitigkeit im Wachstums
vorsprung der besser situierten Kinder. Die kleinere Statur der Minder
bemittelten ist, so fiihrt er aus, bei ihrer im Verhaltnis zu der Lange groBeren 
Massen- und Breitenentwicklung nicht alB ein Riickstand, sondern alB ein Vorzug 
zu bezeichnen. Am deutlichsten tritt die auf der entgegengesetzten Seite gelegene 
Minderwertigkeit zutage in der gewissermaBen iibertriebenen Form des raschen 
Wachstumstypus, bei dem oben S. 522 geschilderten Bild des disproportionierten 

Ergebnisse d. inn. !tied. 28. 34 
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Langenwachstums; jene artwidrig hochaufgeschossenen, asthenischen Kinder 
sollen in den wohlhabenden Stadtefamilien haufig genug sein, um die Mittel
zahlen der Korperma.Be der ganzen Klasse von dem Artgema.Ben abweichen 
zu lassen. Schlie.Blich fiihrt Pfaundler als Stiitze fUr seine Auffassung auch 
noch die geringere Korperkraft der Kinder der oberen Stande liber ihre Alters
genossen aus der Volksschule an, wie sich dies bei sportlichen Veranstaltungen 
oder bei Balgereien auf der Stra.Be zeigen soIl. 

lch kann Pfaundler in dieser Auffassung nicht folgen. Wenn man ala 
Schularzt taglich bei den Volksschiilern und noch mehr bei den Fortbildungs
schillern einer Fiille pathologischer Erscheinungen begegnet, andererseits in 
den Gymnasien oder hoheren Tochterschulen um so viel gesunderen Kindern, 
dann erscheint es von vorneherein in hohem Ma.Be gezwungen, den mit der 
besseren Entwicklung einhergehenden hoheren Wuchs als das Abwegige zu 
bezeichnen. Wer immer von den Autoren sich beim Studium der Gesetzma.Big
keiten des Wachstums von den Mittelzahlen losmachte, wandte sich ausgesucht 
gut entwickelten, gro.Ben Kindern zu. Die einseitig hochaufgeschossenen Knaben 
und Madchen sind nicht so zahlreich, daB durch sie die Mittelzahlen der besser 
situierten Kinder wesentlich in die Rohe verschoben wiirden; auch noch nach 
ihrer Ausschaltung iiberragen die Schiller der hoheren Lehranstalten nach wie 
vor ihre Altersgenossen aus der Volksschule. Die im Verhaltnis zu der Lange 
giinstigere Breitenentwicklung der letzteren trifft wohl bis zu den Pubertats
jahren zu, dann aber wird das Verhaltnis zwischen Lange und Gewicht bei 
den Gutsituierten immer giinstiger, bei den Minderbemittelten in demselben 
MaBe ungiinstiger (Tabellen und Kurven S. 516-519). 

Vor allem aber fand ich bei meinen Studien einen auffallend gro.Ben, nicht 
selten bis in die Einzelheiten gehenden Parallelismus im Verhalten des 
Wuchses zwischen den gut entwickelten und den gut situierten 
Kindern, und ebenso zwischen den maBig entwickelten und den 
minderbemittelten Kindern. Was schlieBlich die Korperkrafte der beiden 
Parteien anbelangt, so ergaben nach meinen (Lit.-Nr. 221) umfangreichen Unter
suchungen die Priifungen mit dem Dynamometer eine bedeutende lTherlegenheit 
der Gymnasiasten und Oberrealschiiler vor ihren gleichaltrigen Altersgenossen 
aus der Volks- und Fortbildungsschule; und diese Uberlegenheit tritt auch noch 
zutage bei einer Gegeniiberstellung der gleich gro.Ben Kinder aus den heiden 
Schulgattungen, was bei dem gro.Ben EinfluB der Korperlange auf die am 
Dynamometer erzielten Werte noch beweisender ist als der erstgenannte 
Befund. 

lch mochte also an der alten Auffassung festhalten, die in dem rascheren 
Wachstum der bemittelten Kinder und in ihrer groBeren Lange 
das ArtgemaBe, um nicht zu sagen das Bessere sieht, dagegen in dem lang
sameren Langenwuchs der Minderbemittelten das Abwegige, die 
Remmung, die zum mindesten bis zu den Pubertatsjahren im Ma.Ben
wachstum, in der Breitenentwicklung nicht so stark zum Ausdruck 
kommt als in der Langenentwicklung. 

lnteressant ist das Ergebnis der Untersuchungen von Lu binski iiber das 
Verhalten der Kinder vom Lande hinsichtlich ihrer Wuchsform gegeniiber 
der GroBstadtjugend. 
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Tabelle 18. Korperbau und Wachstum von Land- und Stadtkindern 
nach Lubinski. 

Alter 
Land·. I vOlks·IGymna. 
kinder schiller slasten 

Land· I VOlks·1 Gymna. 
kinder schiller siasten 

Land-I VOlks-IGymna-
kinder schiller siasten 

in Jahren 1) Durchschnittslii.nge Durchschnittsgewicht 2) Durchschnittszahlen fiir 
in cm in kg Indices ponderales Livi 

7 111,8 112,8 118,3 19,39 19,19 19,86 240 237 229 
8 116,9 118,4 120,8 21,46 20,93 21,49 237 232 230 
9 121,4 123,7 128,5 23,33 22,92 23,75 2J5 230 224 

10 125,5 127,6 131,0 25,69 25,20 25,63 235 230 225 
11 130,4 128,5 138,8 27,86 25,55 29,58 235 230 223 
12 132,5 136,3 143,4 28,09 28,94 32,34 229 226 222 
13 140,2 141,5 147,8 32,27 31,60 35,06 226 225 222 

1) 7 Jahre = 6 Jahre 7 Monate bis 7 Jahre 6 Monate. 
2) Nackt. 

Hinsichtlich der KorperHinge nehmen die Landkinder den 
letzten Platz ein, indem sie nicht nur von den Gymnasiasten, sondem auch 
von den Volksschiilem an GroBe iibertroffen werden; hinsichtlich des Ge
wichts aber halten sie die Mitte; sie sind durchschnittlich leichter als 
die Gymnasiasten, aber schwerer als die Volksschiiler. SchlieBlich beziiglich 
des Index ponderalis weisen sie die hochsten Werte auf und iiber
treffen hierin sowohl die Volksschiiler wie auch die Gymnasiasten; mit anderen 
Worten: die Landkinder sind am gedrungensten gebaut und am breitesten. 
Entsprechend ihrem langsameren Wuchs treten auch die Knochenkeme bei 
den Kindem der Landbevolkerung spater auf als bei den GroBstadtkindem, 
worin wiederum die hochgewachsenen Kinder der sozial gehobenen Stande 
weit vorauseilen (Stettner). 

AuBer in den Hohenlagen der Langen- und Gewichtskurven kommt die 
soziale Verschiedenheit des Wachstumsablaufs besonders auch noch zum Aus
druck im Verhalten des Pubertatsantriebs, der Wachstumssteigerung 
zur Zeit der Pubertat. Letztere tritt nach den Ermittlungen von Stratz bei 
den Wohlhabenden durchschnittlich mit 12 Jahren 9 Monaten ein, beim Mittel
stand mit 14 Jahren 1 Monat, beim Bauemstand mit 16 Jahren 4 Monaten. 
Der Beginn der Wachstumssteigerung ist mit dem Eintritt der Pubertat aufs 
engste verkniipft. Gundo bin wies darauf hin, daB die Wachstumssteigerung 
bei den gut situierten Kindem nicht nur friiher eintritt, sondem auch langer 
anhalt, wahrend die Minderbemittelten diese Periode erst spater erreichen, 
dann aber um so rascher wachsen, so daB der AbschluB annahemd in dieselben 
Jahre falit. 

Ich kann dem noch einiges hinzufiigen. Zunachst die Bemerkung, daB 
auch hier die Unterschiede im Langenwachstum viel deutlicher sind, als die 
im Massenwachstum. Bei den minderbemittelten, aber gut entwickelten Lehr
lingen ist vor aliem das AusmaB des Antriebs, die Steigerung, die Kriim
mung der Langenkurve zur Zeit der Pubertat geringer als bei den gut situierten 
Gymnasiasten von gleicher Konstitution; bei der Gruppe der mittelmaBig 
entwickelten liegt der Unterschied mehr in der Dauer, in der zeitlichen Ver
kiirzung der Wachstumssteigerung; es liegt hier fiir die Minderbemittelten 

34* 
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ein Nachteil darin, daB der Organismus seine Krafte starker anspannen muB, 
um wahrend eines kleineren Zeitraumes dieselbe Wachstumszunahme zu liefern, 
wie sie bei den gut situierten statthat. Endlich bei den mangelhaft entwickelten, 
minderbemittelten Jugendlichen ist ganz besonders die Verzogerung, die Ver
spa tung des Eintritts der Pubertatssteigerung bemerkenswert. 

SchlieBlich in der letzten Wachstumsperiode, in der Zeit nach der Pubertat 
bis zum AbschluB des Wachstums, in der Periode des Auslaufs des Wachstums, 
bewegen sich die sozialen Unterschiede im Wachstumsablauf mehrfach in einer 
Richtung, die den in friiheren Altersstufen gemachten Wahrnehmungen ent
gegengesetzt verlauft. Es findet hier namlich zu einem guten Teil ein Aus
gleieh des Vorsprungs der einen, des Riiekstandes der anderen Kinder statt. 
Bei den gut entwiekelten Gymnasiasten kommt bereits im 15. Jahr, bei den 
mittelmaBig entwiekelten im 16. Jahr das bis dahin sehr lebhafte Langen
wachstum zum Abflauen; es findet jahrlieh nur mehr eine Zunahme von 1-2 em, 
bald nur mehr von Bruehteilen eines Zentimeters statt, wahrend die Lehrlinge 
noeh flott zunehmen, noeh naeh der Pubertat um 6-8 em wachsen. Vollends 
bei den stark rUckstandigen, mangelhaft entwickelten, unbemittelten Jugend
lichen erfolgt noeh ein star kes N ach w ac hs tum, gerade wie im Tierexperiment, 
zu einer Zeit, in der unter normalen Verhaltnissen das Langenwachstum bereits 
so gut wie abgesehlossen ist. 

J e alter die untersuchten Altersklassen sind, um so kleiner wird die Differenz 
in der Lange zwischen den gut situierten und den minderbemittelten. 
Seh wiening fand bei den militarisehen Musterungen im 20. Lebensjahr unter 
den Einjahrigen noah wesentlieh mehr groBe Leute als unter den Zweijahrigen, 
auch unter den ehemaligen Gymnasiasten mehr groBe als unter den Realschiilern; 
die ermittelten Unterschiede sind aber lange nieht mehr so groB als wie bei 
den von mir untersuehten 17jahrigen Jugendlichen. Und Pfitzner konstatierte 
bei Sektionen an einem dem meinen gut vergleichbaren Material aus ein und 
derselben GroBstadt (StraBburg i. E.) lange Zeit nach AbschluB des Wachstums 
der Lange nur mehr minimale Unterschiede. Es ist also ein nicht unbetracht
lieher Nachwuehs der Lange bei den Minderbemittelten, geraume Zeit nach der 
eigentlichen, mit der Pubertat im wesentlichen abgeschlossenen Waehstums
periode, zuverIassig festgestellt. 

Ganz anders aber liegen, zum mindesten bei den mannlichen Jugendlichen, 
in dieser letzten Waehstumsperiode die Verhaltnisse hinsichtlich des Massen
wachstums, der Gewiehtszunahme. Es findet bei den gut situierten Jugend
lichen durchweg eine lebhafte Gewiehtszunahme statt, im Gegensatz 
zu der nur mehr unbedeutenden Langenzunahme. Der Rohrersche Index 
steigt deutlich; es kommt zum ersten Male seit der Sauglingszeit zu einer Periode 
der Fiille. Davon ist bei den minderbemittelten Jugendlichen in der zweiten 
Halfte des zweiten Jahrzehnts nichts zu bemerken; die Massenzunahme bleibt 
hier nach wie vor deutlieh hinter dem Langenwaehstum zuriick. Bei den Madehen 
aber setzt nach der mehr oder weniger friihzeitigen Pubertat mit friiher Ab
flachung des Langenwachstums eine starke Gewichtszunahme ein, und zwar bei 
den Madchen aus allen Bevolkerungsschichten. Diese Massenzunahme beruht 
allerdings nur mehr zu einem Teil auf Massenwachstum, vielmehr zu einem guten 
Teil auf Fettansatz; es besteht in der zweiten Halfte des zweiten Lebensdezen
niums bei den weiblichen Jugendlichen eine ausgesprochene Mastbereitschaft. 
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Endlich ist noch eine bemerkenswerte Verschiedenheit in der Schwan
kungsbreite, in der Streuung der Langen- und Gewichtszahlen bei den Kindem 
aus verschiedenen Bevolkerungsschichten zu erwahnen. Wahrend friihere 
Forscher, Seggel, WeiBenberg, Makower, sich allein auf die Maximal- und 
Minimalzahlen in den einzelnen Altersklassen stiitzten, die Abstande zwischen 
den hochsten und niedersten Werte im allgemeinen bei den armeren Kindem 
groBer fanden, insbesondere die des Langenwachstums, - hinsichtlich der 
Gewichtszahlen lagen die Verhaltnisse ofters umgekehrt, - kam Dikanski 
aus der Pfaundlerschen Schule auf Grund exakter Berechnung der Streuung 
an Hand der Haufigkeitsreihen der KollektivmaBlehre zu dem bemerkens
werten Ergebnis, daB die Streuung hinsichtlich Lange und Gewicht 
urn so groBer wird, je hoher der soziale Stand der Eltern ist. Nament
lich bei den Madchen war dies deutlich ausgesprochen. Der raschere Wachstums
ablauf, der friihere Eintritt des Pubertatsantriebs, vermehrte Domestikation 
(Pfaundler), eine nach Nationen buntere Mischung (Dikanski), all das 
wirkt im gleichen Sinne vergroBemd auf die Variation. 

Die geschilderten sozialen Wachstumsverschiedenheiten setzen bereits sehr 
friih ein; beim Beginn der Schulzeit im 6. Lebensjahr sind sie schon voll aus
gesprochen; aber auch schon bei den Kleinkindern sind sie sehr deut
lich. Nur zwischen den Sauglingen in der Miitterberatungsstelle und jenen 
aus der Privatpraxis besteht freilich noch kein nennenswerter Unterschied. 
Aber Peller hat an einem einwandfreien Material aus einer geburtshilflichen 
Klinik bzw. einem Privatsanatorium nachgewiesen, daB sich schon bei den 
N euge borenen deutliche Unterschiede in Lange und Gewicht in dem oben 
ausgefiihrten Sinne finden. 

Unter den Ursachen der Wachstumsverschiedenheiten bei den 
Kindem aus den verschiedenen Bevolkerungsschichten ist sicher an erster Stelle 
das Erbgut zu nennen, die Vererbung der Eigentiimlichkeiten, also die Wirkung 
e ndo ge n er Faktoren, die ebensosehr das Endergebnis des Wachstums bestimmen 
wie sie auf den ganzen VerIauf der Wachstumskurve von maBgebendem Ein
fluB sind. DaB dieser EinfluB moglicherweise nicht sofort manifest wird, viel
mehr erst eine Zeit lang latent bleibt, kann der Bedeutung dieses endogenen 
Faktors keinen Abbruch tun. Unter den exogenen, sekundaren Umstanden, 
welche den Wachstumsablauf beeinflussen, diirften die Emahrungsverhaltnisse 
die erste Rolle spielen, aber nur im Sinne einer Hemmung, kaum oder so gut 
wie gar nicht im Sinne einer Beschleunigung, wie dies gelegentlich der Be
sprechung des disproportionierten Langenwachstums in Erwagung gezogen 
wurde. Gerade bei dem ausgesprochenen Hochwuchs spielt die Vererbung eine 
groBe Rolle. Der ganze Komplex von Umstanden, welche die Armut ausmachen 
und charakterisieren, kann und muB schadigend und hemmend auf das Wachstum 
einwirken: das Wohnen in dunkeln, iibervolkerten, ungeliifteten Raumen, mit 
starken Temperaturschwankungen, der Mangel an Pflege, ungeniigender Infek
tionsschutz, haufige Erkrankungen, unzulangliche oder unhygienische Emahrung, 
geringe Gelegenheit zu Muskeltatigkeit bei den Kleinkindem, friihzeitige, 
angestrengte korperliche Arbeit bei der heranwachsenden Jugend. 

Der EinfluB unzulanglicher, unzweckmaBiger Emahrung· und derjenige 
gewisser Erkrankungen wird unten noch ausfiihrIich besprochen werden. Hier 
seien aus den vielen Arbeiten zur Analyse der eben aufgezahlten Faktoren 
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aus der jiingeren Literatur nur zwei bedeutsame, experimentelle Unter
suchungen angefiibrt: Bilskis Studium des Einflusses des Lebensraums auf das 
Wachstum von Kaulquappen und Ecksteins Studie iiber den EinfluB natiir
licher und kiinstlicher Lichtquellen auf das Wachstum junger Ratten. In iiber
volkerten Aquarien bewirkte die Verminderung des auf das einzelne Tier ent
fallenden Lebensraums - auBer Zusammenhang mit einer Verminderung der 
Nahrung oder des Sauerstoffes - schon allein durch die "zunehmende, wechsel
seitige, energiezehrende Storung" eine Verminderung des Massenwachstums 
der Kaulquappen. Wesentlich geringer macht sich der EinfluB des Lichts 
auf das Wachstum bemerkbar, selbst bei extremen Versuchsbedingungen. 
Immerhin bleiben im Dunkelkafig gehaltene junge Ratten zum mindesten 
anfanglich im Wachstum zuriick, spater allerdings, etwa nach 3 Monaten, 
gleicht sich der anfangliche Riickstand wieder fast vollig aus. Andererseits 
konnte bei im Dunkelkafig gehaltenen Tieren durch tagliche Bestrahlung mit 
der Quarzlampe eine erhebliche Forderung des Wachstums und Gewichts 
erzielt werden, bis zu einem gewissen Optimum, nach welchem zu starke 
Bestrahlung zu einer Wachstumshemmung fiibrte. 

Wenn je auBere Faktoren fordernd auf das Langenwachstum einwirken, 
so diirfte es in erster Reihe das Sonnenlicht sein. In den warmen Landern 
erfolgt der Ablauf des gesamten Wachstumsvorganges rascher ala bei den 
Volkern der nordischen Zonen. Dabei ist allerdings gewohnlich die Entwicklung, 
insbesondere die Entwicklung der Geschlechtsfunktionen noch starker beschleu
nigt als das Langenwachstum, wodurch dann wieder das Wachstum einen 
friiberen AbschluB findet und schlieBlich doch nur eine geringere KorpergroBe 
erreicht wird. (Es ist dies zugleich ein Beispiel fiir die Selbststeuerung des 
Wachstumsvorganges; das Wachstum bringt die Differenzierung mit sich; 
letztere wiederum hemmt das Wachstum.) 

Die Besserung der allgemeinen okonomischen Verhaltnisse und die Bebung 
der gesamten Lebensfiibrung diirfte von maBgebendem EinfluB darauf sein, 
daB heute allenthalben (und gerade auch in Belgien [Ensch]) die Kinder groBer 
und schwerer befunden werden als zu Quetelets Zeiten, der vor bald lOO Jahren 
die ersten systematischen Reihenuntersuchungen vornahm. In den letzten 
Jahrzehnten des verflossenen Jahrhunderts ist fast in allen euro
paischen Landern eine Zunahme der mittleren Korperlange fest
gestellt worden, vielleicht in Parallele mit dem von Jahrzehnt zu Jahrzehnt 
sich steigernden Fleischverbrauch und mit anderen ahnlichen sozialen Faktoren. 
Mackenzie zeigte an einer Statistik von 60000 Kindern, daB Lange und 
Gewicht der Kinder mit der Zahl der bewohnten Zimmer zunehmen; die 
Wohnungsfrage ist ein besonders guter Priifstein fiir die okonomischen Ver
haItnisse. Bei dem vorhin erwahnten Befund diirfte freilich auch mitspielen, 
daB mit dem Sinken der Geburtenziffer die Anzahl der erst- und zweitgeborenen 
Kinder unter dem untersuchten Material jetzt viel groBer geworden ist ala 
friiber. Ich fand aber in meiner Studie iiber die Kinder aus kinderreichen 
Familien gerade diese im Wuchs besonders riickstandig, namentlich im Alter 
von 3-10 Jahren, am meisten im 6. Lebensjahr. 

Literatur. 
Nr. 30, 66, 69, 71, 72, 144, 163, 175, 176, 190, 194, 206, 209, 213, 235, 236, 252, 

267, 269, 274, 283, 309. 
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X. Die Wachstnmshemmnng dnI'ch Unterernahrnng. 
Die Beeinflussung des Wachstums durch die Ernahrung spielt sich so gut 

wie ausschlieBlich in negativer Richtung ab, im Sinne einer Wachstumshemmung 
durch quantitative oder qualitative Unterernahrung. Es ist uns keine Er
na.hrungsart bekannt, durch die das Wachstum willkiirlich gesteigert werden 
konnte. Durch gesteigerte Ernahrung laBt sich bekanntlich kein Wachstums
ansatz erzielen; eher hat solche eine hemmende Wirkung. SchloB kommt in 
seinen biologischen Auseinandersetzungen zu dem Ergebnis, daB die Ernahrung 
dem Wachstum wohl weiteren Spielraum gibt, es aber nicht wesentlich beein
fluBt. Beziiglich einer Wachstumssteigerung wurde oben die von Pfaundler 
aufgestellte Moglichkeit des Einflusses einer besonders anregenden, anreizenden, 
abwechslungsreichen Kost auf das Zustandekommen einer artwidrigen Wachs
tumsbeschleunigung bei den Kindern der vermogenden Klasse erortert, ins
besondere auf das Zustandekommen des disproportionierten Langenwachstums 
in der Streckungsperiode vor der Puberta.t; ich selbst konnte als einen Anhalts
punkt hierfiir die Beobachtung beibringen, daB unter dem EinfluB der Unter
ernahrung zur Zeit der Hungerblockade diese hochaufgeschossenen Knaben 
und Madchen deutlich seltener geworden waren. Trotzdem darf auch hier der 
Ernahrungsfaktor nicht allzu hoch eingescha.tzt werden, namentlich nicht 
gegeniiber der Bedeutung endogener, ererbter Umstande. 

Ein um so reicheres Material liegt vor iiber die Wachstumshemmung durch 
Unterernahrung. Es sei vor der klinischen Beobachtung das Wichtigste aus 
den Ergebnissen der experimentellen Forschung mitgeteilt. Die neueren Ver
suche gehen auf Aron zuriick. Er konnte bei jungen Ratten in der ersten 
Zeit der Nahrungsbeschrankung trotz Gewichtsstillstandes oder Gewichts
abnahme keinen Wachstumsstillstand feststellen. Das Wachstum beschrankte 
sich allerdings im wesentlichen auf die Vermehrung des Skeletts, auf Kosten 
des Fettpolsters und der Muskulatur. Erst aus einer langeren Dauer der Unter
ernahrung resultierte ein Stillstand des Wachstumsprozesses. Intensive Schadi
gungen wurden innerhalb der normalen Wachstumszeit nicht mehr ausgeglichen, 
aber im spateren Alter erreichten die Tiere doch noch durch Nachwachstum 
eine von den Kontrolltieren nicht wesentlich abweichende GroBe und eben
solches Gewicht. Nur sehr lange dauernde Wachstumshemmung hatte dauernde 
Schadigung zur Folge. 

Eine wesentliche Erganzung erfahren diese Ergebnisse Arons durch die 
Untersuchungen von Jackson und Stewart an jungen Ratten. Wie eine 
auf langere Zeit sich erstreckende Unterernahrung, so bewirkte auch jede schon 
bei der Geburt einsetzende mangelhafte Ernahrung ein Zuriickbleiben im Wachs
tum; diese Tiere wie auch solche, bei denen die Unterernahrung erst 3, 6, ja 
unter Umstanden erst 10 Wochen nach der Geburt einsetzte, erreichten in der 
Regel die normale DurchschnittsgroBe nicht mehr; das Endresultat wech
selte nach der Dauer der Periode der Unterernahrung, nach der 
Schwere des Hungerzustandes und vor aHem nach dem Alter der 
Tiere, als die Unterernahrung einsetzte. Bemerkenswert sind auch 
noch Podbradskys Beobachtungen an jungenKaulquappen; sie wuchsen noch 
bei absolutem Hunger weiter auf Kosten zunachst aller Reservestoffe, dann des 



536 Eugen Schlesinger! 

iibrigen Korpers; aber nur die Chorda dorsalis vermehrte ihre Masse; auf sie 
konzentrierte sich der Wachstumstrieb. 

Kiirzere Perioden von EiweiBeinschrankung bewirken Wachstums
hemmung und Gewichtsstillstand, die durch erneute EiweiBzulagen wieder 
iiberwunden werden (Aron). Die verschiedenen EiweiBarlen beeinflussen 
das Wachstum verschieden stark (Osborne und Mendel). Vollstandiger 
Fettmangel hat auf die Dauer einen deletaren EinfluB; aber das notwendige 
Fettminimum liegt auBerordentlich tief. Der EinfluB der Lipoide auf das 
Wachstum wird versehieden beurteilt; Talk und Mandelol sind ohne Ein
fluB, eher das Eigelb, am obersten in der Reihe stehen Butterfett und Lebertran; 
die Wirkung des letzteren auf das Waehstum geht iiber die der gewohnlichen 
Fette hinaus. Das steht alles in Zusammenhang mit den Vitaminen (Osborne 
und Mendel u. a.). Bei einseitiger Kohlehydraternahrung fand Briining 
bei j ungen Ratten jenseits der Sauglingsperiode anfangs noeh gute Langen
und Gewiehtszunahme, spater Stillstand naeh beiden Riehtungen; bei der 
Untersuehung der verendeten Tiere konnte ein groBerer Wasserreichtum und 
ein . hoherer Mineralstoffgehalt als bei normalen Tieren festgestellt werden, 
wie beim Mehlnahrschaden der Sauglinge. 1m allgemeinen gleiehen sieh die 
Waehstumshemmungen infolge einseitiger qualitativer Unterernahrung durch 
naehtragliehe, geeignete Fiitterung zu einem guttln Teil wieder aus.· Die Not
wendigkeit der Mineralien, besonders des Kalks und Phosphors und des Kaliums, 
fiir das Waehstum haben unter anderen besonders Me Collum, Lust, Miller 
studiert. 

AuBer den Nahrstoffen und Salzen haben sieh beim waehsenden Organismus 
zur Erhaltung des Stoffweehsels und namentlieh aueh des Wachstums noeh 
eine Anzahl anderer Stoffe auf die Dauer als unentbehrlieh und unersetzlieh 
erwiesen, die sog. akzessorisehen Nahrstoffe, die "minimalen Substanzen", 
gewisse Aminosauren, Lysin, Tryptophan, Cystin, vor allem aber die Vitamine. 
Letztere stehen heute im Vordergrund des Interesses. 

Dem im frischen Citronensaft enthaltenen antiskorbutisehen Faktor C seheint 
ein wachstumsfordernder EinfluB kaum zuzukommen, trotz der klinisehen Be
obaehtungen vonChiek und Dalyell oderLeichtentritt undZielaskowski 
an Wiener kriegsunterernahrten Kindern, deren rachitische Symptome und 
Wachstumshemmungen durch antiskorbutische Zulagen verschiedener Art, 
auBer durch Citronensaft auch durch Butterfett und Lebertran, giinstig be
einfluBt wurden. Auch die Beziehungen des im Butterfett und Lebertran, aber 
nicht im Schweineschmalz enthaltenen, antirachitischen, fettloslichen, anti
sklerophthalmischen Faktors A mit dem Wachstum werden bestritten. Mel
Ian by identifiziert ihn wohl mit dem wachstumsfordernden Prinzip; aber 
mehrere Kinderarzte lehnen diese Behauptung ab, weil sie trotz fast voll
kommener Einschrankung der Zufuhr des A-Vitamins noch befriedigendes 
Wachstum der Sauglinge beobachteten. Unbestritten sind aber die Beziehungen 
des in der Hefe, im Salat und griinen Gemiise enthaltenen antineuritischen 
Faktors B zum Wachstum. Mit am beweisendsten fiir diese Forschungen sind 
die von mancher Seite, Z. B. von Langstein und Edelstein vorgenommenen 
Fiitterungsversuche mit kiinstlichen Gemischen reiner Nahrungsstoffe an junge 
Tiere, namentlich an Ratten. Plasmon, Casein, Starke, Palmin erweisen sich 
als ungeniigend zur Aufreehterhaltung des regularen Waehstums; mindestens 
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Zusatze wie Kleie, Riibol, noch besser Hefe sind notig zur Beseitigung der 
Wachstums- und Entwicklungshemmungen, unter Umstanden zur Vermeidung 
des Todes, der wie bei Verhungerten unter den Zeichen einer hamorrhagi
Bohen Diathese erfolgt. 

Zur Skizzierung der Bedeutung der Vitamine fiir das Wachstum, wie sie 
unter anderen von Funk,. Osborne und Mendel, Mouriquand und Barre, 
Mc Collum, Stefko, Aron, Glanzmann festgestellt wurde, sei auszugsweise 
eine Darstellung des letztgenannten Autors wiedergegeben: Die Wachstums
vitamine wirken nur, wenn die iibrigen Ernahrungsbedingungen fiir das Wachs
tum erfiillt sind. Bei kalorisch ungeniigender Nahrungsaufnahme, wie auch 
bei vollstandigem Fehlen der EiweiBkorper oder bei zu geringem Kohlehydrat
zusatz in der Nahrung niitzen auch die Vitamine nichts. Je nach Art und 
Zusammensetzung der Nahrung kann das Vitaminbediirfnis verschieden groB 
Bell; so stellt moglicherweise die kiinstliche Ernahrung des Sauglings mit Tier
milch erhOhte Anforderungen an den Vitamingehalt. Es ist ein gewisses Minimum 
an Vitaminen erforderlich, welches mit fortschreitendem Wachstum zunimmt. 
1m Sauglingsalter ist etwa die Halbjahrswende der kritische Zeitpunkt, bei dem 
der Vitamingehalt der vorwiegenden Milchernahrung nicht mehr ausreicht 
und einer Erganzung durch gemischte Kost bedarf. Die beiden Wachstums
faktoren A und B gehoren funktionell auf das Engste zusammen, wie Amboceptor 
und Komplement; jeder fiir sich hat keine Wirkung. Die Vitamine wirken nicht 
direkt auf das Wachstum, sondern erst durch Vermittlung der endokrinen 
Driisen (Funk, Abderhalden). Die Erscheinungen von Wachstumsverzogerung 
sind nicht unmittelbar auf den Nahrungsmangel zuriickzufiihren, sondern in 
der Hauptsache auf Veranderungen in den endokrinen DrUsen, die ihrerseits 
durch Vitaminmangel hervorgerufen sind (Stefko). So bilden die Vitamine 
wie gewisse Hormone der inkretorischen DrUsen das Bindeglied zwischen dem 
endogenen Wachstumstrieb und den auBeren Wachstumsbedingungen. Die 
akzessorischen Wachstumsstoffe fordern das Wachstum durch Intensivierung 
der chemischen Prozesse und vor allem auch dadurch, daB sie den Stoffwechsel 
in die Richtung der Zellvermehrung lenken. Jedenfalls vermogen sie den 
Rhythmus der Zellteilungen machtig zu beschleunigen. Auch scheint die Wasser
bindung im Organismus unter Vitaminwirkung fester zu sein alB die durch 
SaIze und vitaminfreie Kohlehydrate. 

Um neben den Ergebnissen der experimentellen Forschung auch ein 
klinisches Beispiel von Hypovitaminose, um nicht zu sagen Avitaminose 
anzufiihren, seien die Beobachtungen von Wengraf und Ambozie an fiinf stark 
im Wachstum gehemmten, rachitischen, unterernahrten Kleinkindern angefiihrt, 
die trotz gehobener Calorienzahl und EiweiBmenge bei einer Zulage von 
Schweineschmalz 'keine Langenwachstumszunahme, nur geringe MaBenzunahme 
und keine Besserung der Rachitis zeigten, wahrend in einer zweiten Beob
achtungsperiode bei gleicher Calorienzahl und EiweiBmenge, aber bei einer 
Zulage an Butterfett deutliche Heilungsvorgange der Rachitis und eine Langen
zunahme festgestellt werden konnte. 

Uberblickt man die Ergebnisse der klinischen Beobachtung iiber den Ein
fluB der Ernahrung auf das Wachstm;n des Kindes, so drangt sich einem wohl 
als das Wichtigste die Erfahrungstatsache auf, daB die kiinstliche Ernahrung 
des Sauglings mit Kuhmilch zu demselben oder mindestens annahernd 
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demselben Resultat am Ende des ersten J ahres fiihrt, wie die natiirliche Ernahrung 
an der Mutterbrust, vorausgesetzt, daB die Nahrung zweckmaBig hergestellt 
ist, und daB das Kind dauernd gesund bleibt. Das Wachstum mag wohl dabei 
durchschnittlich in den ersten Lebenswochen geringer sein; im zweiten Lebens
quartal wird dies aber gewohnlich wieder eingeholt. Jedenfalls ist, wie schon 
Camerer sen. dargetan hat, die Wachstumszunahme im ersten Jahr sehr viel 
weniger abhangig von der Art der Ernahrung als von dem Geburtsgewicht 
und den endogenen Faktoren. 

Die eben angefiihrte Voraussetzung von der Gesundheit des Sauglings trifft 
freilich :ill der Praxis bei kiinstlicher Ernahrung nicht so haufig zu a1s wie bei 
der natiirlichen Ernahrung, und so fand Peiper bei Verarbeitung eines groBen 
klinischen Materials die besten Wachstumserfolge bei gesunden Ammenkindern; 
ihnen standen am nachsten Sauglinge, die mit Buttermehlnahrung aufgezogen 
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Hohere Schulen. 

118,5 21,0 23,3 116,2 
122,0 21,5 22,8 121,5 
126,8 24,5 22,9 125,8 
132,6 26,9 22,6 131,0 
135,5 28,9 22,6 135,0 
139,9 31,4 22,5 139,0 
145,2 34,7 22,5 143,1 
150,5 38,8 22,5 149,8 
157,3 42,5 22,2 155,9 
163,4 48,0 22,2 161,8 
168,5 54,7 22,5 167,7 
170,5 59,4 22,9 169,9 
172,0 61,2 22,9 171,4 

VI 

Tabelle 19. VerhaIten der Lange, des Gewichts und 
Reihenfolge der Knaben nach den soziaIen 

1918 1911-1913 1918 

III I OIl I 
~ ~ ;.::\ +> ;.::\ +> 

~ ~ ! 
CD -§ M e ~ ,.<:i 

~ t <> bO ~ <> 
.~ ],g ~ 

.~ ~ ~ .~ 

~§ j ]'0 
CD 

~ ~ t-t§ C!) 0 
Po. I Po. Po. 

II 

Gymnasium mit vielen Knaben aus 
vermogenden Familien 

20,7 23,6 6 12() 21,8 23,3 118,51 21,4 23,4 
22,5 23,2 7 123 22,9 23,0 122,8 22,7 23,0 
24,2 22,9 8 128 25,4 22,9 127,6 24,1 22,6 
24,9 22,8 9 134 28,1 22,7 130,3 27,0 23,0 
29,0 22,7 10 137 29,4 22,5 137,1 29,9 22,6 
30,8 22,5 11 142 31,8 22,3 141,5 32,2 22,5 
33,5 22,5 12 148 35,5 22,2 144,1 33,6 22,4 
37,9 22,4 13 153 40,2 22,4 151,4 39,2 22,4 
43,2 22,5 14 158 42,7 22,1 158,4 45,0 22,4 
48,4 22,5 15 166 51,7 22,4 162,3 49,0 22,5 
54,2 22,5 16 172 57,5 22,4 169,0 55,0 22,5 
56,7 22,7 17 172 63,3 23,2 171,8 58,71 22,6 
59,8 22,8 18 174 62,3 22,8 171,4 62,3 23,1 

VII 

Realschule. Mittelstand. 
Mittelschule (gehobene Volksschule). 

Mittelstand. 

- - - 130 27,6 23,2 9 130 26,6 22,9 128 24,3 22,6 
137 28,7 22,3 134 27,9 22,7 10 134 26,7 22,3 134 27,4 22,5 
140 31,5 22,5 139 30,6 22,6 11 140 31,0 22,4 137 29,3 22,5 
145 33,9 22,3 141 32,6 22,6 12 144 34,1 22,5 142 32,2 22,4 
149 31,3 223 147 365 22,5 13 151 36,9 22,0 146 34,6 22,3 
158 43,9 22,3 154 41,5 22,6 14 153 39,3 22,2 154 40,2 22,3 
164 48,6 22,2 162 48,4 22,5 
167 55,2 22,8 164 51,4 22,7 
- - - 170 57,1 22,6 
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waren, dann kam stark gezuckerte Vollmilch, weiterhin Balbmilch. Als letzte 
in der Reihe standen die Sauglinge, welche langere Zeit EiweiBmilch erhalten 
hatten. Das von Lie big fiir die Pflanzen aufgestellte Gesetz des Minimums 
der Nahrung hat auch fUr Tier und Menschen seine Gultigkeit. 

Reine FaIle von Unterernahrung beobachtet man im Sauglings
alter nicht allzuselten bei Brustkindern in den ersten Lebenswochen oder 
auch in den ersten Lebensmonaten. Das klassische Beispiel fur qualitative 
Unterernahrung ist der Mehlnahrschaden bei Iangerer Ernahrung des Sauglings 
mit Schleim oder Brei ohne oder mit nur geringem Milchzusatz. Am. starksten 
pflegt die Unterernahrung bei ausgesprochenen Fallen von spastischer Pylorus
stenose zu sein, abgesehen von fehlerhafter Ernahrungstherapie nach einer 
Ernahrungsstorung. Von all dem soIl noch unten bei den Erkrankungen genauer 
die Rede sein. Bier sei als Wichtigstes folgendes gesagt: 

des Index ponderalis Livi wahrend des Krieges. 
VerhiUtnissen. Aus Schlesinger (Lit. Nr. 253). 

19U-1913 1915 1911-1913 1915 

I .., 
~ ~ 

.., 
~ ;::I 

1 "'" ~ ;; 
: ~ M ., ~ M ., ... 4) -5 ~ ~ 

~ 

gr 0 ~ t t>Il ~t .& t>Il bl' 0 ~ t .~ ,~ .~ l ]1 = l I ,., ]"§ ~11 ~ 
. ., 

~"§ I H r:3 H ~ H H C!) 0 p., I p., p., p., 

III IV 
:>berrealschule. Vermogende Gymnasium. Mittelstand und 

und oberer Mittelst: . .tnd. viele Kinder vom Lande. 

J usi 21,1 23,4 114 20,5 24,(] - - - - - - -
7 121i 22,0 23,1 119 21,2 23,~ 7 125 23,4 22,9 -
~ 127 24,6 22,9 126 24,0 23,( S 12S 24,S 22,S 
~ 1311 26,S 22,S 131 25,9 22,€ 9 133 27,S 22,S 131 2S,9 23,4 
[) 135 2S,5 22,6 136 2S,9 22,€ 10 136 29,0 22,6 135 29,5 23,(] 
1 140 32,1 22,7 139 30,7 22,5 11 140 30,9 22,4 13S 30,6 22,7 
2 145 34,2 22,4 145 33,3 22,2 12 146 34,6 22,3 143

1

34,9 22,S 
3 151 40,1 22,7 1511 37,9 ~2,2 13 152 38,5 22,2 149 37,7 22,6 
!l 159 43,0 22,0 158 44,8 22,5 14 157 42,2 22,2 15J 41,8 22,7 
5 166 50,0 22,2 163: 48,1 22,3 15 161 49,6 22,8 159 48,1 22,!l 
6 170 54,3 22,3 169 54,9 22,6 16 16S 55,4 22,7 165 53,3 22,S 
7 172 58,0 22,5 168 54,4 22,6 17 169 59,6 23,1 167 55,8 22,9 
8 173 61,0 22,8 169 57,9 22,!l 18 171 62,2 23,2 172 59,5 22,7 

VIII IX 

Volksschule, vom 9. Jahr ab Hilfsschule fUr Schwachbegabte; 
fast nur Arbeiterkinder. vielfach sehr arme Kinder. 

6 113 19,2 23,7111 1S,0 23,€ 8 122 22,2 23,C 117 20,4 23,~ 
7 119 20,9 23,2 116 20,3 23,1i 9121 23,0 23,5 119 22,2 23,€ 
8 123 22,6 23,0 124 22,9 22,~ 10 127 24,1 22,7127 28,8 22,9 
9 127 24,7 23,0125 24,1 23,( 11134 25,9 22,0131 26,5 22,7 
o 131 27,1 22,9130 26,2 22,~ 12140 26,4 2],3136 28,0 22,4 
1 135 28,2 22,6 1~6 28,7 22,5 1.1 136 34,9 24,0 143 32,5 22,2 

3 148 35,6 22,3 144 33,4 22,4 
"1'41 32,3 22,6141 31,1 22,3 
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V 
Oberrealschule. Mittelstand u. 

Kinder vom Lande 
·6 U7 17,4 22,1 - - -
7 119 21,6 23,4 121 22,S 23,4 
S 125 23,S 23,( 124 23,6 23,1 
9 131 27,2 23,( 127 25,S 23,2 

10 134 2S,5 22,~ 132 2S,1 23,0 
11 139 31,5 22,€ 137 29,S 22,6 
12 144 34,2 22,~ 140 32,8 22,8 
13 149 37,5 22.4 146 38,1 23,0 
14 158 42,7 22,1 152 42,4 22,2 
15 161 47,4 22,4 155 48,2 23,5 
16 166 52,5 22,6 165 55,7 23,1 
17 169 56,9 22,S 168 56,4 2t,8 
IS 170 61,3 23,2 171 57,8 22,6 
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In all diesen und ahnlich gelegenen Fallen von Unterernahmng wird in erster 
Reihe und vor aHem die Gewichtszunahme gestort, erst spater und in 
geringerem MaBe und fiir kiirzere Zeit leidet auch das Langenwachs
tum (Camerer, Freund, Variot, Aron, Birk, Stolte, Schulz). Nur aus
nahmsweise, bei sehr eiweiBarmer Kost, wird das Langenwachstum auch schon 
friih gehemmt. Doch schon bei einer den Hungerbedarf nur um ein Weniges 
iiberschreitenden EiweiBmenge wird das Langenwachstum weiter betrieben. Es 
kommt in diesen Fallen mehr oder weniger ausgesprochen zu Variots "Disso
ziation des staturalen und ponderalen Wachstums", einem Gegenstiick 
zu dem disproportionierten Langenwachstum in der Prapubertat, einer Propor
tionsanderung, die, wie Pfa undler treffend bemerkt, derjenigen diametral ent
gegengesetzt ist, wie sie bei den Kindern der Armenbevolkerung allenthalben 
angetroffen wird. 

Der Wachstumstrie b als solcher leidet bei diesen Fallen mehr 
oder weniger reiner Unterernahrung nicht; auch Kinder, die im ersten 
oder in den ersten Lebensjahren infolge Unterernahrung - oder auch Ernah
rungsstorungen - in ihrem Wachstum und in der Entwicklung ganz erheblich 
gestort und gehemmt worden waren und zuriickgeblieben sind, holen, oft genug 
in verhaltnismaBig geringer Zeit, bei geeigneter Ernahrung, unter Beriicksich
tigung des Mehrbedarfs an Baustoffen, EiweiB, Kalk, Vitaminen, das Versaumte 
wieder ein, so daB sich selbst betrachtliche Riickstande wieder ausgleichen. 

Fiir den EinfluB der Unterernahrung auf das Wachstum bei Kindern jenseits 
des Sauglingsalters kann es kein besseres Paradigma geben als die Wachstums
hemmung infolge der uns durch die Hungerblockade auferzwungenen Unter
erniihrung wahrend der Kriegs- und Nachkriegsjahre. Ich war in der Lage, 
an zwei je iiber fiinf Jahre fortlaufenden Serien von Messungen, jedesmal an 
ein und demselben umfangreichen Beobachtungsmaterial, hieriiber Studien 
machen zu k6nnen, deren Ergebnisse nicht nur ein historisches Interesse 
haben, etwa als Hinweiil auf die intensive Wirkung jener Blockade, sondern 
die gerade auch iiber die Frage der Wachstumshemmung durch Unterernahrung 
gute Aufschliisse geben (Tab ellen 19 und 20). 

Tabelle 20. Die Reparation der Wachstumshemmung in den Nachkriegsjahren 
(1918-1923). 

Lange, Gewicht, Rohrersche Index, Differenz zwischen Sollgewicht, 
bezogen auf die ermittelte Lange, und dem Istgewicht. 

Jahrliche Untersuchungen im Mai und Juni. - Nacktgewicht. - Alter in Halb
jahren, 6 Jahre = 6 Jahre 0 Monate bis 6 Jahre 6 Monate. - Rohrersche Index lies. 
z. B. anstatt 1427: 1,427. - Differenz zwischen Sollgewicht, bezogen auf die ermittelte 
Lange, und dem Istgewicht, nach den Werten von Pirq uet-Camerer (siehe Tafel 2)_ 
Das Minuszeichen wurde stets weggelassen. 

A. Volkssch ulen. Knaben. I Alter: 6 61/ 2 7 
1918 110,2 19,3 1427 1,7 1I2,7 20,0 1386 2,2 1I3,1 20,1 1386 l2,1 
1919 IIl,5 19,9 1462 1,6 llI,6 19,8 1424 2,0 114,9 21,1 1381 1,9 
1920 109,9 19,4 1427 1,6 IIl,8 19,8 1424 2,0 1I5,2 21,1 1381 1,9 
1921 110,1 19,5 1427 1,5 112,0 20,0 1424 1,8 117,5 22,0 1374 1,8 
1922 111,8 19,8 1424 2,0 112,9 19,9 1386 2,3 1I7,6 21,6 1339 2,6 
1923 108,4 19,0 1508 1,0 112,0 19,9 1416 1,9 118,3 22,3 1357 1,9-
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Tabelle 20 (Fortsetzung). 

I Alter: 71/2 8 81/2 
1918 113,9 20,3 1350 2,3 118,8 21,4 1246 3,2 122,2 22,8 1267 3,2 
1919 117,4 21,8 1374 2,0 119,9 22,5 1273 2,5 119,3 22,4 1365 2,2 
1920 116,1 21,1 1345 2,3 118,3 22,4 1339 1,8 121,5 23,8 1355 1,7 
1921 117,1 21,7 1374 2,1 121,3 23,3 1298 2,2 121,8 23,3 1267 2,7 
1922 119,1 21,9 1306 2,7 123,2 23,8 1290 2,7 123,5 23,4 1236 3,1 
1923 118,2 21,6 1320 2,6 121,2 23,0 1298 2,5 123,4 24,4 1290 2,5 

I Alter: 9 91/2 10 
1918 123,8 24,2 1259 2,8 127,0 25,8 1269 2,7 130,3 26,5 1183 3,5 
1919 124,3 24,2 1259 2,8 125,6 25,1 1250 2,9 127,6 25,9 1240 3,1 
1920 123,6 24,3 1259 2,7 123,3 24,4 1290 2,1 127,7 26,0 1240 3,0 
1921 125,3 24,8 1280 2,7 128,0 26,4 1240 2,6 129,4 26,7 1258 2,8 
1922 127,1 25,1 1220 3,4 127,4 25,5 1220 3,0 130,6 27,2 1201 3,3 
1923 126,2 24,9 1245 3,1 129,5 26,8 1250 2,7 130,1 26,9 1225 3,1 

Alter: 101/2 11 IF/2 
1918 132,1 28,1 1217 2,9 132,2 27,9 1217 3,1 134,6 29,3 1179 3,2 
1919 130,9 28,5 1246 2,0 135,5 29,5 1179 3,0 136,4 29,9 1193 3,1 
1920 129,9 28,0 1274 2,0 131,6 28,0 1217 3,0 133,8 29,3 1205 2,7 
1921 128,3 26,5 1240 2,5 133,0 28,6 1233 2,9 134,4 29,9 1247 2,1 
1922 133,1 29,0 1233 2,5 134,3 29,0 1205 3,0 134,8 29,6 1210 2,9 
1923 130,3 27,5 1250 2,5 133,5 28,6 1217 2,9 137,1 31,7 1232 1,8 

I Alter: 12 121/2 13 
1918 137,1 30,8 1206 2,7 141,3 33,1 1177 2,4 143,1 34,6 1197 1,9 
1919 137,1 30,4 1193 2,9 139,1 32,1 1192 2,4 142,4 33,7 1187 2,3 
1920 138,4 31,4 1180 2,6 140,6 33,3 1177 2,2 140,7 33,0 1177 2,5 
1921 137,1 30,8 1206 2,7 139,1 32,0 1192 2,5 144,1 35,0 1172 2,0 
1922 138,0 30,9 1180 3,1 141,3 33,4 1177 2,1 142,3 33,6 1187 2,4 
1923 139,6 32,2 1175 2,8 138,6 31,6 1200 2,9 142,3 33,9 1184 2,1 

I Alter: 131/2 14 
1918 144,9 36,1 1181 1,4 146,7 37,4 1165 1,2 
1919 147,0 36,7 1165 1,9 145,3 37,3 1214 0,2 
1920 144,5 35,0 1172 2,0 141,9 34,8 1222 1,2 
1921 145,0 36,2 1181 1,3 145,1 36,3 1181 1,2 
1922 145,7 35,6 1157 2,4 145,1 35,0 1148 2,5 
1923 142,9 34,8 1190 1,7 147,6 31,4 1153 1,8 

B. Volksschulen. Madchen. 

I Alter: 6 61/2 7 
1918 110,6 18,9 1389 0,4 110,0 19,3 1427 0,7 116,4 20,8 1345 1,4 
1919 109,5 18,9 1427 0,8 111,6 19,2 1352 1,5 112,4 20,0 1386 1,0 
1920 107,1 18,6 1551 0,4 110,6 19,0 1389 1,3 114,0 20,7 1417 0,7 
1921 111,0 18,7 1389 1,6 110,5 19,1 1427 0,9 114,7 20,6 1381 1,2 
1922 108,7 18,5 1467 1,2 113,4 19,9 1386 1,1 116,2 20,9 1345 1,3 
1923 109,8 18,2 1361 1,8 111,5 19,8 1450 0,5 113,2 19,6 1355 1,4 

Alter: 71/2 8 81/2 
1918 117,9 21,8 1339 1,2 120,7 22,8 1298 1,4 120,0 22,7 1331 1,1 
1919 115,5 21,4 1381 0,4 118,7 21,8 1306 1,6 122,5 23,2 1283 1,4 
1920 116,1 21,2 1345 1,0 119,9 22,4 1273 1,4 118,9 22,7 1365 0,7 
1921 116,8 21,4 1311 1,2 117,6 21,8 1339 1,2 123,0 23,4 1236 1,6 
1922 118,0 21,0 1278 2,0 120,6 23,0 1298 1,2 123,2 23,3 1236 1,7 
1923 117,4 21,7 1355 0,9 120,3 22,5 1273 1,3 122,4 23,1 1270 1,5 
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Tabelle 20 (Fortsetzung). 

Alter: 9 91/2 
0,9 1 129,3 

10 
1918 124,3 23,5 1206 1,9 125,1 24,9 1280 25,9 1211 1,5 
1919 123,4 23,6 1290 1,4 124,1 24,3 1259 1,1 129,1 26,9 1258 0,5 
1920 124,6 24,8 1280 1,0 127,0 25,5 1220 1,1 127,7 26,0 1240 1,0 
1921 125,3 24,5 1229 1,3 124,3 24,9 1311 0,5 130,5 27,3 1229 0,5 
1922 124,4 24,9 1311 0,5 128,4 25,8 1240 1,2 129,6 26,4 1183 1,4 
1923 124,0 24,1 1259 1,4 126,5 25,0 1250 1,2 128,1 26,2 1244 0,8 

Alter: 101/2 11 lIl/2 
1918 130,7 26,8 1201 1,4 134,0 28,7 1205 0,8 135,6 29,2 1153 1,3 
1919 129,2 26,9 1258 0,5 132,5 28,1 1217 0,5 136,4 30,1 1193 0,4 
1920 127,5 26,6 1318 0 133,2 29,5 1233 + 0,5 133,4 29,4 1233 + 0,4 
1921 132,1 28,7 1261 0,1 134,1 28,7 1205 0,8 136,0 30,3 1193 0,2 
1922 130,5 28,2 1274 0,4 136,0 30,4 1193 0,1 137,1 31,9 1244 +0,9 
1923 135,6 28,3 1147 0,3 135,8 29,1 1160 1,4 135,5 30,4 1230 + 0,4 

Alter: 12 121/2 13 
1918 140,1 31,3 1130 1,4 141,9 33,6 1187 0,5 143,8 35,0 1172 0,5 
1919 138,9 32,3 1192 + 0,3 138,4 32,3 1218 + 0,8 146,5 36,3 1157 0,7 
1920 136,7 31,0 1206 0 139,8 32,6 1203 0,1 142,7 36,4 1231 + 1,6 
1921 139,6 33,3 1203 + 0,5 139,9 33,3 1203 +0,6 144,1 35,7 1206 +0,2 
1922 140,5 32,2 1166 0,5 141,1 34,3 1213 + 0,9 146,9 37,9 1196 + 0,1 
1923 140,4 33,2 1211 +0,5 145,2 ~6,6 1204 +0,4 145,7 35,5 1168 1,5 

Alter: 131/2 14 
1918 149,1 38,3 1149 1,1 153,1 39,1 1089 4,0 
1919 147,3 38,1 1196 + 0,3 150,3 39,3 1156 1,0 
1920 146,2 37,4 1189 +0,4 151,8 42,3 1196 +0,2 
1921 147,3 38,1 1196 +0,3 149,0 41,7 1270 +2,3 
1922 147,4 38,1 1196 + 0,3 147,7 36,1 1181 0,1 
1923 147,3 38,5 1211 + 0,7 150,4 40,9 1212 + 0,6 

C. Mittelschulen. Knaben. 

Alter: 8 81/ 2 9 
1918 124,0 23,8 1259 3,2 127,2 25,3 1220 3,2 131,6 26,7 1174 4,3 
1919 123,0 23,4 1236 3,1 125,5 24,9 1280 2,6 128,7 26,2 1211 3,3 
1920 120,8 22,9 1298 2,6 126,1 25,9 1300 2,1 125,6 25,1 1250 2,9 
1921 123,0 23,7 1290 2,8 124,8 24,8 1280 2,7 126,2 25,7 1300 2,3 
1922 130,1 27,1 1229 2,9 
1923 I 130,0 26,6 1205 3,4 

Alter: 91/ 2 10 101/ 2 

1918 130,8 26,9 1201 3,6 133,0 29,0 1193 3,1 135,3 30,1 1210 . 2,4 
1919 130,9 27,7 1246 2,8 132,0 28,3 1217 2,7 134,0 29,6 1247 2,4 
1920 128,2 26,3 1240 1,7 132,7 28,2 1190 3,3 133,6 29,0 1179 3,0 
1921 132,1 29,0 1261 2,0 132,3 27,4 1174 3,6 135,1 29,7 1210 2,8 
1922 130,4 26,8 1229 3,2 133,3 28,8 1233 2,7 134,7 29,8 1210 2,7 
1923 129,2 26,9 1254 2,6 131,9 28,3 1230 2,7 134,1 29,5 1222 2,5 

I Alter: 11 lIl/z 12 
1918 138,3 32,2 1218 1,8 140,4 32,3 1166 2,7 144,2 33,5 1105 3,5 
1919 140,6 32,8 1177 2,7 139,0 31,8 1192 2,7 141,4 32,1 1142 3,4 
1920 137,2 30,8 1206 2,7 136,8 31,8 1192 1,7 143,6 35,5 1172 1,5 
1921 138,6 31,8 1192 2,7 138,4 32,0 1218 2,0 141,6 33,3 1153 2,7 
1922 136,7 31,3 1206 2,2 141,9 33,3 1153 2,7 141,2 33,7 1213 1,8 
1923 136,1 30,6 1215 2,4 139,7 32,7 1191 2,2 141,3 33,9 1210 1,6 
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Tabelle 20 (Fortsetzung), 

Alter: 121/. 13 131/. 
1918 148,3 35,3 1080 3,9 i 
1919 143,8 34,0 1139 3,0 i 
1920 141,7 34,4 1I87 1,6 . 145,4 36,1 1181 1,4 147,7 37,9 1I72 1,4 
1921 143,8 36,3 1206 0,7 149,6 39,5 II 56 0,8 148,8 39,1 1I79 0,7 
1922 144,4 35,0 1I72 2,0 I 148,6 37,1 11I9 2,3 149,2 39,3 1179 0,5 
1923 143,5 35,0 1I85 1,5 148,6 38,0 II 60 1,4 150,2 39,0 1156 1,4 

Alter: 14 141/, 15 
1918 ! 
1919 I 
1920 148,0 39,2 1203 0 152,0 38,9 1I1I 2,1 I 160,7 47,9 1172 + 0,8 
1921 149,9 40,9 1215 + 0,5 154,0 42,9 II 77 0,1 i 156,1 44,4 1I59 +0,1 
1922 158,1 45,6 II 66 0,1 I 154,3 44,5 1205 + 1,5 • 158,7 47,7 1I94 + 1,3 
1923 151,8 43,9 1250 + 2,3 ~ 156,6 45,5 1I75 + 1,2 i 163,3 51,6 1175 0 

D. Mittelschulen. Madchen. 

Alter: 8 81/. 
1,8 I 128,6 

9 
1918 122,9 22,8 1236 2,2 125,8 24,4 1200 26,5 1211 0,9 
1919 124,6 24,1 1229 1,7 127,0 25,8 1269 0,6 I 127,0 27,3 1318 0,7 
1920 118,6 22,7 1365 0,7 125,1 24,9 1280 0,9 127,1 25,7 1269 0,9 
1921 122,9 23,8 1290 1,2 126,6 24,7 1220 1,9 . 123,7 24,9 131I 0,5 
1922 129,6 26,1 lI83 1,7 
1923 129,5 27,4 1276 0,0 

Alter: 91/a 10 I lOll. 
1918 129,2 27,3 1258 0,1 ! 130,6 28,3 1246 + 0,1 I 134,8 29,7 1210 0,3 
1919 129,0 27,4 1258 0 132,4 29,4 1261 + 0,8 I 133,3 29,5 1233 + 0,5 
1920 129,4 27,0 1258 0,4 129,6 27,5 1229 0,3 132,8 29,0 1233 0 
1921 128,6 27,0 1258 0,4 132,6 28,6 1233 0,4 135,4 30,7 1260 + 0,7 
1922 125,0 26,2 1331 + 0,4 I 130,6 27,6 1246 0,5 I 134,7 30,1 1210 + 0,1 
1923 132,3 28,2 1223 0,4 i 132,1 27,4 1184 1,2 134,7 29,4 1I90 0,6 

Alter: II 
1I92 + 0,1 ! 142,0 

IPI I 12 
1918 138,5 32,1 34,7 i222 + 0,6 141,5 35,4 1249 1,3 
1919 135,2 30,5 1210 + 0,5 : 140,3 33,1 1203 + 0,4 142,3 33,9 1187 0,2 
1920 136,1 30,8 1232 + 0,3 I 136,5 32,1 1272 + 1,1 140,7 34,1 1213 + 0,7 
1921 135,1 30,2 1210 + 0,2 139,0 32,9 1229 + 0,9 142,7 35,9 1231 + 1,1 
1922 134,4 31,6 1330 + 2,1 I 144,7 33,1 1082 - 3,1 142,8 34,9 1I97 + 0,1 
1923 136,0 30,6 1215 + 0,1 I 138,5 31,5 1I96 0 ! 144,8 37,2 1220 + 1,0 

Alter: 121/. 13 131/. 
1918 147,3 37,9 1196 + 0,1 150,0 41,1 1215 + 0,8 151,2 42,2 1220 + 1,0 
1919 152,1 40,9 1167 1,2 150,8 40,3 1162 0,8, 151,7 40,2 1139 2,0 
1920 145,0 36,9 1214 + 0,7 148,7 39,2 1I79 0,2 151,2 41,4 1I91 + 0,2 
1921 142,5 36,5 1257 + 1,7 ' 147,2 38,8 1228 + 1,0 152,1 42,7 1224 + 0,6 
1922 145,0 37,9 1246 + 1,7 148,6 39,7 1209 + 0,3· 150,5 42,8 1274 + 1,6 
1923 147,1 38,8 1220 + 1,0 1147,6 38,3 II 83 0,3 151,2 43,3 1258 + 2,1 

Alter: 14 141/, 15 
1918 152,8 42,1 1173 0,9 ; 
1919 153,3 41,1 lI45 1,9 156,4 47,5 1253 157,6 49,0 1230 
1920 153,6 44,5 1205 + 0,5 . 152,5 42,1 1I86 . 158,0 48,4 1230 
1921 154,5 45,7 1259 + 0,7 154,2 45,5 1244 : 157,1 51,8 1335 
1922 152,9 42,6 1201 0,4 i 156,5 46,2 1212 I 159,1 48,7 1218 
1923 154,1 46,4 1263 + 2,4 I 153,5 43,6 1216 I 156,3 47,6 1230 
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Tabelle 20 (Fortsetzung). 

E. Lyzeum und Studienanstalt. Madchen. 

Alter: 9 91/2 10 
1920 130,2 27,3 1229 0,5 131,5 28,1 1246 0,1 136,3 30,2 1I93 0,3 
1921 129,7 28,0 1274 + 0,2 135,5 31,6 1301 + 1,6 134,5 29,8 1247 +0,3 
1922 132,5 28,4 1217 0,2 136,8 30,8 1206 0,2 137,2 30,4 1I67 0,6 
1923 133,8 28,2 II 70 1,3 134,0 28,6 1I88 0,9 136,0 30,8 1222 +0,3 

Alter: 101/2 II IP/2 
1920 137,7 31,5 1I80 0 140,2 32,4 1I66 0,3 141,2 34,2 1213 + 0,8 
1921 137,4 32,2 1244 + 0,7 142,2 34,8 1222 + 0,7 141,5 34,8 1249 + 0,4 
1922 141,3 33,4 II 77 0 141,7 34,1 1I87 0 145,6 35,2 1I25 1,8 
1923 139,0 32,4 1200 + 0,4 141,0 33,0 II 77 0,4 144,0 36,8 1232 + 1,3 

Alter: 12 121/2 13 
1920 142,7 33,9 1I63 0,9 147,5 37,7 1I96 0,1 150,3 41,5 1215 + 1,2 
1921 145,3 37,4 1214 + 1,2 147,5 39,6 1259 + 1,8 148,9 39,2 1I79 0,2 
1922 149,9 38,8 1I56 1,5 150,5 40,7 1215 + 0,4 152,6 42,6 1201 0,4 
1923 146,0 36,3 II 66 0,5 149,0 40,4 1221 + 1,0 153,0 42,4 1I85 0,6 

I Alter: 131/2 14 141/2 
1920 153,4 44,9 1256 + 1,9 156,2 46,7 1238 0,7 156,4 47,4 1238 + 1,4 
1921 152,0 43,0 1224 + 0,9 155,7 47,8 1264 + 0,8 155,0 48,6 1304 + 3,6 
1922 155,8 44,1 1I59 1,9 156,3 45,7 1212 0,3 157,8 49,0 1252 + 1,0 
1923 158,0 46,5 II 80 1,5 158,0 48,2 1222 + 0,2 159,0 50,5 1258 + 0,5 

I Alter: 15 151/2 16 
1920 161,0 51,2 1231 160,5 54,3 1305 161,7 54,2 1285 
1921 158,6 53,2 1331 159,5 53,9 1329 161,7 57,3 1360 
1922 162,2 55,0 1281 160,7 52,6 1270 162,6 54,8 1275 
1923 159,0 50,3 1252 162,0 52,8 1242 159,0 53,3 1324 

Alter: 161/2 17 
1920 161,4 56,2 1328 163,6 60,7 1383 
1921 164,0 58,1 1321 162,9 58,9 1370 
1922 165,0 58,5 1300 167,0 60,0 1291 
1923 163,0 57,9 1352 161,0 54,6 1305 

F. Sauglinge und Kleinkinder. 

I Alter 12 W ochen 25 Wochen 38 Woehen 1 Jahr 
1918 5180 0,9 6760 0,8 7970 0,8 9,04 0,9 
1919 4980 1,1 6690 0,9 7470 1,3 9,09 0,8 
1920 4890 1,2 6540 1,1 7780 1,0 em 8,83 1,1 
1921 5140 1,0 6620 1,0 7990 0,8 70,6 9,19 1805 0 
1922 5040 1,1 6840 0,8 8150 0,7 70,6 9,21 1805 0 
1923 5060 1,0 6510 1,1 7950 0,9 69,9 8,92 2619 0 

Alter: P/2 2 21/2 
1918 10,2 10,9 12,3 
1919 10,0 10,9 10,9 
1920 10,2 1I,2 1I,9 
1921 74,7 10,4 2480 + 0,2 81,4 1I,7 2165 0 84,6 12,8 2100 + 0) 
1922 75,5 10,5 2470 0 81,7 1I,8 2145 0,1 I 84,9 12,8 2100 + 0,1 
1923 76,2 10,5 2390 0 79,9 1I,2 2200 0,4, 87,7 12,7 1880 0,7 
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Tabelle 20 (Fortsetzung). 

I Alter: 3 31/ 2 4 
1918 
1919 13,1 14,0 
1920 11,9 14,1 14,9 
1921 88,5 13,5 1955 0 92,2 13,8 1749 0,6 93,8 14,0 1,0 
1922 89,5 13,7 1903 0 91,1 14,1 1855 0,1 96,3 15,0 1695 0,6 
1923 89,4 13,6 1780 0,41 91,8 14,3 1860 0,2 97,7 14,8 1560 1,4 

I Alter 41/ 2 5 51/ 2 

1918 
1919 
1920 15,1 16,6 15,8 
1921 95,6 15,1 1706 0,5 i 99,3 16,2 1670 0,3 i 104,4 17,0 1511 1,0 
1922 99,6 15,6 1616 1,2: 101,1 16,0 1553 1,1 ! 104,5 17,1 1490 0,9 
1923 97,6 16,7 1770 + 0,5 ! 104,1 16,8 1493 1,2 I 104,6 16,8 1490 1,7 

I Alter: 6 
1918 
1919 
1920 17,2 
1921 107,2 18,4 1500 1,1 
1922 106,2 17,8 1490 1,2 
1923 

Es zeigte sich bei diesem uns auferzwungenen, iiber 8 Jahre ausgedehnten 
Riesenexperiment, daB das Wachstum, und zwar nicht nur die MaBenzunahme, 
sondern gerade auch das Langenwachstum des Kindes in viel weiter gehendem 
MaBe durch Unterernahrung beeinfluBt wird, als man dies nach den oben 
erwahnten, freilich nur kiirzere Zeit dauernden Beobachtungen an Sauglingen 
erwarten durfte. Wahrend die Kinder im allgemeinen deutlich schon nach 
zwei Kriegsjahren (1916) im Gewicht zuriickgegangen waren, immerhin erst 
spater als die Erwachsenen, blieben die Langenzahlen erst nach drei Kriegs
jahren (1917) hinter den Friedenswerten zurUck. Der tiefste Stand des Langen
wachstums fallt aber in den meisten Alterklassen erst in das Jahr 1920, seltener 
in das Jahr 1919, jedenfalls spater als der des Korpergewichts. Es ergibt sich 
hier ein durchschnittlicher Riickstand des Langenwachstums im 
Schulalter und Nachschulalter von 3-5 em, entsprechend etwa 
einem Jahreszuwachs, durchschnittlich 4,3 0/ 0 der Gesamtlange, 5% bei 
den 6jahrigen, 4% bei den Jugendlichen, gegeniiber einem Gewichtsriickstand 
von 0% bei den Neugeborenen, 3% bei den Sauglingen (1918, spater mehr) , 
4-7% bei den Kleinkindern, der aber 1921/22 manchmal bis auf 12% hinauf
schnellte, 7% bei den jiingsten Schulkindern, lO-12% bei den Jugendlichen. 

Von den schwacher entwickelten Kindern zeigten manche in den letzten 
Kriegsjahren einen iiber ein voIles Jahr sich hinziehenden fast vollkommenen 
Stillstand im Langenwachstum. Bei den Schiilern der hoheren Lehranstalten 
war im allgemeinen die Wachstumshemmung starker und regelmaBiger als 
bei den Volksschiilern aus Arbeiterkreisen, vielleicht zum Teil infolge des in 
den Kriegsjahren selteneren Vorkommens des disproportionierten Langen
wachstums, ohne daB aber hierdurch der regelmaBig anzutreffende Vorsprung 
im Langenwachstum der besser situierten Kinder vor ihren minderbemittelten 
Altersgenossen ausgeglichen worden ware. B a c h a u e r spricht von einer 

Ergebnisse d. inn. Med. 28. 35 
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nivellierenden Tendenz der Wachstumsbeeinflussung durch die Unterernahrung 
wahrend des Krieges. Mit am bedeutendsten war die Wachstumshemmung 
bei den 13 jahrigen Kindern, was sich' leicht erklii.rt durch die Verzogerung 
und Hinausschiebung der Pubertat und des Pubertatsantriebs. Damit steht 
auch in engem Zusammenhang, daB die Streuung und die Variationsbreite 
deutlich kleiner wurde, wie sie sich wahrend der Reparation auch gleich wieder 
vergroBerte. Bei den Landkindern war, nach einer Mitteilung von Gri b bon 
und Paton aus der Umgebung von Wien, die Hemmung des Langenwachstums 
starker, der Riickstand des Gewichts weniger groB als bei den GroBstadtkindern. 

Fiir das Wachstum wie auch fiir andere Vorgange, z. B. fiir die Erhaltung 
der natiirlichen Immunitat, war der aus der Milchknappheit herriihrende Fett
mangel besonders bedeutungsvoll, weiterhin auch der Mangel an animali
schem EiweiB, der nur teilweise durch das in den Vegetabilien enthaltene 
EiweiB ersetzt wurde. Dagegen konnte von einem Vitaminmangel im all
gemeinen nicht gut die Rede sein. Die Calorienzahl hielt sich wohl bei der 
Mehrzahl der Schulkinder durchschnittlich taglich auf 2000, mit groBen voriiber
gehenden Schwankungen nach oben wie nach unten. 

Die Reparation der durch die Unterernahrung verursachten Wachstums
hemmung setzte tells 1921 - bei den gut entwickelten und bei den Kindern 
aus Arbeiterkreisen -, tells erst 1922 - bei den schwachlicheren und bei den 
Mittelstandskindern - ein. Sie war zunii.chst ausgezeichnet durch einen 
Wiederanstieg der Durchschnittslangenzahlen in fast allen Alters
stufen, manchmal geradezu durch eine sprunghafte Wachstumssteigerung. 
indem die Durchschnittszahlen 1921/22 manchmal 3-4, ja selbst 5 cm hOher 
lagen als in den vorangegangenen Jahren. Die Kleinkinder, die am starksten 
Not gelitten hatten, folgten den Schulkindern etwas zogernd, ebenso aber auch 
die herangewachsenen Knaben und Madchen, indem zunachst noch der Pubertats
antrieb verspatet einsetzte. Die Gewichtszunahme, die Reparation des MaBen
wachstums, war verhaltnismaBig zunachst weder so groB noch vor allem so 
regelmaBig wie jene des Langenwachstums; bei der Besserung der Ernahrung 
verwendet eben der jugendliche Organismus die zum Ansatz verfiigbaren 
Bausteine zuerst und alsbald, bei der Machtigkeit des ererbten Wachstums
triebes, zum Wiedereinholen des Wachstumsriickstandes, und zwar besonders 
des Riickstandes im Langenwachstum, erst in zweiter Reihe fiir den Massen
wuchs, zu allerletzt zum Fettansatz. Die Verschiedenheit des Verhaltens von 
Lange und Gewicht bei der Reparation geht auch aus der Kurve des Rohrer
schen Index hervor: seine Werte schwanken in den einzelnen Altersklassen 
in den Jahren 1918-1921 zum Teil unregelmaBig auf und ab, zum Teil laBt 
sich ein regelmaBiger Anstieg feststellen durch starkeres Zuriickbleiben des 
Nenners des Bruches als des Zahlers, durch starkere Hemmung des Langen
wachstums als des Gewichts. Dann aber, 1921 oder 1922, fallt die Indexzahl 
mit groBer RegelmaBigkeit steil ab, manchmal zu einem vorher nie erreichten 
Tiefstand, infolge des sprunghaften Wiederanstiegs des Langenwachstums, 
hinter dem die Reparation des Gewichts stark zuriickbleibt. Das Jahr 1923 
brachte mit dem Hohepunkt der Inflation und der erneuten, fiihlbaren 
Erschwerung der Ernahrungsverhii.ltnisse vielerorts einen nochmaligen Riick
schlag der Wachstumszahlen; aber seit 1924 macht die Reparation ungestort 
Fortschritte bis zur Erreichung der Werte aus Vorkriegszeiten. 
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Die deutsche Literatur tiber die im Kriege beobachtete Wachstumshemmung 
habe ich in der Hauptsache in einer 1919 erschienenen Arbeit (Nr. 218) zu
sammengestellt. In ganz Europa, nicht nur innerhalb der Blockadezone, ja 
selbst in den Vereinigten Staaten von Nordamerika wurde jn den letzten Jahren 
des Weltkrieges ein Riickgang der Wachstumszahlen festgesteIlt, so in Schweden 
ein Zuriickbleiben des Langenwachstums hinter den Friedenszahlen um 1,5 cm, 
bei Gleichbleiben des Korpergewichts (Kj errulf), in New York eine Zunahme 
der .Untergewichtigen von 5% im Jahre 1914 auf 19%! im Jahre 1918 
(Emerson). Nobecourt berichtet aus Lille aus den Jahren 1917/18 von 
Wachstumsriickstanden um 4-5 Jahre bei einem Sinken der rationierten 
Kindernahrung auf durchschnittlich 1400 Calorien. Besonders bemerkenswert 
sind die Beobachtungen von Stefko an hungernden und verhungerten Kindern 
wahrend der Hungersnot 1922 in Simfevopol in SowjetruBland. Der durch
schnittliche Wachstumsriickstand ist nicht so iibermaBig groB, 5,7 cm bei den 
Knaben, 3,6 cm bei den Madchen; die Variationskurven erhalten hier aber 
- nach Stefko - ein besonderes Geprage durch ihre Asymmetrie nach der 
Minusseite, durch ein Sinken der Werte nach der negativen Seite, was ich bei 
meinen Untersuchungen nie finden konnte. Besonders beachtenswert sind die 
Ergebnisse der Sektionen; neben dem Befund einer hamorrhagischen Diathese 
- klinisch gingen die FaIle zuletzt mit profusen Diarrhoen einher, - fanden 
sich charakteristische Hypoplasien oder Atrophie an der Thymus, der Schild
driise, verschiedenartige Umwandlungen an der Hypophysis, den Nebennieren 
und Geschlechtsdriisen. Auf die hierdurch zustande gekommene Insuffizienz 
der endokrinen Driisen sind in letzter Linie die Wachstumshemmungen 
durch Unterernahrung zuriickzufiihren. I. i 

Ich gebe zum SchluB aus der iiberreichen Literatur eine kleine Statistik 
von Berger wieder iiber die Wachstumshemmung durch die Hungersnot 
wahrend des Weltkrieges, die Ergebnisse von Messungen an den Insassen eines 
jiidischen Gymnasiums in Wilna, eine Gegeniiberstellung aus den Jahren 1912 
und 1919, mit ungewohnlich groBen Differenzen, bis zu 9% Riickstand der 
Korperlange, 24-28% des Korpergewichts. 

Tabelle 21. Lange und Gewicht der jiidischen Kinder in Wilna 
vor und nach dem Kriege. 

Korperlange I Riiekstand Gewieht I Riie:;and Alter 
1912 1919 em 1912 1919 

I 
8 122,5 25,6 19,6 6,0 
9 126,0 116,0 8,6 27,1 21,6 5,5 

10 130,0 121.4 9,4 29,9 23,8 6,1 
II 134,4 125,0 9,0 32,3 26,5 5,8 
12 139,9 130,9 10,1 36,3 28,0 8,3 
13 145,0 134,9 10,6 40,9 30,5 10,4 
14 151,6 141,0 11,0 43,9 31,8 12,1 
15 157,4 146,4 14,7 50,6 37,7 12,9 
16 161,2 145,5 54,6 39,2 15,4 

Literatnr. 
Unterernahrung: Nr. 3, 5, 32, 37, 45, 133, 178, 180, 182, 222, 259, 277, 286, 293. 
Experi mentelles: Nr. 3, 44, 68, 81, 128, 131, 157, 165, 166, 197, 223, 271, 275. 

351< 
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Vita mine: Nr. 5, 51, 89, 97, 99, 159, 165, 177, 182, 277, 306, 310. 
Unterernahrung wahrend des Krieges: Nr. 11, 15, 24, 31, 33, 57, 61, 74, 108, 

110, 120, 129, 134, 138, 142, 150, 162, 187, 198, 207, 212, 243, 244, 253, 260, 281, 290, 
298, 312. 

Reparation in de.r Nachkriegszeit: Nr. 36, 63, 86, 100, 103, 117, 143, 189, 219, 
254, 277, 281, 317. 

XI. Die Beeinfinssnng des Wac~~tnms 
dnrch den Schulbesuch und durch den Ubergang von 

der Schule ins Berufsle ben. 
Oben S. 524 wurde die Forderung des Massenwachstums neben dem Fett

ansatz durch die Ferien und die Beziehungen zwischen dem Ferienzuwachs 
und der Periodizitatdes Wachstums im Verlauf der Jahreszeiten besprochen; 
es wurde gezeigt, wie der Ferienzuwachs beim Zusammentreffen von Ferien 
mit einer fiir das Wachstum giinstigen J ahreszeit in demselben MaBe gesteigert 
wird, wie regelmaBig eine Verminderung des Ferienzuwachses statthat, wenn 
die Erholung in eine Zeit ohnehin geringer Wachstumszunahme fMlt. Zwischen 
dem Gegenstuck zu den Ferien, dem Schulbesuch, und der aus den Jahreszeiten 
resultierenden Wachstumsbeeinflussung besteht insofern eine auBere Ahnlichkeit, 
als die Kinder beiden Einflussen gewissermaBen nicht entzogen werden konnen. 
Schmid - Monnard hat gezeigt, daB bei unseren Verhaltnissen - in Deutsch
land - der Ferienzuwachs und die durch die Periodizitat der J ahreszeiten 
bedingte Wachstumssteigerung keineswegs identisch sind und nicht immer 
zeitlich miteinander zusammenfallen, wahrend allerdings in den nordischen 
Landern der Zusammenhang zwischen den beiden Faktoren yiel enger ist 
(Wretlind). 

Ich habe drei mehr oder weniger ausgesprochene Perioden ver
langsamten Wachstums feststellen konnen, die aIle drei mit beson
deren Perioden im Schulleben zusammenfallen, derart, daB ein innerer 
Zusammenhang auBerordentlich wahrscheinlich wird. Diese drei Perioden sind 
ganz unabhangig von den Jahreszeiten, stehen aber in engem, innerem Zu
sammenhang mit den allgemeinen gesundheitlichen Verhaltnissen der SchUler, 
ihrem konditionellen Verhalten. Die Verlangsamung des Wachstums wird aus 
den Kurven und Tabellen S. 516 und 517 ersichtlich. 

Es handelt sich erstens im 6. Lebensjahr um die Zeit des Schulein
tritts, der mit so einschneidenden Veranderungen in der gesamten Lebens
weise des Kindes einhergeht, dann um eine besonders deutlich ausgesprochene 
Periode gleichmaBig verlangsamter Langen- und Gewichtszunahme vom 
9.-10. Jahr, bei mittelmaBig entwickelten Kindern vom 9.-11. Jahr, und 
zwar nur in den hoheren Schulen, insbesonders in solchen, mit eigenen Vor
schulklassen, wo beim Ubergang von der V orschule in die Sexta das Schuler
material sich nicht wesentlich andert. Fraglos bedeutet der Ubergang von 
der Vorschule in die hohere Schule mit neuem Unterrichtsstoff, mit neuer 
Lehrmethode durch Fachlehrer, vor allem auch mit zeitlich hoheren Anforde
rungen eine neue Belastung des Kindes. In einer dritten Periode, in welcher 
die allgemeine korperliche Verfassung nicht weniger Jugendlichen eine deutliche 
Verschlechterung erfahrt, ist eine Wachstumsverlangsamung nicht mehr fest-
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zustellen, well diese Periode an das Ende des Wachstumsablaufs fallt; ich denke 
an die Zeit vor dem Abiturientenexamen, an den groBen, regelmaBigen Unter
schied im konditionellen Verhalten zwischen Unter- und Oberprimanern. Bei 
den Volksschiilern geht mit einem anderen nachteiligen EinfluB ein deutlicher 
AbfaH im Allgemeinzustand und im Zusammenhang damit eine Wachstums
verlangsamung einher, namlich mit dem Ubergang vom Schulbesuch 
zur gewerblichen Handarbeit, in der ersten Lehrlingszeit des Berufs
lebens. Die hieraus sich ergebenden Schwierigkeiten werden noch erhoht durch 
das ZusammenfaHen mit dem Eintritt in die Pubertat. Folgende Gegeniiber
stellung (die fehlenden Prozentzahlen entfallen auf die weggelassenen Zwischen
stufen) illustriert die 

Tabelle 22. 

Allgemeine Korperverfassung 

gut 

der 13jii.hrigen 
Volkssehiiler 

57 

der 14jahrigen 
Lehrlinge 

mittelmii.Big 
mangelbaft 

16 
5 

41 
30 
8 

Diesen Zahlen entspricht folgende 
tum: 

Verlangsamung im Langenwachs-

Langenzuwaehs in em 
bei den Sehiilern der bei den Volksschiilern 
hOheren Lehranstalten bzw. J~hrlingen 

im 13. Jahr 5 6 
" 14. 7 4 
" 15. 6 31/ 2 

" 16. 51/ 2 4 

1m zweiten Lehrlingsjahr haben sich die Verhaltnisse noch nicht gebessert; 
dann aber erfolgt ein deutlicher, zunehmender Ausgleich. 

Literatur. 
Nr. 252, 265. 

XII. Wachstumshemmung durch akzidelltelle 
Erkrankungen. 

Unter den exogenen, das Wachstum hemmenden Faktoren spielt eine Reihe 
von Erkrankungen und krankhaften Zustanden eine bedeutsame Rolle, indem 
sie bei einiger Intensitat fUr sich allein, noch haufiger in Syntropie mit anderen 
Erkrankungen und vor aHem beim Zusammentreffen mit anderen ungiinstigen 
Einfliissen, wie Umweltschaden, mit groBer RegelmaBigkeit, wenn auch in 
verschiedener Starke den Wachstumsablauf beeinflussen. 1m Gegensatz zu 
der besonders zu besprechenden Gruppe von primaren Erkrankungen und 
Funktionsstorungen der endokrinen Driisen beschrankt sich hier die 
Hemmung in der Regel auf den Wachstumsablauf; der Wachstumstrieb 
wird nur vOriibergehend gestort, so daB das Endergebnis des Wachstums nicht 
sichtlich beeinfluBt wird. Trifft aber ausnahmsweise letzteres zu, so handelt 
es sich immer um ganz besonders schwere Erkrankungen oder - vielleicht 
noch haufiger - um solche, die mit ziemlicher Intensitat schon im ganz friihen 
Kindesalter einsetzten, gar bald nachder Geburt, derart, daB die ganze "Kon
stitution" des Kindes von Grund auf eine Anderung, eine Verschlechterung 
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erfuhr. Es ist nicht uninteressant, daB sich bei den verschiedenen Erkran
kungen verschiedenartige Wachstumshemmungen feststellen lassen, die mog
licherweise in Zusammenhang zu bringen sind mit den verschiedenen Ursachen 
der Storung. 

Es sei begonnen mit der Schilderung des Wachstumsablaufs bei den friih
geborenen, den debilen oder lebenssehwaehen Kindern. Bei aller Ver
schiedenartigkeit dieser FaIle, schon hinsichtlich der Ursachen der Friihgeburt, 
laBt sich doch hinsichtlich des Wachstumsablaufs eine gewisse RegelmaBigkeit 
und GesetzmaBigkeit erkennen. lch mochte nach dieser Richtung drei Gru ppen 
aufsteIlen, die allerdings vielfach ineinander iibergehen und deren Einhaltung 
noch mehr dadurch gestort wird, daB nicht selten ein und dasselbe Kind von 
der einen zur anderen Gruppe iibergeht. MaBgebend fiir den Wachstumsablauf 
sind vor allem zwei Umstande, einmal die Hohe des Geburtsgewichts, wobei 
etwa 1800-2000 g eine kritische Grenze bildet, . dann das Freibleiben bzw. 
Befallensein von Erkrankungen angeborener oder erworbener Natur. 

Bei der ersten Gruppe handelt es sich namentlich um gesunde Friihgeburten 
mit einem Anfangsgewicht von etwa 2000 g, deren Geburt durch irgend einen 
Zufall friihzeitig erfolgte. Sie zeigen nicht selten, insbesondere bei zweckmaBiger 
Ernahrung, - bei dem gesteigerten Bediirfnis nach Salzen und EiweiB zu Bau
steinen bedarf die Frauenmilch unter Umstanden einer Erganzung, am zweck
maBigsten in Gestalt von Buttermilch, - aufs schonste den besonders groBen 
Wachstumstrieb, das erhohte Wachstumspotential, das eine ganze Reihe 
von Friihgeburten auszeichnet. Einige holen noch im ersten Lebensjahr, die 
Mehrzahl im Laufe des zweiten Jahres den anfanglichen Riickstand ein. Eine 
zweite, wohl die wichtigste Gruppe, umfaBt Friihgeburten mit einem Geburts
gewicht unter 2000 g, etwa von 1500-2000 g, oder auch schwerere, die aber 
durch friihzeitige oder langwierige Erkrankungen namentlich an Rachitis, 
Grippe und Ernahrungsstorungen gehemmt oder von vorneherein konstitutionell 
krank geboren wurden. Ihre Wachstumskurve wird charakterisiert durch 
einen auBerordentlich langsamen Anstieg im ersten Lebensjahr. 
lmmer mehr bleiben die Kinder hinter der Normalkurve zurUck bis zu einem 
Hohepunkt der Differenz, der gewohnlich ins zweite Halbjahr· fallt. Dabei 
~steht ein ziemlich deutlicher und bemerkenswerter Unterschied zwischen 
an sich gesunden und kranken debilen Friihgeburten; bei ersteren lauft die 
Langen- und die Gewichtskurve annahernd gleich, bei letzteren bleibt die 
Gewichtszunahme deutlich hinter dem Langenwachstum zurUck; es kommt 
zu einer Dissoziation zwischen beiden. Etwa im 3. Lebensjahr fangen aber die 
Kinder an aufzuholen. Manche erreichen die normale Variationsbreite im 
4. Jahr (Schwarz) und folgen weiterhin den normalen Regeln und Gesetz
maBigkeiten des Wachstums. Bei anderen wird die Lange im 4.-5., das Gewicht 
erst im 6. Jahr ausgeglichen (Ylppo); wieder bei anderen bleibt das Gewicht 
noch langer hinter der Norm zuriick, bis ins 7. Jahr und noch spater, viellanger 
als die Korperlange (Forschner - Boke); immer aber erzielt diese Gruppe 
schlieBlich ein Endergebnis, das innerhalb der normalen Variations
breite gelegen ist. 

Dies ist bei der dritten Gruppe nicht mehr der Fall, bei gesunden Friih
geburten mit einem Geburtsgewicht um 1000 g oder solchen um 1500 und mehr, 
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die auBerdem, das ist noch schwerwiegender, standig durch angeborene, kon
stitutionelle oder akzidentelle Erkrankungen im Fortschreiten gehemmt werden. 
Wie sie wochenlang fast regungslos in ihren Kissen liegen, so trage hebt sich 
auch die Wachstumskurve, sicherlich in innerem Zusammenhang mit ersterem. 
Immer ist die Dissoziation zwischen Langen- und Massenwachstum groB; das 
Gewicht bleibt lange Zeit, besonders in den ersten Monaten, manchmal dauernd 
starker hinter der Norm zuruck als die Lange, wie auch die Schwankungsbreite 
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Abb. 7. Das Liingenwachstum der Friihgeburten. 
(Aus: YIp po, Pathologie der Friihgeburten.) 

___ : Durchschnittskurve des Langenwachstums bei a usgetragenen normalen Kindern. 
- __ : Durchschnittskurve des Langenwachstums bei Friihgeborenen. Beschattete 
Zone: Variationsbreite des Langenwachstums bei Friihgeburten. Zwischen der dicken 

und der unterbrochenen Linie die Schadigungszone. Jahrgang = Konzeptionsalter. 

des Gewichts und die "Schadigungszone" des letzteren, der Abstand zwischen 
der Normalkurve und der Durchschnittskurve der Friihgeborenen (Ylppo), 
groBer ist als beim Langenwachstum. Ylppo hat dies in sehr anschaulicher 
Weise graphisch zur Darstellung gebracht (siehe Abb. 7 und 8). Diese 
kranken und schwachen Fruhgeborenen erreichen , wie gesagt, nicht 
mehr, wenigstens nicht innerhalb der Beo bachtungszeit, die normale 
Durchschnittslange und das entsprechende Durchschnittsgewicht 
(Frankenstein). Langwierige Stillstande, namentlich im MaBenwachstum, 
charakterisieren auch spaterhin ihre Wachstumskurve; auf sie bezieht sich 
in ausgesprochenem MaBe all das, was oben tiber das Wachstum der Kinder 
mit mangelhafter Konstitution gesagt wurde (S. 515). 
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Die Hauptursache der Wachstumsstorungen der Friihgeburten ist die 
Unreife, der durch die mangelhafte Funktion der unreifen inneren Organe 
hervorgerufene Komplex. Es mag dahingestellt bleiben, ob dabei der mangel
haften Funktion der endokrinen Drusen eine groBere Bedeutung zukommt 
als der kalorischen Unterernahrung infolge mangelhafter Entwicklung und 
Riickstandigkeit der fermentativen Verdauungsvorgange. Es treten hinzu 
akzidentelle Ernahrungs- und andere Storungen, Infektionen, Rachitis, das 
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Abb. 8. Das Massenwachstum der Friihgeburten. 
(Aus: Ylppo, Pathologie der Friihgeburten.) 

---: Durchschnittskurve des MasBenwachstums bei ausgetragenen normalen Kindern. 
- - - : Durchschnittskurve des Massenwachstums bei Friihgeborenen. Beschattete 
Zone: Variationsbreite des Massenwachstums bei Friihgeburten. Zwischen der dicken 

und der unterbrochenen Linie die Schiidigungszone. Jahrgang = Konzeptionsalter. 

Fehlen der das Wachstum fordernden aktiven Bewegungen, die durch die 
Fettarmut der Haut besonders starke Belastung des Warmestoffwechsels. Zu 
allem kommen dann noch, insbesondere bei der zuletzt aufgestellten, dauernd, 
auch im Endergebnis zurUckbleibenden Gruppe, endogene Faktoren . 

. Bei Zwillingen kommt es nicht selten zur Konkurrenz zwischen beiden 
in bezug auf Raum und Ernahrung, und dabei ist dann in der Regel mehr das 
Gewicht als die Lange ruckstandig. Gesunde Zwillinge pflegen diese Hemmung 
rasch zu iiberwinden (Reiche). Andererseits sind eineiige Zwillinge oft dadurch 
interessant, daB ihre Wachstumskurven derart parallel zueinander verlaufen, 
daB diese sogar durch interkurrente Erkrankungen gleichmaBig gestort werden. 
SchlieBlich gibt es nicht so selten Kinder, die am rechtzeitigen Ende der 
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Schwangerschaft auffallend klein geboren werden, rein hypoplastische Kinder. 
Auf das Vorkommen solcher reiner Hypoplasie, solcher ganz gesunder, nur 
auffallig klein angelegter Kinder, mit gleichmaBig gegeniiber der Norm gesenktem 
Verlauf ihrer Wachstumskurve haben Tobler und Bessau aufmerksam 
gemacht. Camerer jun. gibt an, daB solche Kinder mit abnorm kleinem 
Geburtsgewicht lange Zeit, bis zu 6 Jahren, hinter Kindern mit mittlerem 
Geburtsgewicht bei ungestortem Aufwuchs zuriickbleiben. Doch gibt es auch 
Sauglinge dieser Art, die sich wie die Friihgeborenen der oben skizzierten 
ersten Gruppe verhalten, mit einem iiber die Norm reifgeborener Kinder hinaus
gehenden MaBenwachstumspotential (Escherich). Nach Freund ist die 
Langenzunahme in den ersten sechs Monaten, angegeben in Prozenten der 
Geburtslange, bei den kleinsten Neugeborenen am groBten und nimmt mit 
zunehmender Geburtslange immer mehr abo 

Neugeborene bis 45 em waehsen in 6 Monaten um 28,1 % 

von 46-50 em um . . . . . . . . 25,2" 

" 
tiber 50 em um . . . . . . . . . . 22,6 " 

Die bei schweren Ernahrungsstorungen der Sauglinge gelegentlich zu 
beobachtenden Wachstumshemmungen decken sich in weitgehendem MaBe 
mit den oben geschilderten Beobachtungen von Storungen des Wachstums 
nach quantitativ unzureichender Ernahrung. Solange die Erkrankung nicht 
iiber eine gewisse Intensitat und Dauer hinausgeht, schreitet trotz ausbleibender 
Gewichtszunahme, ja auch bei Gewichtsabnahme das Langenwachstum unbe
kiimmert fort; andererseits werden Wachstumsstorungen bei allen moglichen 
Ernahrungsstorungen und Nahrscbaden beobachtet (Camerer, Birk, Freund, 
Peiper, Aron, Stolte, Variot, Lascoux). Es lassen sich dabei mehrere 
GesetzmaBigkeiten erkennen. Die Wachstumshemmung ist abhangig 
von der Schwere und Dauer der Ernahrungsstorung und vor aHem 
auch yom Alter des erkrankten Sauglings; bei 6-8 Monaten alten 
Sauglingen kommt es kaum mehr zu einer deutlichen Hemmung des Langen
wachstums (Birk). RegelmaBig und sehr bemerkenswert ist die Dissoziation 
des staturalen und ponduralen Wachstums (Variot); die Lange bleibt 
immer in viel schwacherem MaBe hinter der Norm zuriick als das Gewicht. 
Pfaundler sah den Livischen Index sinken auf 2,7-2,6, ausnahmsweise 
sogar bis auf 2,47, wahrend er bei den Sauglingen der Armenbevolkerung 
gewohnlich 2,8-3,0 betragt. 

Der Wiederanstieg des Langenwachstums setzt bei den verschiedenen 
Formen von Ernahrungsstorungen zu verschiedenen Zeiten der Reparation 
ein. Waser hat hieriiber die genauesten Messungen vorgenommen. Bei der 
Pylorusstenose, bei der niit dem volligen Gewichtsstillstand auch ein solcher 
des Langenwachstums einsetzt, wohl infolge des Mangels an Betriebswasser, also 
durch Durstwirkung, setzt nach AufhOren der Stenose und der dadurch bedingten 
Inanition sofort wieder ein normales Langenwachstum ein; ebenso hat bei 
schwereren Dyspepsien das zurUckgebliebene Langenwachstum in ausge
sprochenem MaBe die Tendenz, bei giinstiger Ernahrung mit beschleunigter 
Energie wieder nachzuwachsen (L. F. Meyer). Dagegen ist bei schwerer 
Dekomposition der Nachwuchs in der Reparationsperiode sehr abbangig von 
dem pO'nderalen Zustand und setzt manchmal erst ein, nachdem das urspriing
liche Gewicht wieder erreicht ist. Bei kiinstlicher Ernahrung erfolgt unter 



554 Engen Schlesinger: 

Umstanden der Wiederanstieg rascher als bei natiirlicher Ernahrung mit 
Frauenmilch, bei dem verhaltnisma.Big geringen Gehalt der letzteren an Salzen 
und EiweiB. SchlieBlich sei als wichtig noch einmal die allgemeine Regel und 
Gesetzma.Bigkeit betont, daB auch nach sehr schwe~en Ernahrungs
storungen der Wachstumstrieb kaum je einmal dauernd leidet, 
derart, daB eine dauernde Wachstumshemmung zuriickbliebe; Bliihdorn und 
Lohmann fanden bei einer NachprUfung des spateren Schicksals von schwer
ernahrungsgestorten Sauglingen bei den 7 -12jahrigen Kindern ausnahmslos 
normales Langenwachstum und hochstens eine geringe Untergewichtigkeit. 

Besonders anzufiihren ist der sog. intestinale Infantilismus Herters, 
die schwere chronische Verdauungsinsuffizienz Heubners bei jiingeren, unter 
Umstanden auch bei alteren Kleinkindern, die mit hochgradiger Atrophie, 
nicht nur mit enormem Riickstand im Gewicht, bis zu 5 und 6 kg im 3. und 
4. Jahr, sondern auch mit entsprechender Hemmung des Langenwachstums, 
bis zum Zwergwuchs, einhergeht und durch diese Wachstumshemmung geradezu 
charakteristisch ist. 

Bei Untersuchungen iiber Wachstumsstorungen durch akzidentelle Erkran
kungen richtet sich die Aufmerksamkeit naturgemaB besonders auf die Affek
tionen des Skeletts. Unter ihnen steht die Rachitis an Bedeutung wie Haufig
keit obenan. Uber das MaB der Hemmung im floriden Stadium der Rachitis 
bestehen recht geteilte Ansichten; Stoltzner laBt sich hieriiber 1906 folgender
maBen aus: "Fast in allen Fallen, in denen die Krankheit schon seit Monaten 
besteht, ist die Korperlange der rachitischen Kinder geringer, als es dem normalen 
Durchschnitt ihres Alters entsprechen wiirde, und zwar nicht etwa nur durch 
Verkiirzung der Knochen durch vorhandene Verkriimmungen, sondern, zum 
mindesten in den schwereren Fallen, durch eine wirkliche Beeintrachtigung 
des Langenwachstums. Gegen Ende oder nach Ablauf des floriden Stadiums 
kommt es in manchen Fallen sogar zu einem fast volligen Stillstand des Wachs
tums und damit zum Zwergwuchs." 

In vollkommenem Gegensatz hierzu bemerkt RoBle, daB die floride 
Rachitis als solche den Zuwachs nicht store: "Nach unseren mikro
skopischen Kenntnissen liegt kein ProzeB vor, der die fUr das Langen- und 
Dickenwachstum in Betracht kommenden Vorgange an den Epiphysenfugen 
und am Periost verringert, wenn man von der gewissen histologischen Un
ordnung durch Abweichungen von den natiirlichen Wachstumsrichtungen absieht. 
Ob bei der Heilung Schaden an den Wachstumszonen hinterbleiben konnen, 
ist mehr als zweifelhaft, da viel starkere und regelmaBigere Hemmungen als 
bei der Rachitis glatt ausheilen, das Wachstum aus Apposition besteht, und 
die Apposition von seiten des bei der Rachitis unbeschiidigten Knorpels 
erfolgt." 

Man hat bei der Rachitis zweierlei Arten von Wachstumshemmungen wohl 
auseinander zu halten: eine solche durch mechanische Storungen, durch Ver
kriimmungen der unteren Extremitat, wozu auch die Coxa vara gehort, 
und durch Verbiegung der Wirbelsaule, einschlieBlich der verstarkten Neigung 
des Beckens, und zweitens eine, wie gesagt, von RoBle in Frage gestellte, 
aber von Wieland wie friiher von v. Recklinghausen scharf betonM, rein 
rachitische Wachstumshemmung. Ich mochte mich letzteren Autoren 
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anschlieBen, muB aber zugeben, daB der klinische Nachweis dieser Hemmung 
durch Messungen der Kieinkinder - im Liegen, unter Beriicksichtigung der 
Verkriimmungen - nur unvollkommen gelingt. Die folgenden Zahlenangaben 
iiber Wachstumsdifferenzen bei Rachitikern sind zur Entscheidung 
dieser Frage nicht zu verwerten; sie sind nur ein Hinweis auf die GroBe der 
WachstumseinbuBe, welche der Korper durch die Verkriimmungen erfahrt. 
Stettner hat bei 150 rachitischen Kindem in den ersten sechs Lebensjahren 
eine EinbuBe bis zu 7,5 cm errechnet; spater fand ein Ausgleich bis auf 2,6 cm 
statt. Ungewohnlich groBe WachstumseinbuBen stellte Wohlauer fest: im 
ersten Lebensjahr blieben die Rachitiker hinter Kindem desselben Milieus 
nur urn 0,4 cm zuriick, im zweiten Lebensjahr urn 2,7 cm, im dritten Lebens
jahr urn 8! cm. Bei den Madchen war die Differenz auBerordentlich viel kleiner 
als bei den Knaben (was der gewohnlichen Beobachtung durchaus widerspricht, 
VP.rf.). Gegeniiber der EinbuBe der Korperlange durch die rachitischen Ver
kriimmungen ist diejenige durch die rein rachitische Wachstumshemmung als 
solche jedenfalls nur gering und mit Sicherheit wird sie wieder vollkommen 
ausgeglichen. Das geht aus den Untersuchungen Wimbergers und Choses 
wie aus meinen eigenen Messungen hervor. 

Wimberger hat rontgenometrische Wachstumsstudien an rachitischen 
Sauglingen vorgenommen. Die Jahreszuwachskurve der normal wachsenden 
Tibia stellt eine flache Wellenlinie dar, deren Hohepunkt in den Juli, deren 
Tiefpunkt in den Februar fallt. Beim vitaminarm emahrten rachitischen Saug
ling bekommt die Wellenlinie einen steileren Herbstabfall und ebensolchen 
Friihjahrsanstieg. Bei der Rachitis wird das Wachstum schon einige Zeit vor 
dem Rontgennachweis verlangsamt und sinkt unter das MaB des normalen 
Winterzuwachses. In der Reparation setzt sich das Wachstum iiber der rachi
tischen Zone in einer der normalen Kurve entsprechenden Hohe fort und scheint 
weiterhin sogar steiler als der normale Durchschnitt zu verlaufen. Das Wachs
tum erleidet also durch die Rachitis keine dauernde EinbuBe; das 
iiber das MittelmaB gesteigerte Friihjahrswachstum kann als Besonderheit der 
Rachitisrekonvaleszenz aufgefaBt werden. 

Chose aus der Pfaundlerschen Klinik konnte bei friiher rachitischen·Kin
dern im Einschulungsalter keine WachstumseinbuBe mehr feststellen. Ich 
habe diese Beobachtung nachgepriift; 3,60/ 0 der Insassen hoherer Schulen 
und 11,5% der - allerdings zum Teil jiingeren - Volksschiiler zeigten noch 
rachitische Skelettveranderungen. Ihre GroBe lag wohl etwas unter dem 
DurchschnittsmaB, indem 47 0/ 0 kleiner waren, davon 17 0/ 0 urn mehr als 10 cm, 
und nur 44% groBer als der Durchschnitt. Beriicksichtigt man aber den All
gemeinzustand der Rachitiker, was gerade hier von Belang ist, so decken 
sich die Werte des Langenwachstums bei den Rachitikern voll
kommen mit denen der nicht rachitischen Kinder derselben Korper
verfassung. Es laBt sich also bei der Rachitis, abgesehen natiirlich von den 
Verkiirzungen durch dauernde Verkriimmungen, keine dauemde EinbuBe 
des Langenwachstums feststellen; eine Hemmung findet hochstens in dem 
MaBe statt, als durch die Rachitis das gesamte korperliche Verhalten des Kindes 
eine Anderung und Minderung erfahrt. 

Rei der Moller - Barlowschen Krankheit wurden keine Wachstums
storungen beobachtet, wohl aber einmal bei einer chronischen Arthritis nach 
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Ubergreifen des Prozesses auf die Epiphysenlinien (AIgyogyi, zitiert bei 
Husler: Handbuch der Kinderheilkunde. 2. Aufl.) .. 

Die Infektionskrankheiten scheinen das Wachstum nicht zu beeinflussen. 
S. 523 wurde der Annahme des gelegentlichen Befunds au.Berordentlicher 
Wachstumssteigerung in der Rekonvaleszenz nach schweren lnfektionskrank
heiten Raum gegeben; doch stehen, wie oben betont, ausreichende Bestatigungen 
dieser Annahme noch aus. Bei den Sauglingen wird das Wachstum durch 
lnfektionen nur auf dem Umweg iiber Ernahrungsstorungen gehemmt. Uber 
die Lues gibt Stettner an, da.B ihre Wirkungen nicht einheitlich seien; meist 
mache sie starke Verzogerung, oft ganzlichen Stillstand des Wachstums, gleich
zeitig mit Stillstand der Differenzierung, wahrend die Osteochondritis syphilitica 
manchmal als Anreiz zu vorzeitiger Reifung wirke. Peiser hat eingehend 
den Einflu.B der Tuberkuloseinfektion auf die korperliche Entwicklung 
der Kinder studiert. Er stellte nicht nur bei tuberkulos belasteten und auf 
Tuberkulin positiv reagierenden Kindern ohne objektiven Befund durchschnitt
lich eine gro.Bere Lange fest als bei dem unverdachtigen Vergleichsmaterial, 
sondern auch bei Kindern mit tuberkulOsem Primarherd in der Lunge und mit 
manifester Lungentuberkulose. Die nur eben pirquetpositiven Kinder hatten 
auch durchschnittlich ein gro.Beres Gewicht als ihre negativ reagierenden 
Geschwister, die anderen, etwa mit Bronchialdriisenvergro.Berung, hatten 
gleiches Gewicht, und nur die Kinder mit manifester Lungentuberkulose zeigtim 
einen mehr oder minder gro.Ben Gewichtsriickstand; beidiesen fiel auch der 
Breitenindex wesentlich kleiner aus, noch nicht aber bei jenen mit tuberkulosem 
Primarherd in der Lunge. Thiele kam zu einem etwas anderen Ergebnis; 
wohl sah auch er Kinder mit manifester Tuberkulose, die in ihrer korperlichen 
Entwicklung sich kaum von Gesunden unterschieden; andere sechsjahrige, 
mit nachweis barer tuberkuloser Ansteckung, blieben aber in Lange und Gewicht 
zuriick, bis gegen die Pubertatsjahre; dann folgte ein rasches Nachholen der 
Lange ohne entsprechende Auffiillung des Gewichts, was dann zu dem bekannten 
Bild des Habitus phthisicus fiihrte. 

Den Wachstumsriickstand der Trinkerkinder, infolge Keimschadigung 
durch chronische Alkoholintoxikation der Eltern, hat La i tin e n studiert; 
Hertzka stelltefest, da.B die Kinder der Trinker erst nach Ablauf der Saug
lingsperiode hinter den Wachstumszahlen der Kinder von enthaltsamen Eltern 
zmiickbleiben. lch unteIsuchte die Verhaltnisse an dem Schiilermaterial 
einer Hilfsschule, das wegen der Haufigkeit del' Trinkerkinder hiel'zu besonders 
geeignet el'scheint. Der Wachstumsriickstand entspricht del' allgemeinen 
Konstitutionsverschlechterung. Von den Trinkerkindern waren 33 % gut ent
wickelt, 57 % ma.Big, 9 % mangeThaft, gegeniiber 56, 36 und 8 % des 
Durchschnitts. 

Gelegentlich beobachtet man bei schweren Herzfehlern, namentlich 
bei der Mitralstenose, und zwar nicht nur bei angeborenen, sondern auch bei 
erworbenen, allerdings in friiher Kindheit erworbenen, schweren Herzfehlern, 
gleichzeitig mit einem hochgradigen Zuriickbleiben der gesamten Entwicklung, 
mit lnfantilismus und verspateter Geschlechtsreife, ein hochgradiges, dauerndes 
Zuriickbleiben der Lange und des Gewichts, den "Nanisme mitral" (Gilbert 
und Rathery). Diesen Fallen kann ich Beobachtungen von schweren Bronchi
ektasien, die im friihen Kleinkindesalter einsetzten, zur Seite stellen. Diese 
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Beobachtungen sind Beispiele dafu.r, daB auch exogene Zufalle, akzidentelle 
Erkrankungen den Wachstumstrieb dauernd aufs schwerste schadigen Mnnen. 
Letzten Endes wird hier die Wachstumshemmung veru!'sacht durch eiI1e Art 
von Vergiftung, durch dauernde Uberladung des Blutes mit Kohlensaure, 
ohne die Moglichkeit einer Kompensierung. Aber bei leichteren Erkrankungen 
wird derartiges nicht beobachtet. Von der Ohlorose wurde dies schon behauptet; 
aber Tandlers Ohlorosetheorie, der zufolge das Leiden durch eine pathologische 
Friihreife gekennzeichnet ist, als deren wichtigstes Zeichen ein friihzeitiger 
EpiphysenschluB zu betrachten ware, ist nicht haltbar. Wie es Ohlorotische 
- und nicht chlorotische Individuen - von kleinem Korperwuchs mit friihem 
EpiphysenschluB gibt, so finden sich auch genug groBe, schlanke Ohlorotische 
mit noch offenen Epiphysen£ugen. Weiter ist noch die gelegentliche Beob
achtung von Wachstumsstorungen beim Diabetes insipidus zu erwahnen; 
vielleicht beruht hier die Hemmung nicht nur auf einer funktionellen Storung 
der innersekretorischen Driisen, speziell der Hypophysis, sondern auch direkt 
auf einer betrachtlichen Ausschwemmung von als Bausteinen wichtigen 
Nahrungsstoffen, wie Stickstoff, Kalk, bei der Durchspiilung des Korpers mit 
groBen Fliissigkeitsmengen. 

SchlieBlich kommen noch in Betracht die Wachstumshemmungen im 
Verla uf und als Folgen von Erkrankungen des Nervensystems; sind 
sie doch ein wichtiger Hinweis auf die Bedeutung des Reizes der aktiven Be
wegungen wie iiberhaupt der Umweltreize, der Sinneseindriicke auf das Wachs
tum, auf die Mittlerrolle des Nervenapparates bei diesem Vorgang. Genugsam 
bekannt und wegen seiner Unbeein£luBbarkeit gefu.rchtet ist der Wachstums
riickstand in gelahmten Gliedern; er wird im allgemeinen um so betrachtlicher, 
je jiinger das Kind bei Eintritt der Lahmung war, so bei der peripheren Plexus
lahmung, insbesondere der unteren Oervicallahmung, dann bei der Heine
Medinschen Krankheit und bei der Hemiplegia spastic a in£antilis, wahrend 
bei der Diplegia spastic a die Wachstumshemmung viel seltener ist oder vielleicht 
auch nur wegen ihrer Doppelseitigkeit weniger in die Erscheinung tritt. Endlich 
werden zuweilen starke Wachstumshemmungen beobachtet nach einer Encepha
litis, bei Mikrocephalie und anderen schweren Formen der Idiotie. 

Vor allem sei aber hier noch hingewiesen auf die regelmaBige, mehr 
oder weniger betrachtliche Wachstumsriickstandigkeit bei den 
schwachbegabten Kindern der Hilfsschulen. Sie steht in direktem 
Gegensatz zu dem ebenso ausgesprochenen hohen Wuchs auf der diametralen 
Gegenseite, bei den Gymnasiasten. W ohl konkurrieren hier auf beiden Seiten 
in ausgesprochenem MaBe wachstumshemmende bzw. wachstumsfordernde, 
zum mindesten die Entwicklung fordernde Umstande, hier Armut, nicht selten 
tiefstes Proletariat, dort giinstige Vermogensverhaltnisse bis zum Luxus, hier 
viel£ach nur'maBige Korperverfassung mit zahlreichen krankhaften Erschei
nungen, dort Gesundheit und Korperkultur. Aber der Kernpunkt, das Oharak
teristikum, das Prinzip der Einschulung ist doch bei der einen Gruppe schwache 
Begabung, intellektuelle Minderwertigkeit, bei der anderen zum mindesten 
die Voraussetzung einer hoheren geistigen Begabung, der Veranlagung zu 
angestrengter geistiger Arbeit. 

Bei meinem 300 Kinder umfassenden Hilfsschulmaterial waren diese beim 
Eintritt in die Hilfsschule im 8. Lebensjahr beziiglich des Langenwachstums 



558 Engen Schlesinger: 

durehsehnittlieh urn einen Jahreszuwaehs hinter ihren Altersgenossen aus der 
Volkssehule riiekstandig, spater noch mehr; im 14. Jahr waren sie dureh
sehnittlieh urn 10 0/ 0 kleiner als die Volkssehiiler, anstatt 152 em maBen sie nur 
137 em. Die Riiekstandigkeit im Massenwaehstum ist anfanglieh nieht weniger 
groB; aber gegen Ende der Schulzeit gleieht sie sieh etwas aus. 

Tabelle 23. Zuriickbleiben der schwachbegabten HilfsschiiIer im Wachstum. 
I 

I 
I I 

Gymna- Volks- Hills- Gymna- Volks- Hills-
Alter siasten 

I 
schiiler 

I 
schiiler siasten schiiler schUler 

Lange Gewicht 

I 

7 122,0 119 - - , - -

8 126,8 123 120 24,5 22,6 22,2 
9 132,6 127 121 26,9 24,7 23,0 

10 135,5 131 127 28,9 27,1 24,1 
11 139,9 135 131 31,4 28,2 25,9 
12 145,2 141 135 34,7 32,3 26,4 
13 150,5 148 136 38,8 35,6 34,9 

I 

Das entgegengesetzte Extrem stellen die geistig angeregten Gymnasiasten 
dar, die im 15. bis 16. Jahr urn 9 bzw. 101/ 2 em und urn 51/ 2 bzw. 6 kg ihre 
Altersgenossen unter den gewerbliehen Lehrlingen iiberragen. Folgende Tabelle 
von Paullaus Karlsruher Volkssehulen im Jahre 1922/23 illustriert ebenso 
deutlieh die auBerordentliehe Riiekstandigkeit der Hilfssehiiler im Waehstum. 

Tabelle 24. DurchschnittIiche GroBenabweichung und Gewichtsabweichung der 
HilfsschiiIer gegeniiber nie repetierenden VolksschiiIern. 

Altersklassen I~ Knaben ~ Madchen 
von - bis Jahre em kg em kg 

7 - 71/ 2 -3,9 -0,3 -1,8 -0,6 
71/ 2- 8 -2,1 -0,6 -2,4 -0,6 
8 - 81/ 2 +1,0 -0,3 -4,3 -0,8 
81/ 2 - 9 -3,7 -0,8 -4,0 -1,2 
9 - 91/ 2 -0,8 -0,7 -6,5 -2,2 
91/2-10 -2,4 -0,4 -7,1 -3,5 

10 -101/ 2 -2,7 -0,8 -4,4 -2,9 
101/2-11 -4,7 -1,5 -5,7 -2,5 
11 -IF/2 -4,6 -1,1 -0,9 +1,0 
IF/2-12 -2,6 +0,9 -3,0 -1,5 
12 -121/2 -4,2 -1,3 -5,2 -4,0 
121/ 2 -13 -6,0 -2,6 -2,4 -2,5 
13 -131/2 -3,6 -2,5 -8,9 -5,6 
131/ 2-14 -3,4 -1,9 -7,1 -5,7 
14 -141/2 -3.3 -4,4 -7,5 -3,5 

VieIleieht am meisten konstitutionsversehleehternd, mehr noch als Lues 
und Tuberkulose, wirken, moglieherweise indirekt auf eerebralem Wege, 
Besehadigungen des Fotus durch Bestrahlung mit Rontgenstrahlen, 
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wofiir in neuerer Zeit eine Reihe von Beobachtungen mitgeteilt werden (Aschen
heim). Zum Teil handelt es sich dabei um mikrocephale, imbezille Kinder 
mit langsamer korperlicher und geistiger Entwicklung, namentlich auch mit ver
langsamter Knochenreifung. Unter den MiBbildungen sind die Augenstorungen 
besonders haufig. Die Tiefenbestrahlung wurde meist im 1. oder 2. Schwanger
schaftsmonat vorgenommen. 

Literatur. 
Friihgeborene: Nr. 77, 80, 84, 156, 184,232, 267, 296, 31l. 
Ernahrungsstorungen: Nr. 62, 208, 286, 30l. 
Rachitis: Nr. 53, 177, 209, 239, 285, 304, 308. 
Tuberkulose: Nr. 203, 205, 289, 308. 
Andere Erkrankungen: Nr. 7, 93, 96, 122a, 151, 153, 200, 203, 276, 302. 

XIII. Die Wachstnmsstorungen bei 
primarer Funktionsstornng der endokrinen Drusen. 
Der wichtigste Abschnitt der Wachstumspathologie, ihr Kernpunkt, man 

kann wohl sagen die eigentliche Wachstumspathologie, umfaBt die durch primare 
Erkrankungen und Funktionsstorungen im System der endokrinen Driisen 
hervorgerufenen Wachstumsstorungen. Einerseits begegnen wir hier den weitaus 
schwersten Fallen von Wachstumshemmungen wie auch von wirklichen 
Wachstumsbeschleunigungen und Ubertreibungen, Wachstumsformen, die sich 
in vieler Hinsicht, zum Teil grundsatzlich, von all den oben besprochenen 
transitorischen Wachstumsstorungen exogener Natur unterscheiden, anderer
seits sind die Beziehungen zwischen Wachstum und innerer Sekretion so eng 
und innig, daB auch schon leichtere Affektionen der endokrinen Driisen, z. B. 
die einfache Hyperthyreoidie, sich deutlich im Ablauf des Wachstums der 
betreffenden Kinder dokumentieren. Zuweilen ist die Wachstumsstorung das 
erste und einzige Symptom einer Affektion im System der inneren Sekretion. 

Nach dem heutigen Stand der Forschung besteht die Annahme, daB 
in jedem Fall von Wachstumsstorung, auch bei den zahlreichen 
und mannigfachen, exogen und akzidentell verursachten Formen 
und gerade bei diesen das endokrine System mitbeteiligt ist, daB 
iiberhaupt aIle Wachstumsstorungen nur zustande kommen auf dem Umweg 
iiber die endokrinen Driisen. Man kann die Beziehungen zwischen Wachstum 
und innerer Sekretion, die Rolle der endokrinen Driisen fiir das Wachs
tum etwa folgendermaBen formulieren: Die Hauptsache, das Fundamentale, 
ist der endogen ererbte Wachstumstrieb. Die Auslosung dieses Triebes, seine 
Steuerung und Regulation, bald in forderndem, bald in hemmendem Sinne, 
unter Aufrechterhaltung eines beweglichen Gleichgewichts, diese bedeutsame, 
zum Teil unentbehrliche Rolle ala Vermittler, wenn auch nicht ala einziger 
Vermittler des Wachstums, kommt den endokrinen DrUsen zu. Einzelne Forscher 
nennen sie direkt Wachstumsdriisen; wenn die fiir das Wachstum notwendigen 
Hormone in den endokrinen DrUsen nicht gebildet werden, bleibt das Wachstum 
aus. Auf die engen Beziehungen dieser Drusen mit den Vitaminen, mit denen 
sie in ihrer Wirkungsweise groBe Ahnlichkeit haben - manchmal besteht 
geradezu ein ParalIelismus zwiSchen beiden -, wurde oben hingewiesen (S. 536). 
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In erster Reihe kommen diejenigen innersekretorischen DrUsen in Betracht, 
d.ie ausschlieBlich innersekretorische Aufgaben zu erfullen haben, 
die Thymus, die Schilddrftse, die Hypophysis; den Epithelkorperchen, dem 
Pankreas und wohl auch den Nebennieren kommt eine engere Beziehung zum 
Wachstum augenscheinlich nicht zu; die Keimdrftsen nehmen eine gewisse 
Sonderstellung ein; ihre Wirkung entfaltet sich vor allem auf die Entwicklung 
und erst im Zusammenhang damit auf das Wachstum. Jede der genannten 
DrUsen hat einen charakteristischen Anteil an den Phasen und Formen des 
Wachstums. Andererseits besteht ein enger Zusammenhang zwischen 
den einzelnen Drusen; ihre gegenseitige Beeinflussung geht fast aus jedem 
Tierexperiment hervor. 

Die Wachstumshemmungen konnen von den verschiedensten Organen 
.ausgeli:ist werden; andererseits gibt es kein Organ, dessen Ausfall alle Reife
~rscheinungen des Korpers verhindern konnte. 

Der Zeitpunkt des Inkrafttretens, zum mindesten des Sichtbar
werdens der Funktion ist bei den einzelnen Drusen sehr verschieden. 1m 
frfthen Fotalleben ist ein EinfluB auf das Wachstum nicht erkennbar, 
.abgesehen von der Chondrodystrophie. Ein Ausfall der Schilddrftse wird, 
trotzdem MiBbildungen an ihr in fruhe Fotalmonate zuruckgehen, erst im 
2. Lebenshalbjahr sichtbar, derjenige der Hypophysis zwischen dem 4. und 
15. Lebensjahr. Jugendlicher Riesenwuchs ist nicht vordem 12. Lebens
jahr bekannt;. die Wuchsstorung des Hypogenitalismus, des eunuchoiden 
Hochwuchses wird auch erst zur Zeit der Pubertat beobachtet. Bezug
lich des Zeitpunktes, in der die Thymusdrftse wirksam ist, muB maBgebend 
sein, daB sie nur im wachsenden Organismus bluht und mit AbschluB des 
Wachstums gesetzmaBig verwelkt, als erstes Organ, das der Involution anheim
fallt. Die Wirkungssphare der Keimdrusen ist namentlich die Zeit 
des Wachstumsabschlusses; er findet sich so regelmaBig verzogert bei ver
spateter geschlechtlicher Ausreifung, andererseits wiederum sowohl rassen
maBig als auch individuell so regelmaBig frfth bei zeitigem Pubertatseintritt, 
daB der AbschluB des Langenwachstums durchaus von den Geschlechtsdrftsen 
.abhangig zu sein scheint. Die Keimdrusen sperren die Osteogenese, verriegeln 
die Epiphysen. 

RoBle, dessen Studien wir eine wesentliche Forderung auf diesem gesamten 
Gebiet verdanken, betont die Wichtigkeit, gerade bei den hier in Rede stehenden 
Erkrankungen mehr noch als sonst Wachstum und Entwicklung und noch 
mehr die Reifung, die Differenzierungsvorgange, auseinander zu 
halten und schlagt hierffu eine neue Nomenklatur vor. Wahrend Pfaundler 
mit Proto- bzw. Hysteroplasie die Beschleunigung bzw. Hemmung der gesamten 
Entwicklung und damit als einer Teilerscheinung auch die des Wachstums be
zeichnet, nennt RoBle das reine, vorzeitige, ubertriebene Wachstum Proino
trophie, das verspatete, verlangsamte Bradytrophie, eine Storung der Eben
maBigkeit, MiBwuchs, Dystrophie; der primordiale Zwergwuchs mit ungestorter 
Entwicklung in geschlechtlicher Hinsicht wie auch bezuglich des Knochenbaues 
und der geistigen Fahigkeiten, ist ein Beispiel fUr reine Bradytrophie ohne 
Hysteroplasie, wahrend der infantilistische Zwergwuchs eine Bradytrophie 
mit Hysterodysplasie, mit verzogerter Entwicklung darstellt. Bei der aus
fiihrlich zu besprechenden Hyperthyreoidie des Kindesalters besteht eine geringe 
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Proteroplasie mit Proinotrophie; die Pubertas praecox ist eine Proteroplasie, 
bei der eine vorubergehende Proinotrophie spater ill eine Bradytrophie mit 
Proportionsstorungen ubergehen kann. Der Eunuchoidismus ist eine mit 
Dystrophie verbundene Hysterodysplasie. 

Die Chondrodystrophie ist das klassische Beispiel reiner Dystrophie mit 
im ganzen normaler Entwicklung. Fiir verzogerten WachstumsabschluB, den 
Nachwuchs, wie wir ihn schon oben bei einer Reihe von Kategorien beobachteten, 
schlagt RoBle als Wachstum zur Unzeit die Bezeichnung Akairotrophie 
vor, fiir den Wachstumsstillstand Atenie und fUr das Verharren auf einer 
primitiven Entwicklungsstufe N eotenie. 

Die schwereren FaIle von Wachstumsstorungen durch primare Erkrankung 
der Drusen mit innerer Sekretion, diese elektiven Wachstumsstorungen sind, 
wie schon erwahnt, dadurch charakterisiert, daB sie nicht, wie die FaIle von 
Kleinwuchs infolge exogener Wachstumshemmungen, auf die normale Variations
breite beschrankt bleiben; vielmehr handelt es sich hier um mehr oder weniger 
ausgesprochenen Zwergwuchs, um krankhaften Unterwuchs, um Mikrosomie. 
Zu dieser starken dauernden Beeintrachtigung der Gesamtlange kommt es 
auch noch in schwereren Fallen, die gerade hierdurch als solche tiefgehende 
Storungen charakterisiert werden, zu Dysproportionen, namentlich zu 
einem Stehenbleiben auf einer Proportion, die schon langst durchlaufen sein 
sollte. So weisen nicht selten zwerghafte Jugendliche nach den Pubertats
jahren Proportionen auf, wie sie im Kleinkindesalter die normalen sind. 

Bei den angedeuteten pathologischen Wuchsformen handelt es sich zum 
Teil um Dauerzustande, manchmal aber auch nur um temporare, endogen 
bedingte Hemmungen des Langenwachstums. Rosenstern beschreibt 
ausfUhrlich solche FaIle von temporarem Zwergwuchs, von hochgradiger, aber 
eben doch nur temporarer Ruckstandigkeit, meist mit friihinfantilen Pro
portionen. Es sei die Einteilung des Zwergwuchses nach dem eben
genannten Verfasser wiedergegeben: 

A. Hyposomie mit normalen Proportionen: 
1. Der reine Miniaturtyp, mit dem Alter entsprechenden Proportionen. 

Nicht minderwertig. Arons Hypoplasie. Nanosomia primordialis. 
2. Die Hypotrophie, durch exogene Storungen; heilbar. Mit staturaler 

und ponderaler Dissoziation. 
3. Die Hypoplasie endogenen Ursprungs; angeboren; nicht beeinfluBbar. 

B. Hyposomie mit fruhinfantilen Proportionen: 
1. Nanosomia infantilis, im Laufe der Entwicklung sich einstellend, 

mit Infantilismus universalis, mit Verzogerung der geistigen Ent
wicklung. 

C. Hyposomie mit Dysproportionen: 
1. Rachitis, 2. Mikromelie, 3. Chondrodystrophie. 

Demgegenuber gibt RoBle folgende Einteilung des Zwergwuchses: 1. pri
mordialer, 2. dysgenitaler, a) infantilistischer, b) sexogener oder glandular
dysgenitaler, 3. hypophysarer (dyspituitarer), 4. thyreogener (dysthyreotischer), 
5. dyszerebraler, 6. Chondrodystrophie (Achondroplasie), 7. rachitischer Zwerg
wuchs, 8. seltene, fragliche und Mischformen. Hinsichtlich des Verhaltens 
der Proportionen bei den verschiedenen Zwergwuchsformen macht RoBle 
die Bemerkung, daB selbst nicht bei den primordialen Zwergen, noch viel weniger 

Ergebnisse d. inn. Med. 28. 36 
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bei den anderen Formen vollkommen normale Altersproportionen vorliegen, 
etwa derart, daB die wohlge bildeten, "normalen", primordialen Z werge gleich. 
maBig verkleinerte Erwachsene darstellten, wie man sie mit umgekehrt gehal. 
tenem Opernglas sieht. Das ist keineswegs der Fall; vor allem ist fast immer 
der Kopf zu groB, und auch die infantilen Proportionen beim Infantilismus 
liegen gewohnlich weiter zuriick, als es den AusmaBen des Korpers entsprache. 
Vollends bei dem verkriippelten Rachitiker, noch mehr bei dem unfOrmigen 
Schilddriisenkretin, und nun gar bei dem chondrodystrophischen Zwerg sind 
die Dysproportionen hochgradig. 

Eine Beschreibung der verschiedenen Zwergformen liegt auBerhalb des 
Rahmens dieser Arbeit. Es sei beziiglich ihrer Pathogenese wie des klinischen 
bzw. anatomischen Befunds auf die vorziigliche, die Literatur umfassende 
Darstellung RoBles verwiesen. Nur iiber die Kindheit dieser miBwiichsigen 
Personen, insbesondere iiber ihr Verhalten, ihre GroBe bei der Geburt, iiber 
den Ablauf ihres Wachstums sei hier einiges mitgeteilt, das verhaltnismaBig 
wenige, was gerade hieriiber von den so zahlreich in der Literatur ver6ffent
lichten Fallen von Zwergwuchs berichtet ist. In ausgesprochenen Fallen - es 
gibt Mischformen der verschiedensten Art, ja diese sind vielleicht noch 
haufiger als die reinen Formen, - stehen sich die angeborenen, in der Anlage 
bedingten, zuweilen nachweislich vererbten primordialen Zwerge und die er
worbene, infantile N anosomie in vieler Hinsicht fast diametral gegeniiber: 
Die primordialen oder hypoplastischen Zwerge werden schon allzu klein 
ge boren. Briinings Miniaturkind maB bei der Geburt, 14 Tage vor dem 
normalen Ende der Graviditat, 39 em bei einem Gewicht von 1500 g; im Alter 
von 17 Monaten maB es 48 em und war 2350 g schwer. Ein schones Beispiel 
iiber den Ablauf des Wachstums bei "Nanosomia vera" gibt Cornelia de 
Lange: 

Bei der Geburt ... 
Ende des ersten Jahres . 
Ende des zweiten Jahres 
3. und 4. Jahr . 
5. Jahr .... 
ZuJetzt 7. Jahr . 

1250 g 
2500 g 
3000 g 
4000 g 
5000 g 
5000 g 

34 em 

54 em 
62-64 em 
70 em 
70 em 

Die Harmonie des K6rpers ist, wie gesagt, beim primordialen Zwerg kaum 
gestort; die Proportionen sind jedenfalls die besten, die man bei den Zwerg
formen findet. Aber auch der Wachstumstrie b als solcher ist kaum gestort; 
er wird nicht zu friih ersch6pft, und wenn er nicht zu geniigendem Wachstums
ergebnis fiihrt, so ist im wesentlichen daran schuld, daB er sich an einer stark 
verringerten Wachstumsmasse abspielt. Der Eintritt der Pubertat, der 
Geschlechtsreife, erfolgt regelrecht wie die Reifung des Skeletts. Zum 
mindesten theoretisch sind diese Zwerge zeugungsfahig. Der Grad ihrer Intelli
genz hangt mehr von dem au.neren Milieu als dem Zwergwuchs abo 

Ganz anders beim dysgenitaren, hypogenitalen, infantilistischen Zwerg
wuchs, gewissermaBen dem hochsten Grade des Infantilismus, wobei bald 
Infantilismus und Hypogenitalismus einander koordiniert sind, bald - seltener -
letzterer dem ersteren iibergeordnet ist. Durchweg wiederholt sich bei der 
Schilderung del' einzelnen Falle, soweit darauf Bezug genommen ist, die Angabe, 
daB die Kinder normal groB ZUl' Welt kamen, daB ihr Wachstum 
eine Zeit lang normal vor sich ging, bis, gewohnlich im AnschluBan ein 
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Trauma, meist ein Kopftrauma, oder an eine schwerere Erkrankung, das 
Wachstum sich verlangsamte, schlieBlich so gut wie stillgelegt wurde. Gewohn
lich setzt die Storung zwischen dem 4. und 9. Jahr ein. Die Hemmung 
des Wachstums und der Entwicklung ist im allgemeinen um so schwerer, je 
fmher die Storung eintritt. Die Wachstumsfugen des Skeletts bleiben lange 
Zeit, manchmal dauernd offen. Das Genitale ist hypoplastisch. Es finden sich 
aIle Grade der Entwicklungshemmung, angefangen von einer Ab
schwachung der primaren und sekundaren Geschlechtsmerkmale bis zum voll
kommenen Ausbleiben jeder geschlechtlichen Reifung; zu einer geschlechtlichen 
V ollreife gelangen diese Individuen nie. Nicht so ganz selten handelt es sich 
aber nur um eine Latenzperiode des Wachstums, die freilich jahrzehntelang 
anhalten kann; dann, vielleicht erst mit 30 Jahren, erwacht wieder der zuriick
gehaltene Wachstumstrieb, und es erfolgt noch ein mehr oder weniger deut
licher N ach wuchs, derart, daB sich z. B. schon mancher Liliputaner gezwungen 
sah, aus seiner Truppe auszuscheiden. Die Proportionen dieser Zwerge sind 
gewohnlich nicht nur infantil, sondern liegen trotz der scheinbaren Harmonie 
der Formen weiter zuriick, als es dem AusmaB des Langenwachstums ent
sprechen wiirde. Die Zwerge sind halbwegs intelligent; meine zwei Beob
achtungen kamen noch an der Forderklasse vorbei, wenn sie es auch nur bis 
zur 3. obersten Volksschulklasse brachten; es fehlt die innere Harmonie (RoBle); 
die psychische Reifung ist ebenso angehalten wie die korperliche. 

Die Jugend der hypophysaren Zwerge verlauft sehr ahnlich derjenigen 
der eben geschilderten dysgenitalen, infantilen Zwerge. Auch hier wird berichtet 
von normaler GroBe bei der Geburt, von normalem Wachstum wahrend mehrerer 
Jahre, bis im 6.-8.-14. Jahr das Trauma eintritt, die Entwicklung und das 
Wachstum zum Stehen, so gut wie zum Stillstand kommt. Nicht selten treffen 
in den Krankheitsbildern Ziige hypophysarer Natur mit solchen thyreogener, 
cerebraler, dysgenitaler Art zusammen. Die Wachstumshemmung und der 
meist generelle Infantilismus sind auch hier wie oben die wichtigsten Merkmale; 
so ist ein von RoBle erwahntes Kind in 5 Jahren nur um 8 cm gewachsen. 
Die Geschlechtsorgane bleiben vollig unentwickelt. 

Von den thyreogenen Zwergwuchsformen zeigen einerseits der ende
mische Kretinismus, beruhend auf einer Thyreohypoplasie, andererseits die 
sporadische Thyreoaplasie im wesentlichen nur quantitative Verschiedenheiten. 
Die spateren Kretins sind bei der Ge burt normal groB; nach Kocher 
schiitzt sie zunachst noch der EinfluB der miitterlichen Schilddriise. Erst 
vom 4. -5. Lebensmonat an machen sich die Storungen bemerkbar; die Hemmung 
des Langenwachstums wird oft erst nach J ahren deutlich; mit ihr verzogert 
sich auch die Zahnung, der VerschluB der groBen Fontanelle. Die Wachstums
fugen bleiben lange Zeit, wenn nicht dauernd, offen. In dem gleichen MaBe wie 
das Wachstum erleidet die geschlechtliche Reifung, der Habitus, der Stoff
wechsel eine hochgradige Storung. 

Beziiglich des dyszerebralen Zwergwuchses ist zu bemerken, daB 
gewohnlich nur sehr friihzeitig erworbene Hirnstorungen, etwa eine 
aus den ersten Fotalmonaten datierende Mikrocephalie oder Porencephalie, 
allenfalls noch eine friihinfantile Encephalitis zu Zwergwuchs fiihren. Auch 
hier ist die Hemmung um so groBer, je friihzeitiger die Storung einsetzt. Anfangs 
erfolgt der Wuchs noch langsam, bis er schlieBlich so gut wie ganz zum 

36* 
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Stillstand kommt. Die Chondrodystrophie beginnt ausgesprochen im Fotal
Ie ben, in den ersten Schwangerschaftsmonaten, wenn nicht gar in den ersten 
Schwangerschaftswochen (Siegert). Die meisten Faile sterben intrauterin 
ab, im 6. -9. Monat. Die Uberlebenden bekommt man in ailen Altersstufen 
zu sehen. Die Dysproportionen sind die starks ten, die je beobachtet 
werden. Am verhaitnismaI3ig gut entwickelten Rumpf sitzen stummelartige 
Glieder: ein teckelartiger MiBwuchs. Der Eindruck der MiBgestaltung wird 
verstarkt durch den groBen Kopf. Der Gang der Entwicklung ist im ailgemeinen 
normal; manchmal kombiniert sich die Wachstumsstorung, die Achondroplasie, 
die Hemmung der endochondralen Ossifikation bei ungestorter periostaler Ver
knocherung mit einem Hypergenitalismus. Die Intelligenz ist gewohnlich 
recht gut. 

So wie Zwergformen dadurch zustande kommen, daB das Wachstum lange 
Zeit, unter Umstanden jahrzehntelang, aussetzt, z. B. beim infantilen Zwerg
wuchs, gibt es auch durch voriibergehende Uberstiirzung des Wachs
tu ms Riesenwuchs. Das kommt z. B. bei der Pubertas praecox vor. Neben 
diesen Failen von Verfriihung der Entwicklung, bei welcher der Riesenwuchs 
eine Teilerscheinung der Gesamtstorung ausmacht, gibt es auch Faile, bei denen 
nur der Wachstumsvorgang, insbesondere das Skelettwachstum gesteigert 
erscheint, wahrend die iibrige Entwicklung normal verlauft oder gar zuriick
bleibt; und bei einer dritten Form fiihrt neben oder auch ohne diese Beschleu
nigung des Wachstums eine abnorme Fortdauer des Wuchses zum Riesen
wuchs; ein an sich in Tempo und Verteilung nicht oder kaum abgeandertes 
Wachstum findet nicht ein natiirliches Ende. Aus dieser kurz skizzierten Patho
genese ergibt sich ohne weiteres, daB der Riesenwuchs gewohnlich erst 
in der Pubertat, wenn nicht noch spater einsetzt. Von einem ange
.borenen Riesenwuchs ist kaum die Rede, wie sich iiberhaupt auf dem Gebiete 
des Riesenwuchses keine Gegenbilder zu den verschiedenen Typen des Zwerg
wuchses ergeben, abgeseh~n etwa von der mit Akromegalie verbundenen 
.Gigantosomie infolge besonders geartetem Hyperpytuitarismus. Aber es gibt 
keine angeborene, vererbliche, primordiale Gigantosomie; und auch ein auf 
innersekretorischer Storung beruhender Riesenwuchs tritt hochst selten bereits 
in der ersten oder zweiten Kindheit auf. Wohl aber kommen im Kindesalter 
gewisse, meist voriibergehende Wachstumsbeschleunigungen vor, die 
sicherlich nicht hypophysarer Natur sind, vielmehr ausge16st werden durch 
Tumoren der Nebennieren, der Keimdriisen oder der Zirbeldriise, Entwicklungs
beschleunigungen neben der Wachstumsbeschleunigung, z. B. bei der Pubertas 
praecox. So fiihrt RoBle ein Kind an mit 130 cm Korperlange im 6. Jahr, 
also einem Wachstumsplus von etwa 4 Jahren, mitPseudohermaphroditismus 
masculinus und dem Aussehen eines Madchens zur Pubertatszeit, oder ein 
9jahriges seit dem 3. Lebensjahr menstruierendes Madchen mit einer die Norm 
um 30 cm iiberragenden Korperlange (150 cm), schlieBlich einen 4jahrigen 
Knaben mit 121 statt etwa 99 cm Korperlange und einem Gewicht von 68 statt 
28 Pfund, bei ausgesprochenem Hypergenitalismus. 

Von einem angeborenen Riesenwuchs ist, wie gesagt, kaum die Rede. Es 
gibt aber unter den N euge borenen sog. Riesenkinder, sicher nicht iiber
tragene Neugeborene mit weit iiber 4000 g (Winckel). Eine intrauterine Wachs
tumsbeschleunigung oder Wachstumssteigerung erscheint natiirlich nur dann 
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gesichert, wenn eine Ubertragung durch die Mutter ausgeschlossen werden kann, 
wenn das wahre Alter der Frucht, das Konzeptionsalter bekannt ist. Zange
meister halt aile Riesenkinder einfach fUr iibertragene Kinder; aber RoBle 
ist der Ansicht, daB auch schon das intrauterine Wachstumstempo recht ver
schieden sein kann; er fiihrt aus der Literatur Neugeborene an mit 21 und 
211/2 Pfund bei 76 cm Lange, einen Neugeborenen mit 8 Pfund und 58 cm Lange, 
der im Alter von 61/ 2 Monaten 70 cm maB und 5200 g wog und damit einen sehr 
mageren Eindruck machte, ferner das Neugeborene einer Riesin mit 76 cm 
und 10 773 g, schlieBlich ein nicht iibertragenes totgeborenes Kind mit 5480 g. 
Uber das weitere Schicksal dieser Kinder war nichts Bestimmtes bekannt, so 
daB die Annahme eines Vorkommens von angeborener primordialer Gigantosomie 
durch diese aufgezahlten Faile nicht gestiitzt werden kann. 

Die Thymusdriise - Wiesel u. a. sprechen von dem Thymus, - gilt, 
wie schon angefiihrt, als die wichtigste, die eigentliche WachstumsdrUse, als 
das Zentralorgan der Wachstumsregulierung. Sie besteht und funktio
niert wahrend der Dauer des Wachstums, ist weitaus am starksten ent
wickelt in der Periode des lebhaftesten Wachstums, in der Sauglings
zeit, und verfallt der Involution gegen AbschluB des Wachstums, wo andere 
DrUsen, vor allem wohl die mittlerweile stark entwickelten KeimdrUsen, ihre 
Rolle iibernehmen; die Wachstumsstoffe wandern aus der Thymus in die Keim
drUsen abo Bedeutsam und beweisend fUr die Innigkeit der Beziehungen zwischen 
Thymus und Wachstum ist die Feststellung RoBles an Sektionen von Friih
geborenen, Neugeborenen und Sauglingen, daB eine besonders starke Aus
bildung der Thymus so gut wie regelmaBig mit besonderer GroBe und Reife 
der Knochen einhergeht; bei Unterernahrung, bei schweren Ernahrungsstorungen 
der Sauglinge, bei Zustanden, die mit einer wenn auch nur voriiber
gehenden Hemmung des Wachstums einhergehen, faUt die Thymus 
rasch einer akzidentellen Involution anheim, gewohnlich bei nur 
leichter Atrophie der Schilddriise, aber starker VergroBerung der Epithel. 
korperchen. Bei verhungerten Kindern fand Stefko Hypoplasie bis hoch
gradige Atrophie an der Thymus, auch solche an der Thyreoidea, aber lange 
nicht so deutliche Veranderungen an den anderen Drusen der inneren Sekretion. 
Die langsame Entwicklung kranker Friihgeborener wird vor allem auf eine Un
reife der Thymus, auf ihre mangeThafte Funktion zurUckgefiihrt. Hart meint, 
daB die Thymus vor allem auch die Proportionierung des Wachstums besorge. 

Besonders eng sind die Beziehungen zwischen Wachstum, Thymus 
und Vitaminen. Gilt diese Driis.e als Zentralorgan der Wachstumsregulierung 
iiberhaupt, so gilt sie erst recht als das Zentralorgan des Vitaminstoff
wechsels, als Ort der Aufspeicherung der Vitamine, die allerdings nur in 
geringer Menge, nur fUr kurzen Bestand, ohne groBe Reserven, aufgespeichert 
werden konnen. Die rasche Atrophie der Thymus, bis zu ihrem vollkommenen 
Schwund, bei vitaminfreier Ernahrung geht parallel mit dem Wachstumsstill
stand; dabei beobachtet man auch Atrophie der SchilddrUse und der Keim
drUsen, aber Hypertrophie der Epithelkorperchen, der Hypophyse und der 
N ebennieren. 

SchlieBlich seien noch die Ergebnisse jiingerer (Biedl) und aIterer experi.
menteller Forschungen (Friedleben, Basch, Klose, Hart, Demel) kurz 
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angefiihrt, die Beobachtung von Wachstumshemmung nach Wegnahme der 
DrUse, von vermehrtem Langenwachstum und schnellerer Entwicklung nach 
Implantation und auch nach Verfiitterung von Thymus. Haufig zitiert werden 
Gudernatschs Versuche: die Verfiitterung von Thymussubstanz an Kaul
quappen verzogerte deren Metamorphose, fOrderte aber deren Wachstum, 
erzeugte gedunsene Riesenkaulquappen, die nach 20tagiger Fiitterung doppelt 
so lang waren als die Kontrolltiere; die Wachstumsforderung beruht zum Tell 
auf Quellung. Umgekehrt beschleunigte die Verfiitterung von Schilddriise die 
Metamorphose und Differenzierung, hemmte aber das Wachstum. Wahrend 
dort Riesenkaulquappen erzielt wurden, entstanden hier kleine Zwergfrosche. 

Der klinischen Bedeutung und Wichtigkeit nach steht von den Wachstums
drUsen die Schilddriise obenan. Es handelt sich hier einmal bei der A- und 
Hypothyreose um schwere Faile von Zwergwuchs, anderseits, bei der Hyperplasie 
und Hyperthyreoidie, um die Beobachtungen beschleunigten Wachstums mit 
einem das DurchschnittsmaB iiberragenden Endergebnis. Holmgren und 
Schkarine haben einiges hieriiber mitgetellt; ich habe in einer Studie iiber 
den Kropf im Kindesalter auf die engen Beziehungen zwischen Hyper
plasie der Schilddriise im Kindesalter und einer Wachstumssteige
rung hingewiesen. Hierauf deutet schon die Wahrnehmung, daB erstere gerade 
zu Zeiten lebhafteren Wachstums und ganz besonders zur Zeit des Einsetzens 
dieses lebhafteren Wachstumsantriebs haufiger werden, um nach dieser Wachs
tumssteigerung wieder an Haufigkeit abzunehmen. Eine erste Welle diffuser 
parenchymatoser Hyperplasie, nicht bloB kongestiver Anschwellung, fallt in 
die Zeit des Neugeborenen und in die ersten Lebensmonate, eine zweite setzt 
bei Beginn der Prapubertat ein, bei den Knaben im lO. Jahr, bei den Madchen 
etwas friiher, und erreicht ihren Hohepunkt im 15. bzw. 14. Jahr, wahrend die 
rein kongestive _Anschwellung, der Pubertatskropf, erstviel spater, in der 
Pubertat, im AnschluB an die sexuelle Entwicklung haufig wird. Es besteht 
also ein deutlicher Parallelismus zwischen der Haufigkeit der Schild
driisenhyperplasie und den Jahren gesteigerten Wachstums. 

Nochinteressanter ist die zweite Beobachtung, daB durchschnittlich die 
Kinder mit hyperplastischer Thyreoidea, und zwar auch solche ohne Hyper
thyreoidie, ihre Altersgenossen um mehrere Zentimeter, in jiingeren Gruppen 
bis zu 10 cm, an Lange iiberragen. Das UbermaB setzt sich deutlich bis zum 
Ende der Wachstumszeit, bis ins 20. Lebensjahr fort. Es erfolgt also das 
Wachstum bei den Kindern und jungen Leuten mit Hyperplasie 
der Schilddriise imallgemeinen und in der groBen Mehrzahl nicht nur 

-lebhafter, rascher, es fiihrt meist auch zu einem das Durchschnitts
maB iiberragenden Endergebnis. Vollends die ii,lteren Kinder und die 
Jugendlichen mit Zeichen von Hyperthyreoidie, mit Herzklopfen, Tachy
kardie, Verstarkung und Verbreiterung des HerzstoBes, eben mit kardio
vaskularen Erscheinungen, sind ausgezeichnet durch die groBe RegelmaBig
keit dieses Wachstumsvorsprungs und zweitens in der Mehrzahl durch 
die absolute GroBe ihres Wuchses am Ende oder nahe am Ende der Wachstums
periode (Tabelle 25). Die Statur dieser Knaben und Jugendlichen ist vielfach 
schIank, aber doch nur selten hoch aufgeschossen, etwa disproportioniert in 
die Lange geschossen. Andererseits besteht bei den GroBwiichsigen keines
wegs eine Pradisposition zu Kropf, wie dies Schi6tz angenommen hat, etwa 
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Tabelle 25. Die Wachstumsstejgar~, bei den Knaben und Jugendlichen mit 
Hyperplasie der Schilddriise und mit Hyperthyreoidie. 

Dv.rch- Lange Durch- , Gewicht 
SChnitts-1 bei H~erpl~~ie der schnitts- , bei Hyperplasie der 

Alter lange der Schilddruse gewicht ; Schilddriise 
der 

Gesamt- i hn I 't Gesamt- i ohne I mit heit I o. e .. ffil 
kardio-vascularen Symptomen heit i kardio-vasculii.ren Symptomen 

Volkssch ulen 1913: 

9 127 134 24,7 26,2 
10 131 135 27,1 28,1 
11 135 133 28,2 27,6 
12 141 144 153 32,3 32,9 35,8 
13 148 152 160 35,6 38,8 38,8 

H6here Schulen 1913: 

8 127 125 24,5 23,9 
9 133 144 27,6 33,6 

10 135 135 135 28,9 28,5 
11 140 143 136, 147, 149 31,4 34,6 27,8, 33,4, 36,3 
12 145 155 158 34,7 41,2 42,4 
13 150 153 162, 172 38,8 39,9 42,7, 53,7 
14 157 157 152, 157, 165, 165 42,5 44,0 40,6,43,8,51,0, 54,1 
15 163 161 160, 164 49,0 51,7 45,6, 57,8 
16 168 172 163, 167, 178, 180, 54,7 59,7 43,0, 52,0, 65,4, 

182 68,6, 72,6, 
17 170 170 59,4 60,0 
18 172 173 169, 173, 174, 177, 61,2 59,8 54,7,58,2,58,9,58,9, 

179, 182, 183 60,9, 63,9, 64.4 
19 172 175 173 64,7 63,2 54,6 
.20 172 176 175, 185 63,2 65,4 61,6, 73,8 

H6here Schulen 1918: 

7 121 125 22,5 23,2 
8 126 24,2 
9 131 126 26,9 23,4 

10 135 136 29,0 29,8 
11 139 138 30,8 30,3 
12 143 144 154, 157 33,5 34,8 35,2, 44,1 
13 150 149 144, 155, 158 37,9 37,3 38,4, 41,6, 47,3 
14 156 156 153 43,2 41,8 40,0 
15 162 165 159, 164. 164, 168, 48,4 50,3 47,4, 47,8, 48,6, 

173, 176 53,5, 54,5, 56,S 
16 168 166 169, 176 54,2 54,2 63,5, 64,4 
17 170 171 170, 175, 177 56,7 58,5 154,7, 61,1, 61,9 

Mittelschulen 1913: 

9 130 132 135 26,6 26,9 28,6 
10 134 141 135 28,7 29,9 26,1 
11 140 146 140 31,0 32,3 28,5 
12 144 148 34,1 35,4 
13 151 149 36,9 34,5 
14 153 155 I 153 39,3 39,0 133,5 
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Durch- Lange Durch- Gewicht 

schnitts- bei Hyperplasie der schnitts- bei Hyperplasie der 

Alter langeder Schil ddriise gewicht Schilddriise 
der 

Gesamt- ohne I mit Gesamt- ohne I mit heit 
kardio-vasculii.ren Symptomen heit kardio-vascularen Symptomen 

Fortbildungsschulen 1914, 1916, 1917: 

14 152 160 45,6 
15 159 166 173 51,1 56,3 60,0 
16 164 167 168 56,0 
14 156 150 41,8 39,6 
10 159 164 149, 174 44,6 46,2 34,4, 54,5 
16 164 165 49,4 49,6 
14- 151 161 39,4 47,5 
15 156 160 44,5 47,7 
16 161 164 165 49,a 55,8 47,8 
14 151 156 40,4 45,7 
15 155 162 158, 168, 157, 168 44,0 50,3 48,2, 48,7, 51,1, 

52.4 
16 159 167 48,4 53,8 
14 151 157 165 40,1 45,4 55,6 
15 156 161 183 43,9 49,2 63,2 
16 158 163 47,0 49,9 
14 150 161 167 39,7 51,7 58,1 
15 154 158 168 43,2 48,2 54,4 
16 159 161 163 48,5 51,5 55,0 
14 148 156 38,6 43,9 
15 152 160 146, 151, 159, 171 41,7 48,8 36,0, 39,8, 45,0, 

63,8 
16 158 162 160, 160, 170 46,6 50,3 46,5, 53,2, 54,8 

wie die Pradisposition zu orthotischer Albuminurie, zu Haltungsanomalien 
der Wirbelsaule; vielmehr liegen die Verhaltnisse deutlich umgekehrt, die 
Hyperplasie der Schilddriise ist im einzelnen FaIle die Ursache des lebhaften, 
starken Wachstums, und zwar mochte ich in dem Vorsprung des Langen
wachstums bei hyperplastischer Schilddriise ein erstes Zeichen 
gesteigerter Schilddriisenfunktion bei Kindern und Jugendlichen sehen. 
Weiter bei den mehr oder weniger ausgesprochenen Fallen von Hyperthyreoidie 
ist die gesteigerte Wachstumstendenz ein Grund fiir den milden Verlauf diesel' 
FaIle im Kindesalter; indem die Uberproduktion von Schilddriisensekret 
fiir das Wachstum beansprucht wird, bleibt der iibrige Organismus davon 
entlastet. Jedenfalls beweist, da bei erwachsenen Basedowkranken Hochwuchs 
im allgemeinen nicht angetroffen wird, die iibermaBige Lange basedowoid
kranker Kinder sehr deutlich die wachstumsiibertreibende Wirkung der gereizten 
Schilddriise. Neben der Wachstumssteigerung werden als AuBerungen del' 
milden Hyperthyreoidie auBer den wichtigsten Symptomen der kardio-vascularen 
Erscheinungen gesteigerte geistige Regsamkeit, eine leichte, rasche Auffassung 
und schlieBlich eine friihzeitige sexuelle Entwicklung beobachtet. 

Noch ausgesprochener und noch inniger sind die Beziehungen der Hypo
thyreose und Athyreose zur Hemmung des Wachstums des Skeletts 
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und damit des ganzen Korpers. Als Resultat der experimentell bzw. durch 
chirurgischen Eingriff hervorgerufenen thyreopriven Stoffwechselstorung kommt 
es, vielleicht im besonderen als Folge des Wegfalles einer spezifischen osteotropen 
Komponente des Schilddriisenhormons (Wieland), beim wachsenden Indivi
duum, bei Carnivoren, Schafen, Hiihnern wie operativ beim Menschen, zu 
einer Hemmung bzw. zum Stillstand des Wachstums. AIle infantilen Athyreo
tiker und auch in gewissem MaBe die Hypothyreotiker sind Zwerge infolge 
Verlangsamung der physiologischen Osteogenese, infolge Verzogerung der 
endochondralen Ossifikation, verspateter bzw. fehlender Knochenkernbildung. 
Das Skelett verharrt jahrelang auf einer verschieden weit zUriickliegenden, 
jugendlichen Wachstumsstufe mit entsprechend erhaltenen Knorpelfugen an 
den Epiphysen und Synchondrosen. Es resultieren kurze, dicke, oft deforme 
Knochen. 

Die Hypothyreose verlauft naturgemaB leichter als die Athyreose; die erst 
in spaterer Jugend erworbenen infantilen Hypothyreosen gehen mit ein
fachen Wachstumshemmungen einher, mit einem Offenbleiben der Epiphysen
fugen bis ins dritte Jahrzehnt, wahrend die angeborenen und friihzeitig erwor
benen FaIle weit schwerere Erscheinungen zeigen; die namentlich beim ende mi
schen Kretinismus zu beobachtende Form des Zwergwuchses ist die infantile: 
die kindlichen Korperproportionen, groBer Schadel (mit stark eingezogener 
Nasenwurzel), langer Oberkorper, tiefstehender Nabel, kurze Beine, bleiben 
iiber die physiologische Zeit hinaus erhalten. Birscher wie Schiotz gehen 
bei Beurteilung der Proportionen beim endemischen Kretinismus und kretinisti
schen Zwergwuchs noch weiter, im Gegensatz zu Wieland, und halten diese 
Wuchsform fiir exquisit unproportioniert; speziell die obere Extremitat bleibe 
im Verhaltnis zur Korperlange allmahlich besonders stark zuriick, wahrend 
der Stamm und die untere Extremitat eine Zunahme erfahren. Uberhaupt 
ist die kretinistische Wachstumshemmung bei verschiedenen Individuen in den 
verschiedenen AItersstufen eine ganz ungleichmaBige. 1m ersten Lebensjahrzehnt 
kann die Wachstumshemmung noch gering sein, mit geringer Verzogerung 
der Ossifikation und geringer Abweichung vom normalen Verhalten; dann aber, 
im zweiten Jahrzehnt, nimmt die Wachstumshemmung rasch zu, gelegentlich 
bis zu einem Wachstumsriickstand von 6-8 Jahren. 1m dritten Jahrzehnt 
ist auch die kretinistische Wachstumshemmung abgeschlossen, die Epiphysen 
sind verknochert. 

SchlieBlich werfen die glanzenden Erfolge der Schilddrusentherapie 
bei der Hypo- und Athyreose ein helles Licht auf die engen Beziehungen 
zwischen der Wachstumshemmung und den Storungen der inneren Sekretion. 
Namentlich bei der erworbenen, weniger bei der angeborenen Athyreose kann 
man schon wenige Monate nach Beginn der Schilddriisentherapie eine meBbare 
Zunahme der bis dahin nahezu stationaren Korperlange nachweisen, und der 
Wiedereintritt des vorher danieder gelegenen Wachstums ist mit das wichtigste 
Zeichen der medikamen~osen Schilddriisenwirkung bei den Hypothyreotikern 
und Myxodematosen. Zunahmen von 10-15 cm innerhalb eines Jahres gehoren 
nicht zu den Seltenheiten. Immerhin kann ich nicht sagen, je einen einiger
maBen vollkommenen Ausgleich gesehen zu haben. 

Aber - und dies ist fiir die arztliche Praxis wichtig zu wissen, - nur 
bei den a- und hypothyreotischen Organismen wirkt Schilddriisenfiitterung 
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wachstumsfOrdernd; bei normaler Schilddriisenfunktion und besonders bei schild
driisenempfindlichen Tieren, wo das Optimum der Schilddriisenwirkung leicht 
iiberschritten wird, wirkt sie nach kurzer Zeit wachstumshemmend neben 
eventueller Forderung der Metamorphose und Differenzierung. 1m jugend
lichen Organismus hat die Schilddriise vor allem die Aufgabe, diejenige Leb
haftigkeit des Stoffwechsels zu unterhalten, welche Vorbedingung fiir das 
normale Wachstum ist; Schilddriisenzufiihrung steigert zunachst den Stoff
wechsel; leicht ist aber das Optimum iiberschritten, es kommt zu Abmagerung, 
und statt der erwiinschten Wachstumsforderung kann eine wenn auch nur 
vOriibergehende Hemmung das Endergebnis der Therapie sein. 

Die experimentelle Seite der Frage der Beziehungen der Hypophysis 
zum Wachstum wurde in den letzten Jahren von Adler und von Aschner 
gefordert; ersterer beobachtete nach Exstirpation der Hypophyse bei jungen 
Kaulquappen gleichzeitig mit Atrophie der Keimanlage und mit hochgradiger 
Atrophie der Schilddriise stark vermehrtes Wachstum der Larven, aber Aus
bleiben der Metamorphose, wahrend Aschn~r nach Exstirpation der Hypophyse 
an hoheren Tieren eine intensive Hemmung des Gesamtwachstums, insbesondere 
der Ossification und der Dentition feststellte. Bei hypopituitaren Wachs
tumshemmungen ist es gelungen, durch Verabreichung von Hypophysen
substanz wieder ein vermehrtes Langenwachstum zu erzielen. Das klinische 
Bild des hypophysaren Zwergwuchses, bedingt durch mangelhafte Funktion 
des Vorderlappens der Driise, ein Zuriickbleiben des Korperwachstums bis zu 
volligem Stillstand desselben, unter Verweilen bei den kindlichen Proportionen, 
kann als sichergestellt betrachtet werden, ebenso auch auf der anderen Seite 
FaIle von Wachstumsiibertreibung durch Adenome des Vorderlappens, der 
Riesenwuchs und die Akromegalie, letztere mit vorwiegender Beteiligung 
der Extremitaten, insbesondere der Hande, FiiBe und der Kiefer. Diese. an 
sich schon seltenen Falle spielen in der Kinderpraxis eine um so geringere Rolle, 
als sie nur hochst selten bis in diese Altersperiode zuriickreichen; Fein beschrieb 
wohl einen Fall von kindlichem Riesenwuchs mit vorzeitiger Geschlechtsreife 
bei einem 6 j ahrigen Madchen. Gewohnlich sind in die Faile sekundar genitale 
oder thyreogene oder auch cerebrale Einfliisse eingemengt. 

Beziiglich des Einflusses der Nebennieren auf das Wachstum seien Experi
mente von Ferreira de Mira angefiihrt, der bei jungen Hunden und Katzen 
nach einseitiger Exstirpation der Nebenniere einen langsameren Gewichts
anstieg. beobachtete; die Knochen wurden langer, blieben aber sehr grazil. Die 
bei Hypernephromen beobachtete Wachstumsbeschleunigung beschrankte sich 
im wesentlichen auf die Genitalzone. 

SchlieBlich ist bei Besprechung des Einflusses der inneren Sekretion auf 
das Wachstum die Rolle der Keimdriisen zu skizzieren. Es liegt nahe, die 
auBerordentliche Wachstumssteigerung vor und zur Zeit der Pubertat, deren 
Intensitat an jene des friihen Kindesalter heranreicht, und die mit auffallenden 
Verschiebungen in den Proportionen einhergeht, mit den Keimdriisen in engen 
Zusammenhang zu bringen; fallt doch dieser Wachstumsantrieb zeitlich eng 
mit der Entwicklung der Keimdriisen zusammen. Es muB freilich betont werden, 
daB es sich hier um nichts weniger als eine reine Wachstumssteigerung handelt; 
denn noch bedeutsamer sind die gleichzeitig damit einhergehenden Fortschritte 
in der gesamten Entwicklung und Differenzierung, die mit dem Auftreten der 
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sekundaren Geschlechtsmerkmale anfangen und mit der Umgestaltung des 
gesamten Individuums, nicht nur in korperlicher, sondern selbst in geistiger, 
seelischer Hinsicht schlieBen. Viell-eicht kann man die Wachstums
steigerung zur Zeit der Pubertat mit der Entwicklung der Keim
driisen richtig nur auf dem Umweg iiber den Vorgang der Gesamt
entwicklung in Beziehung bringen. Es liegt da fraglos ein Zusammenhang 
vor, der noch nicht geklart ist; denn den Keimdriisen wird ganz allgemein 
eine das Wachstum hemmende Einwirkung zugeschrieben, und 
zwar vor allem aus dem Grunde, weil weit engere, direkte Beziehungen zwischen 
dem AbschluB des Wachstums und der Vollendung der Reife der Keimdriisen 
bestehen. 

Der Ausspruch Geoffroy St. Hilaires (1852): "Sobald die Geschlechtsreife 
vollendet ist, hort der Korper zu wachsen auf, auch wenn er noch hinter der 
mittleren GroBe zuriicksteht", besteht auch noch heute zu Recht, sowohl fiir 
die Norm wie fiir die Abnormitaten. Der WachstumsabschluB findet sich so 
regelmaBig verzogert bei verzogerter geschlechtlicher Reife, so regelmaBig ver
friiht bei friihzeitiger Vollendung der geschlechtlichen Entwicklung, daB er 
vollkommen von den Geschlechtsdriisen abhangig zu sein scheint. Die Keim
driisen sperren, wie oben gesagt, die Osteogenese abo 

Mit den abnormen Verhaltnissen auf diesem Gebiet, mit dem Hyper- und 
Hypogenitalismus, der vorzeitigen und verspateten Geschlechts
entwicklung, hat sich besonders Neurath beschaftigt. Die Friihreife, die 
vorzeitige Geschlechtsentwicklung, die in ausgesprochenen Fallen bereits in 
den beiden ersten Lebensjahren beobachtet wird, geht auch mit pracipitierter 
Korperentwicklung, mit iibermaBig beschleunigtem Korperwachstum einher. 
Man kann in dieser Hinsicht zwei Gruppen unterscheiden: Friihreife Kinder, 
die schon bei der Geburt durch abnorme Lange und ebensolches Gewicht aus
gezeichnet sind, so daB man annehmen kann, daB die pracipitierte Entwicklung 
schon intrauterin ihren Anfang genommen hat, primarer Hypergenitalismus, 
und andererseits Falle, in welchen erst kiirzere oder langere Zeit nach der Geburt 
die Pubertat und Korperreife sich ausbildet, sekundarer Hypergenitalismus; 
hier liegen gewohnlich Neoplasmen der Keimdriisen vor. Die Proportionen 
dieser Kinder entsprechen denen reifer Erwachsener, deren Miniaturausgabe 
sie darstellen. Yom Riesenwuchs ist bei geschlechtlicher Friihreife keine Rede. 
Wie in der Norm ist mit vollendeter Pubertat der VerschluB der Epiphysen
fugen beendet; die Kinder wachsen friihzeitig bis zur natiirlichen GroBe, aber 
abnorm groB werden sie nicht; im Gegenteil, sie bleiben vielfach kleiner als 
normal, untersetzt, kurzbeinig. 

Beim Gegenstiick zu diesen Beobachtungen, beim Hypogenitalismus oder 
dysgenitalen Infantilismus, kommt es wie bei den Friihkastraten bald 
zum eunuchoiden Fettwuchs, bald zum eunuchoiden Hochwuchs, zu Fallen, 
die durch hohen Wuchs ihres verhaltnismaBig grazilen Skeletts, durch besonders 
lange Extremitaten an dem kleinen, schmalen Rumpf, durch Uberragen der 
Unterlange fiber die Oberlange charakterisiert sind. Die Epiphysenfugen persi
stieren lange. Leichtere, insbesonders passagere eunuchoide Formen, eine 
passagere dysgenitale Wachstumsalteration mit der eben skizzierten Dyspro
portioniertheit beobachtet man bei genaueren Messungen nicht so selten. Manche 
FaIle enden schlieBlich doch mit einem mehr oder weniger ausgesprochen fiber 
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die Norm hinausgehenden Hohenwachstum, mit mehr oder minder deutlichem 
Gigantismus; dann liegen pluriglandulare Storungen vor, z. B. eine Hyper
funktion der Hypophyse und eine Hypofunktion des Genitale; das Primare 
aber ist der durch die funktionelle Storung der Keimdrusen zustande gekommene 
Wegfall der normalen Wachstumshemmung. 

Den Typus einer pluriglandularen Storung der inner en Sekretion 
diirfte die Chondrodystrophie darstellen; die verschiedensten endokrinen 
Drusen sind von den verschiedenen Autoren als fiir ihre Entstehung besonders 
bedeutungsvoll in den Vordergrund geruckt worden; Bauer wie Abels bringen 
sie mit dem Hypergenitalismus in atiologischen Zusammenhang auf Grund 
friihzeitigen Auftretens verschiedener sekundarer Geschlechtsmerkmale. Da
neben sieht Abels in einem Hyperthryreoidismus der Mutter einen genetischen 
Faktor. Von den hypothyreoiden Skelettveranderungen, wie beim MyxOdem 
oder Kretinismus, ist aber die Chondrodystrophie scharf zu trennen. Frangen
heim weist auf die Moglichkeit thymogenen Ursprungs hin. Die Krankheit, 
als deren Wesen Kaufmann, Sumita u. a. eine primare Storung der enchon
dralen Ossifikation, eine in die Fotalperiode zuruckreichende Hemmungsbildung 
erkannt haben, ist auBer durch die schwere Beeintrachtigung des Langen
wachstums ausgezeichnet und charakterisiert durch den hohen, vielleicht den 
hochsten Grad von Dysproportioniertheit. Die Extremitaten sind kurz, 
dick, plump, die Oberarme und Oberschenkel ganz besonders kurz; ihnen gegen
uber erscheint der Rumpf groB; der Schadel ist hydrocephal. Das VerhaItnis 
der unteren Korperhalfte bis zum Schambein zur oberen Halfte wird uberein
stimmend statt 1: 1 als 1: 0,4-0,6 angegeben. Demgegenuber ist, wie gesagt, 
der primordiale Zwerg normal proportioniert, altersproportioniert; er ist von 
Geburt auf zu klein, entwickelt sich aber normal bei normaler Ossifikation. 
Letzteres unterscheidet ihn von dem infantilen Zwerg Paltaufs, der die an 
sich normalen Proportionen des Kindes aufweist, und bei dem die Epiphysen
kerne verspatet auftreten, die Epiphysenfugen lange offen bleiben. 

Literatul. 
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XIV. Zusammenfassung. 
Systematische Messungen und Wagungen von Kindern gehen auf Qu etelet 

(1835) zuruck. Die zahlreichen Massenuntersuchungen von Schulkindern in 
fast allen Kulturstaaten in den letzten Jahrzehnten des vergangenen Jahr
hunderts haben bei der Uneinheitlichkeit in der Anrechnung des Alters, in dem 
Grad der Entkleidung der Kinder bei der Untersuchung und aus anderen Griinden 
heute nur mehr einen beschrankten Wert. Die generalisierende Sammel
forschung laBt sich hinsichtlich der Zuverlassigkeit ihrer Ergebnisse der 
Individualstatistik nahebringen durch uber eine Reihe von Jahren fort· 
gesetzte Ermittlungen an ein und demselben Beobachtungsmaterial, durch 
Bildung moglichst homogener Gruppen unter Bezugnahme auf die durch das 
soziale Milieu, den allgemeinen Entwicklungszustand und anderes bedingten 
Verschiedenheiten. Die Verarbeitung des durch die Untersuchungen gewonnenen 
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Materials wird wesentlich vertieft durch Beriicksichtigung der Varianten, der 
Variationen der KorpermaBe, an der Hand von Haufigkeitsreihen 
nach den Grundsatzen der KoliektivmaBlehre, durch Errechnung der Parameter 
neben dem arithmetischen Mittel u. a. Besonders bedeutsam ist die mittlere 
oder stetige Abweichung, weil aus ihr ersichtlich wird, ob die Einzelwerte 
dicht gedrangt oder weit zerstreut um das arithmetische Mittel gelagert sind, 
und weil a als MaBstab fiir eine natiirliche Gruppenbildung in den einzelnen 
Altersklassen benutzt wird. Ubrigens ist auch hinsichtlich der Streuung und 
der GroBe und Haufigkeit der Variationen eine weitgehende GesetzmaBigkeit 
und RegelmaBigkeit unverkennbar. Aus einer groBeren Reihe deutscher Stadte 
liegen bereits nach den angefiihrten Grundsatzen einheitlich durchgefiihrte 
Untersuchungen vor. 

Hinsichtlich der Untersuchungsmethode verdient folgendes Beriicksichtigung: 
Die Zuverlassigkeit der Untersuchungen sinkt mit der Zunahme der Anzahl der 
Beobachter. Die periodischen Tagesschwankungen des Gewichts machen 
beim Saugling 150-500 g, beim Jugendlichen bis zu 700 g und dariiber aus, 
die Abnahme der Korperlange im Laufe des Tages beim Kinde etwa 1 cm. 
Das Gewicht der Kleider ohne Schuhe und Jacke wird je nach dem Netto
gewicht auf 2-4% des letzteren ermittelt. Gleichzeitig mit den Messungen 
und Wagungen ist das Alter des Kindes nach Jahren und Monaten festzustelien 
und auf der Individualkarte oder dem Gesundheitsschein einzutragen. Die 
Altersberechnung erfolgt besser nach der anthropologischen Methode 
mit Orientierung nach dem nachstgelegenen Geburtstag (n Jahre + 3 Monate 
= n Jahre) als nach der medizinalstatistischen Methode nach Altersj ahren 
(n Jahre + 6 Monate = n Jahre). Die Begrenzung der Altersklassen ist halb
jahrig zu wahlen. 

Lange und Gewicht werden in enge Beziehungen zueinander gebracht nach 
dem Pirquetschen Verfahren, indem das Istgewicht nicht auf das Sollgewicht 
des betreffenden Alters, sondern auf das der ermittelten Lange entsprechende 
Sollgewicht bezogen wird. Noch besser bringen die Korperindices Lange 
und Gewicht nicht nur in ein enges, sondern auch in ein konstantes Verhaltnis 
zueinander. Quetelets Zentimeter- oder Streckengewicht ist bei alier schein
barer ZweckmaBigkeit und RegelmaBigkeit seiner Werte wegen eines arithmetisch 
nicht einwandfreien Aufbaues abzulehnen, ebenso die empirischen Formeln 
von Pignet, Bornhardt u. a. Arithmetisch einwandfrei sind der Livische 
Index ponderalis, der Rohrersche Index der Korperfiille, der Pirq uetsche 
Index Pelidisi der Sitzhohe. Macht gerade die Altersinkonstanz, das Sinken 
und Ansteigen im Verlauf der verschiedenen Lebensperioden, den Rohrerschen 
(oder Livischen) Index wertvoll zum Studium des Wachstums, als Statur
index, so hat der Pirq uetsche Index bei seiner gewissen Alterskonstanz und 
der Ausschaltung des Einflusses der Staturverschiebungen fraglose Vorteile 
vor ersterem bei Verwendung zur objektiven Beurteilung des Ernahrungs
zustandes. Nach dieser Richtung versagt der Rohrersche Index. Es iiber
wiegen bei ihm von vorneherein bei den gut situierten, mehr schlank gewachsenen 
Kindern die niederen Indexwerte, bei den mehr gedrungen gebauten Kindern 
der Minderbemittelten die hOheren Werte. Auch beim Pelidisi ergeben sich 
bei Beurteilung des Ernahrungszustandes bis zu 27% Unstimmigkeiten. Nur 
wenn sich im Einzelfall der Korperbau in den verschiedenen Belangen nicht 
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von dem konstitutionellen Durchschnittstypus unterscheidet, konnen positive 
oder negative Ausschlage des Korperindex als Ausdruck des Ernahrungszustandes 
angesehen werden. Kaups Querschnittslangenindex hat den Vorzug, in den 
einzelnen Altersklassen von groBer Langenkonstanz zu sein. 

Fiir das Studium der idiotypischen Wachstumsmerkmale und GesetzmliJ.Ug
keiten kommen vor allem Individualbeobachtungen und Untersuchungen an 
ausgesuchten, gut gebauten Kindern in Betracht, wahrend die Durch
schnittszahlen dem Phanotypus der gemischten Bevolkerung gerecht werden. 
Es gibt nach Pfaundler keine geometrisch einwandfreie Parabel, die einiger
maBen befriedigend mit der Wachstumskurve iibereinstimmt. Vielmehr hat 
als Regel die Geradlinigkeit der Gewichtskurve zu gelten, wenn keine 
Veranderungen der Korperdichte oder der Korperproportionen statthaben. Das 
menschliche Wachstum ist charakterisiert durch ein zweimaliges, im Kurven
bild zu einer Doppelwelle fiihrendes, impulsives Auftreten der Wachstums
energie. Die Geburt bedeutet fUr das Wachstum keine Casur. Die auBerordent
liche Wachstumssteigerung in der Sauglingsperiode halt meist bis zum 3., manch
mal bis ins 5. Quartal an. Die Pu berta tssteigerung ist die wesentlichste 
Eigentiimlichkeit des menschlichen Wachstums gegeniiber dem aller Saugetier
arten. Das E:p.dergebnis des Wachstums ist im allgemeinen um so groBer, je 
spater der Pubertatsantrieb eintritt, und je langer er andauert. 

Die Korperlange ist im allgemeinen.ein zuverlassigeresMaB zur Beurteilung 
des Wachstums als das Massenwachstum, die Gewichtzunahme. Es besteht 
eine gewisse Unabhangigkeit und Inkongruenz des Langen- und Massenwachstums 
voneinander. RegelmaBig setzen die Perioden rascheren Wachstums mit einer 
Steigerung des Langenwachstums ein. Das Massenwachstum, die Breitendimen
sion nimmt im Verlauf des Wachstums langsamer zu als die Hohendimension; 
es iiberwiegt die ganze Kindheit hindurch das Langenwachstum iiber das Massen
wachstums; es kommt also wahrend des Wachstums ausgesprochen zu einer 
Streckung des Korpers. Die Schwankungsbreite, die Streuung der Werte, 
vergroBert sich mit zunehmender Lange bis zu einem gewissen Alter nach der 
Pubertat und mit einer jeweiligen Steigerung der Wachstumsenergie. Die 
Proportionen, das Verhaltnis der einzelnen Korperteile zueinander, sind beim 
Saugling in vieler Hinsicht denen beim Erwachsenen gerade entgegengesetzt. 
Wahrend der Pubertat erfolgt noch eine bemerkenswerte Dissoziation zwischen 
Extremitaten- und Rumpfwachstum, indem erstere, bisher vorausgeeilt, jetzt 
zum Wachstumsstillstand kommen, wahrend der Rumpf noch weiterwachst. 
Es lassen sich folgende Wachstumsperioden aufstellen: Nach einer Periode 
latenter Streckung im Sauglingsalter erfolgt im Spielalter eine Periode verhaltnis
maBig raschen Langenwachstums bei flachem Gewichtsanstieg, dann im Schul
alter zuerst eine Periode mittelstarken Anstiegs des Langen- und auch 
des Gewichtswachstums, dann eine Periode sehr lebhafter Langen- und Ge
wichtszunahme, schlieBlich im Jiinglingsalter der WachstumsabschluB mit 
sehr verlangsamtem Langenwachstum bei noch ziemlich lebhafter Gewichts
zunahme. 

Die durch das Geschlecht bedingten Wachstumsverschiedenheiten machen 
sich schon im intrauterinen Leben bemerkbar; die absoluten Langen- und 
Gewichtszahlen der Knaben sind groBer als die der gleichaltrigen Madchen, 
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aber die Relativzahlen, in Prozenten zur definitiven Korperlange, sind kleiner; 
hierin eilen die Madchen den Knaben stets voraus. Zur Zeit der Pubertat 
schneiden sich die Kurven der Knaben und Madchen zweimal, und zwar schneiden 
sich beim ersten Male zuerst die Gewichtskurven, beim zweiten Male zuerst die 
Langenkurven. Der prozentuale Langenzuwachs sinkt stetig, nur zur Zeit 
der Pubertat steigt er voriibergehend bei den Knaben, nicht aber bei den Madchen, 
wieder an. Die Rassenunterschiede bilden sich erst zur Zeit der Pubertat 
aus oder treten erst hier deutlich hervor. Ganz allgemein bedingt der Friih
eintritt der Reife eine Abkiirzung der Streckungsperiode, ein friiheres Stehen
bleiben in der Langenentwicklung, wahrend Volker mit spat einsetzender 
Reife es zu einer groBeren Lange bringen. Bei nieder stehenden Rassen 
ist iiberdies bemerkenswert ein vorzeitiges Stehenbleiben der Proportionsver
schiebungen. 

Der Unterschied in den Hohenlagen der Wachstumskurven bei den gut, 
gut bis mittelmaBig, mittelmaBig und mangelhaft entwickelten 
Kindem entspricht jedesmal von einer zur anderen Gruppe bei den Kindem 
gleichen Alters etwa einem Jahreszuwachs, derart, daB die gut entwickelten 
Knaben vor ihren mangelhaft entwickelten Altersgenossen aus derselben Be
volkerungsschicht einen Vorsprung von 3 Jahren aufweisen. Der Unterschied 
beginnt schon bei der Geburt und wird vor und in der Pubertatszeit am groBten. 
Nachderselbenkommt es, zummindesten hinsichtlich des Langenwachstums, viel 
unvollkommener hinsichtlich des Massenwachstums, bei den mittelmaBig und 
mangelhaft entwickelten zu einem Nachwachstum. Der Pubertatsantrieb 
ist bei den mittelmaBig und mangelhaft entwickelten Kindem verzogert, ver
spatet und verkiirzt, ohne daB aber das AusmaB der Steigerung wesentlich 
verringert ware. 

Eine abwegige Wachstumsbeschleunigung ist das disproportionale 
Langenwachstum in der zweiten Streckungsperiode, in der Prapubertat. 
Die Wachstumsblasse ist eine nicht seltene, das Pathologische besonders kenn
zeichnende Begleiterscheinung dieser Wuchsform. Vererbung spielt dabei 
atiologisch die Hauptrolle; daneben kommt vielleicht noch eine Art von Uber
kultur in Betracht. AuBergewohnliche Wachstumssteigerungen nach schweren 
Krankheiten sind kaum einwandfrei festgestellt. Tumen, Sport, Training, 
angestrengte Muskeltatigkeit wirken im Sinne einer Forderung der Massen
zunahme, der Breitenentwicklung, wahrend das Skelett eher am Aufstreben 
gehemmt wird. Ahnlich ist der EinfluB der Schulferien und der Erholungs
kuren; der dabei erzielte, iiber das physiologische MaB hinausgehende Langen
zuwachs ist nicht bedeutend. Die Gewichtszunahme, insbesondere das reine 
Massenwachstum entspricht der GroBe des durch den Ferienaufenthalt gesetzten 
Reizes, der durch die verschiedenen Reizfaktoren kombiniert und dadurch 
gesteigert werden kann. 

1m Verlauf des Jahres lassen sich 3 Wachstumsperioden gut aus
einander halten: im ersten Drittel, schon yom Dezember ab bis zum April ergibt 
sich eine mittelstarke Langen- und Gewichtszunahme, im zweiten Drittel kommt 
es zu einer intensiven Langenzunahme ab Mai, die im Juli und August am 
starksten ist, bei Gewichtsstillstand oder gar Gewichtsabnahme bis Juni, 
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schwacher oder mlWiger Gewichtszunahme im Juli und August; im dritten 
Drittel, yom September bis Dezember, erfolgt die schwachste Langenzunahme, 
die starkste Gewichtszunahme. Die unter dem EinfluB der Sonnenwirkung 
zustande kommende Gewichtsabnahme im Fruhsommer, welche unter 
besonderen Verhaltnissen die Halfte der Kinder befallt, steht nicht in direktem 
Zusammenhang mit dem Schulbesuch; denn sie ist auch schon bei den Klein
kindem festzustellen. Aber die GroBe der Gewichtszunahme in den Ferien ist 
sehr abhangig von dieser periodischen Ab- und Zunahme. Auch schon bei den 
Sauglingen ist die skizzierte Periodizitat nachweisbar. 

Die Wachstumshemmungen, die fast das ganze Gebiet der Wachstums
pathologie ausmachen, - die Wachstumssteigerungen spielen nur eine geringe 
Rolle -, lassen sich trennen in FaIle, bei denen nur der Ablauf des Wachstums 
gestort ist, FaIle meist akzidenteller Natur, mit gunstiger Prognose, und in FaIle, 
bei denen auch das Endergebnis des Wachstums in Mitleidenschaft gezogen ist, 
FaIle mit vorzeitigem WachstumsabschluB, meist mit fruhinfantilen Proportionen, 
in der Regel die Folgen von primaren Storungen im endokrinen Drusensystem. 
Langst bekannt sind die Wachstumsverschiedenheiten bei Kindern 
aus verschiedenem sozialem Milieu. Der Vorsprung der gut entwickelten, 
gut situierten Knaben vor ebensolchen minderbemittelten betragt hinsichtlich 
des Langenwachstums einen Jahreszuwachs, vor den minder gut entwickelten 
2-3 Jahreszuwachse. Der Pubertatsantrieb ist bei den Minderbemittelten 
verspatet und zeitlich verkiirzt. Der Unterschied im Langenwachstum ist groBer 
und regelmaBiger als der im Massenwachstum. Die Breitenentwicklung ist 
- nicht absolut - wohl aber im Verhaltnis zur Lange bei den Arbeiterkindem 
groBer als bei den Kindem aus vermogenden Kreisen. Als das Abweichende 
und Artwidrige ist die Untermassigkeit, der langsamere Wuchs der 
Minderbemittelten zu betrachten; die Ubermassigkeit der vermogenden, 
ihr rascherer Wuchs, ihre groBere Lange stellt das ArtgemaBe dar. Der Par
allelismus im Verlauf des Wachstums zwischen den gut entwickelten uIid den 
gut situierten Kindem laBt sich bis in Einzelheiten verfolgen. Die Hemmung 
der Minderbemittelten kommt, wenigstens bis zu den Pubertatsjahren, im 
MaBenwachstum, in der Breitenentwicklung nicht so stark zum Ausdruck 
wie in der Langenentwicklung; dies bedeutet fur sie einen V orteil, wahrend 
fur die Gutsituierten die im Verhaltnis zum starken Langenwachstum geringere 
Breitenentwicklung ein gewisses Manko darstellt. Bei den Minderbemittelten 
findet namentlich hinsichtlich des Langenwachstums, kaum bezuglich der 
Gewichtszunahme, nach der Pubertatszeit ein starkes Nachwachstum statt, 
wodurch der fruhere Unterschied gegenuber den Gutsituierten zu einem Teil 
ausgeglichen wird. Die Streuung der Werte fur Lange und Gewicht ist um so 
groBer, je hoher der soziale Stand der Eltern ist. Die Kinder vo m Lande 
stehen gegenuber den gutsituierten Gymnasiasten und den minder bemittelten 
Volksschulern aus der GroBstadt hinsichtlich der Lange an letzter Stelle, hin
sichtlich des Gewichts in der Mitte, hinsichtlich der Breitenentwicklung, gemessen 
am Korperindex, an erster Stelle. All die angefuhrten Unterschiede finden sich 
schon bei den Kleinkindern, ja bei den Neugeborenen. Ihre Ursache ist in erster 
Reihe in der endogenen Vererbung zu suchen; nach ihr kommt noch als hemmend 
all das in Betracht, was den Komplex der Armut ausmacht. 
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Ein fordernder EinfluB einer Ernahrungsart auf das Wachstum ist kaum 
bekannt. Bei experimenteller, quantitativer oder qualitativer Unterernah
rung von Tieren wechselt das Endresultat beziiglich des Wachstums je nach 
der Dauer der Unterernahrung, nach der Schwere des Hungerzustandes und 
vor allem nach dem Alter der Tiere, in dem die Unterernahrung einsetzte. 1st 
dies schon nach der Geburt oder in den ersten Lebenswochen der Fall, so wird 
in der Regel, im Gegensatz zu spater einsetzenden Hungerperioden, die normale 
DurchschnittsgroBe nicht wieder erreicht. Die engen Beziehungen der V ita mine, 
insbesondere des B-Faktors, zum Wachstum sind experimentell sichergestellt. 
Die kiinstliche Ernahrung der Sauglinge beeintrachtigt ihr Wachstum im all
gemeinen nicht, vorausgesetzt, daB die Kinder gesund bleiben. Bei reinen 
Fallen von Unterernahrung des Sauglings, z. B. quantitativ an der Brust 
oder bei der Pylorusstenose, qualitativ beim Mehlnahrschaden, wird vor allem 
die Gewichtszunahme, das Massenwachstum gestort; erst spater und in geringerem 
MaBe und fiir kiirzere Zeit leidet auch das Langenwachstum. Die Dissoziation 
des ponderalen und staturalen Wachstums ist in der Regel sehr deutlich; sie 
ist ein Gegenstiick zu dem disproportionalen Langenwachstum in der Pra
pubeszenz. Der Wachstumstrieb als solcher leidet auch bei schwer unterernahrten 
Sauglingen nicht. 

Die uns durch die Hungerblockade auferzwungene, fast ein Jahrzehnt 
wahrende Unterernahrung wahrend der Kriegs- und Nachkriegsjahre bewirkte 
bei den Kindern eine Wachstumshemmung, welche durchschnittlich 4,3% 
der Gesamtlange ausmachte; der Gewichtsriickstand stieg von 3 % des Ge
samtkorpergewichts bei den alteren Sauglingen im letzten Kriegsjahr, auf 
4-7-12% (letzteres in den Nachkriegsjahren) bei den Kleinkindern und auf 
7 -10-12% bei den Schulkindern und Jugendlichen. Die Variationsbreite 
der verschiedenen Werte wurde entsprechend kleiner. Insbesondere wurde das 
disproportionale Langenwachstum bei den besser situierten Schulkindern 
deutlich seltener. Bei der Reparation erfolgte zunachst ein manchmal geradezu 
sprunghafter Wiederanstieg des Langenwachstums, dem die Reparation des 
Gewichts nur zogernd und unregelmaBig folgte. Bei den Sektionsergebnissen 
verhungerter Kinder in RuBland waren die Veranderungen an den endokrinen 
Driisen, meist im Sinne einer Atrophie, bemerkenswert. 

Es lassen sich in engem Zusammenhang mit dem konditionellen Gesamt
zustand der Kinder, besonders bei schwacher entwickelten, drei mehr oder 
weniger ausgesprochene Perioden verlangsamten Wachstums feststellen, die 
alle drei mit besonderen Perioden im Schulleben zusammenfallen, zuerst 
beirn Schuleintritt, dann beirn Ubergang von der Vorschule in die hOhere Schule, 
schlieBlich beim Ubergang yom Schulbesuch zur Berufsarbeit, zur gewerb
lichen Handarbeit im ersten Lehrlingsjahr. 

Bei den Wachstumshemmungen durch akzidentelle Erkrankungen be
schrankt sich erstere fast immer auf den Ablauf des Wachstums. Bei den 
Friihge borenen und den debilen Kindern lassen sich hinsichtlich ihres Wachs
tums drei nicht scharf von einander zu trennende Gruppen aufstellen; bei 
der ersten Gruppe kommt schon bald nach der Geburt das erhohte Wachs
tumspotential, ein besonders lebhafter Wachstumstrieb der Friihgeborenen zur 
Geltung. Bei einer zweiten Gruppe erfolgt im ersten Lebensjahr, zum mindesten 
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im ersten Halbjahr, der Anstieg auBerordentlich langsam, aber weiterhin 
holen die Kinder auf und etwa im 4.-6.-8. Lebensjahr wird die normale 
Variationsbreite erreicht. Eine dritte Gruppe kranker und schwacher Friih
geborener gelangt nicht bis zur normalen Lange und noch weniger zu nor
malem Gewicht. 

Bei schweren Ernahrungsstorungen der Sauglinge ist die Wachs
tumshemmung abhangig von der Art und Schwere und Dauer der Erkrankung, 
noch mehr aber von dem Alter des erkrankten Sauglings. Der Wiederanstieg 
des Langenwachstunis erfolgt meist sofort nach Hebung der Storung. Bei del" 
Rachitis ist auseinanderzuhalten die EinbuBe der Korperlange durch mecha
nische Verkriimmungen und die rein rachitische Wachstumshemmung; letztere 
ist jedenfalls nur gering und gleicht sich weiterhin wieder vollkommen aus. 
Bei der Tuberkuloseinfektion wird haufig eine iiber das DurchschnittsmaB 
hinausgehende Lange der Kinder gefunden. Schwere, friih erworbene Herzfehlel" 
und Bronchiektasien bewirken gelegentlich schwere, dauemde Hemmungen, 
eine Ausnahme von der oben beziiglich der akzidentellen Erkrankungen auf
gestellten Regel. SchlieBlich haben Erkrankungen des Zentralnervensyste ms 
nicht selten lokale, gelegentlich auch allgemeine Wachstumshemmungen zur 
Folge. Bemerkenswert ist der fast regelmaBige Wachstumsriickstand bei den 
schwachbegabten Kindem in der Hilfsschule. 

Nach der heutigen Anschauung kommen aIle Wachstumsstorungen und gerade 
auch die zahlreichen Hemmungen durch die mannigfachen, akzidenteIlen, 
exogenen Faktoren auf dem Umwege iiber die endokrinen Driisen zustande, 
denen die Rolle eines Vermittlers und Regulators des endogenen, ererbten 
Wachstumstriebes zukommt. Vollends bei den schweren, dauernden, meist 
mit Proportionsstorungen verbundenen Hemmungen handelt es sich in der 
Regel um primare Erkrankungen und Funktionsstorungen der endokrinen 
Drusen. Hinsichtlich des Ablaufs des Wachstums stehen sich der primordiale 
und der infantilistische Zwergwuchs scharf gegeniiber; bei ersterem allzu 
kleines Geburtsgewicht, normaler Wachstumstrieb, der zu ungeniigendem Er
gebnis fiihrt, weil er sich an allzu kleiner Korpermasse abspielt, normale Reifung. 
Bei dem dysgenitalen, infantilistischen Zwergwuchs normales Verhalten bei del" 
Geburt und in den ersten Jahren, bis durch ein Trauma oder durch einen anderen 
Umstand Wachstum und Entwicklung und Reifung zu friihzeitigem Stillstand 
kommen. Manchmal findet in spaterer Zeit noch ein Nachwachstum statt. Ahn
lich ist der Wachstumsablauf beim hypophysaren Zwergwuchs; beim thyreogenen 
wird die Wachstumshemmung gewohnlich erst nach einigen Jahren deutlich,. 
beim chondrodystrophischen schon in den friihesten Fotalmonaten. -

Die Thymusdriise, am starksten entwickelt in der Periode des lebhaftesten 
Wachstums, atrophierend bei Zustanden, die mit einer Wachstumshemmung 
einhergehen, und der Involution anheimfallend beim AbschluB des Wachstums, 
gilt als das Zentralorgan der Wachstumsregulierung wie auch als Zentralorgan 
des Vitaminstoffwechsels. Bei der Hyperplasie der Schilddriise im Kindes
alter wird das Wachstum durchschnittlich nicht nur lebhafter als sonst ge
funden, die Hyperplasie der Driise fiihrt auch durchschnittlich zu einem das 
DurchschnittsmaB iibersteigenden Endergebnis des Wachstums; vollends bei 
Hyperthyreoidie mit kardio-vascularen Symptomen findet sich mit groBel" 
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Regelmii.Bigkeit ein Wachstumsvorsprung; letzterer ist zuweilen ein erstes und 
einziges Zeichen der Hyperthyreoidie. Enge Beziehungen bestehen zwischen 
der Hypo- und Athyreose, der infantilen Hypothyreose und dem endemischen 
Kretinismus einerseits und dem meist mit infantilen Proportionen einher
gehenden Zwergwuchs andererseits. Hypopi t ui tar e Wachstumsstorungen, sei 
es Hemmung oder Riesenwuchs, werden nur in der spa.teren Kindheit und 
auch da nur selten beobachtet. Die Keimdriisen gelten als wachstumshem
mende Organe, weil der WachstumsabschluB, der rechtzeitige wie der ver
friihte oder verspa.tete, in engster Beziehung steht mit dem AbschluB der Ent
wicklung der Keirndriisen. Die Wachstumssteigerung zur Zeit der Puberta.t ist 
nur auf dem Umweg iiber den Vorgang der Gesamtentwicklung mit den Keirn
driisen in Verbindung zu bringen. - Die Chondrodystrophie, bei der sich 
gewohnlich neben dem Zwergwuchs die hochsten Grade von Dysproportioniert
heit finden, ist der Typus einer pluriglandula.ren Storung der inneren Sekretion. 
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Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 14. 1916. 
- Die wahre Reaktion der Cerebrospinalfliissigkeit bei gesunden Kindem und solchen 

mit getriibtem Sensorium infolge verschiedener Erkrankungen. Zeitschr. f. Kinder
heiIkunde Bd. 17. 1918. 

I. Bemerknngell znr geschichtlicliell Elltwicklnllg 
des Problems. 

Die Bearbeitung eines so viel umstrittenen Gebietes, wie es das Acidose
problem bei den Ernahrungsstorungen des Sauglings war, zeigt, auf welch 
miihsamen und verschlungenen Wegen gesicherte Erkenntnisse errungen werden 
miissen. Wenn die klinische Beobachtung zu Schliissen fUhrt, die mit dem 
Riistzeug, das der derzeitige Stand der Naturwissenschaft bietet, nicht im 
wUnschenswerten AusmaBe gesichert werden konnen, so ist es kaum zu erwarten, 
daB eine rasche Einigung der Ansichten erfolgt. So war es, als vor einem 
Menschenalter Czerny die acidotische· Natur gewisser Ernahrungsstorungen 
des Sauglings aus den Besonderheiten des Atmungstypus erschloB und dann 
iiber die Bewertung der Laboratoriumsbefunde seiner Schule der Kampf ent
brannte. Die methodischen Fortschritte, die seitdem erzielt wurden, machen 
es heute leichter als damals, zu Entscheidungen zu gelangen. Daher erscheint 
es nicht zweckmaBig, der im Laufe der Jahre gefiihrten Diskussion mit chro
nistischer Treue auf aIle jene Seitenwege zu folgen, auf denen sie sich bisweilen 
verloren hat. Auf Vorstellungen, die, obwohl aus ihrer Zeit verstandlich, neueren 
Forschungsergebnissen gegeniiber' nicht mehr Stich halten, soIl nicht ein
gegangen werden. Der Verfasser vermeidet dadurch um so eher den Anschein, 
als ob er sich ein Schiedsrichteramt anmaBen und mit Zustimmung oder Ab
lehnung Lob und Tadel austeilen wolle. 

Es lag auBer an dem Entwicklungsstande der Forschungsmethoden noch 
an einem anderen Grunde, daB in der Diskussion iiber die Acidosefrage zunachst 
keine Einigung zu erzielen war, und das war die Unklarheit der klinischen 
Begriffsabgrenzungen auf dem Gebiete der Ernahrungsstorungen des Saug
lings. Die Nachpriifungen erfolgten unter anderen Bedingungen und an anderem 
Material und ergaben daher abweichende Resultate. Eine wesentliche Klarung 
brachte hier die klinische Begriffsbildung Finkelsteins. Die auf sie gestiitzten 
Arbeiten, welche zum erstenmal scharf unterschieden zwischen toxischen Krank
heitsbildern und den atrophischen Zustanden, fiihren um die Mitte des ersten 
Jahrzehnts des Jahrhunderts aus dem vorherigen Chaos heraus. 

Wir haben oben ausgefiihrt, daB heute die Entscheidung dariiber, ob 
acidotische Zustande bei Ernahrungsstorungen vorkommen, leichter ist als 
vor 30 Jahren. Die Forschung hat die Konzeption Czernys bestatigt. Eine 
andere Fragestellung aber ist es, welche Bedeutung die Acidose in der Pathogenese 
jener Zustande hat und wieweit sie den Erscheinungskomplex, bei dem wir 
sie finden, beherrscht. Hier liegen heute die Schwierigkeiten. Bis zu einem 
gewissen Grade hangt die Antwort von der Definition ab, die man der Acidose 
gibt, und mit dieser steht die Bewertung der Kriterien der Acidose in enger 
Verbindung. Wir miissen daher auf die Acidosezeichen zunachst eingehen, 
wenn wir uns mit der oben gestellten Frage beschMtigen wollen. Die Klarung 
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derselben ist aber deshalb auch praktisch wichtig, weil von ihr unser Urteil 
iiber die Berechtigung antiacidotischer therapeutischer MaBnahmen ab
hangig ist. 

II. Kriteriell del' Acidos(~. 
Die Erorterung der Kriterien der Acidose folgt am besten der historischen 

Entwicklung. Fiir den Saugling brauchbare Methoden bot zu der Zeit, als 
das Acidoseproblem bei den Ernahrungsstorungen in FluB kam, nur die Urin
untersuchung. In kleinen Blutportionen, deren Entziehung zu diagnostischen 
Zwecken beim Saugling erlaubt ist, konnten damals noch nicht geniigend exakte 
Kohlensaurebestimmungen ausgefiihrt werden. Die damaligen Makromethoden 
versagten offenbar. So bediente man sich nach dem Vorgange der pharmako
logischen Schule Schmiedebergs der Ammoniakbestimmung im Harne zum 
Nachweise einer antiacidotischen Neutralitatsregulation, aus der man auf 
Acidose riickschloB. Die damalige Bestimmungsmethode von Schlosing 
mag approximativ gewesen sein. DaB in den von Keller, Hij mans van den 
Bergh, Steinitz untersuchten Fallen eine gesteigerte, zum Teil ganz enorm 
groBe Ammoniakbildung vorlag, kann nicht bezweifelt werden. Wenn zunachst 
so groBe Ammoniakwerte von Nachpriifern nicht wieder gefunden wurden, 
so lag das einmal daran, daB ein schwer pathologisches Material vonchronischen 
Storungen mit akuten Wendungen, kompliziert durch Infektionszustande, 
durch Keller bearbeitet wurde, zum anderen an der Ernahrung. Die spatere 
Forschung hat der Schule Czernys Recht gegeben, wenn sie betonte, daB del' 
Zustand der Sauglinge fUr die Ammoniakausscheidung von entscheidender 
Wichtigkeit sei, wie die Bestatigung dieser Auffassung durch Utheim, How
land, Cook zeigen. Sahnemischungen wiirde wohl niemand mehr heutzutage 
solchen Kindern verfiittern. Auf die Beziehung der Ammoniakausscheidung 
zu den Ernahrungsvorgangen soIl weiter unten eingegangen werden. 

IrrefUhrend hat bis zu einem gewissen Grade die Gewohnheit gewirkt, die 
GroBe der Ammoniakausscheidung nur auf die Stickstoffausscheidung zu 
beziehen und die absoluten Mengen zu vernachlassigen. Der sog. Ammoniak
koeffizient hat wie allen derartigen Vergleichskoeffizienten einen beschrankten 
Wert. Wenn ein Kind eiweiBarm ernahrt wird, wie es beim Brustkinde der 
Fall ist, so wird wenig exogenes EiweiB zersetzt und relativ wenig Harnstoff 
gebildet, wahrend die endogene Fraktion des Stickstoffs und der Ammoniak 
in der an sich niedrigen Gesamtstickstoffmenge relativ hoch ist. Es hat auf 
der Verkennung dieses Zusammenhanges beruht, wenn man wegen des hohen 
Ammoniakkoeffizienten sogar beim gesunden Brustkinde auf Acidose schloB. 
Mit Recht betont neuerdings Hottinger, daB die absoluten Ammoniakmengen, 
wenn sie auf Korpergewichtseinheit bezogen werden, beim Brustkinde gar nicht 
groBer, sondern eher kleiner als beim Flaschenkinde sind 1). 

Die Verfolgung der Ammoniakausscheidung unter Zufuhr von steigenden 
Mengen von Bicarbonat (Schroder - Miinzersches Kriterium) hat ungeachtet 
der durch sie bewirkten Schwankungen der Stickstoffausscheidung, auf die 
Pfaundler aufmerksam machte, gemaB den Untersuchungen Hasselbalchs 

1) Anmerkung bei der Korrektur: D?s ergibt sich auch aus den so eben veroffent
lichtenZahlen von Ellinghaus, Miiller, Stendel (Arch. f. Kinderheilk. Bd.76. 1925). 
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iiber die Zusammenhange zwischen Harnammoniak und aktueller Harnaciditat 
Bedeutung fUr die Beurteilung des Saurebasenhausaltes behalten. 

Auf die Ammoniakausscheidung allein die Annahme eines acidotischen Zu
standes zu begrunden, ist selbstverstandlich nicht angangig. Es muB daher 
die Forderung Pfaundlers nach positiven und direkten Beweisen fUr abnorme 
Saurebildung bei schweren Ernahrungsstorungen unbedingt als berechtigt 
anerkannt werden. . 

Brauchbare Harntitrationsmethoden wurden erst relativ spat ausgearbeitet, 
zu einer Zeit, als die Begriffe der wahren Reaktion und der Pufferung aus der 
physikalischen Chemie schon Anwendung auf die Harnuntersuchung fanden. 
Es wurde die mehrzeitige Titration mit mehreren Indicatoren durch Gyorgy, 
Stu ber, Hottinger vorgeschlagen. Nur unter Berucksichtigung mehrerer 
Reaktionspunkte kann ein wirklicher Einblick in das Pufferungsvermogen des 
Harnes gewonnen werden, das durch die Titrierverfahren gemessen wird. 

Die Bestimmung der Wasserstoffzahl des Harnes, die bei Sauglingen nament
lich durch Ylppo systematisch unternommen wurde, sagt uber die Pufferung 
gar nichts aus. Sie ergibt sich als Resultante zahlreicher exogener und endogener 
Prozesse, der Ernahrungsart, den Vorgangen im Darmkanal, der Atmungs
tatigkeit, der intermediaren Saurebildung, der Basenausscheidung, dem Wasser
angebot un.d der Diuresegeschwindigkeit und endlich aller Prozesse, die auf 
die genannten V organge einwirken. Auf die Stoffwechsellage konnen wir deshalb 
aus der Wasserstoffzahl des Harns nur mit Vorsicht schlieBen. Uber die Saure
abgabe sagt uns diese GroBe in quantitativer Hinsicht natlirlich gar nichts aus, 
denn hohe Wasserstoffionenkonzentration kann mit geringer Pufferung einher
gehen und bedeutet dann auch nur geringe Saureabgabe und umgekehrt. 

Eine wirkliche Lucke der Harnuntersuchung fUllte die Methode van Sly ke
Palmer aus, welche ein Titration der organischen Sauren ermoglicht.Die 
Ergebnisse fruherer Versuche, aus dem Uberschusse der Gesamtbasenausschei
dung plus organischer Aciditat gegenuber der anorganischen Gesamtsaure
ausscheidung Schlusse zu ziehen (Freund), konnen keine Gultigkeit mehr 
beanspruchen, weil die damalige Aciditatsmessung theoretisch unrichtig war. 

Eine Kombination der Titrationsergebnisse mit den Ammoniakzahlen strebt 

Gyorgy durch den Gesamtsaurekoeffizienten ~±-NNH~ an, in welchem A 

die etwas korrigierte Titrationszahl bis zum Phenolphthaleinpunkt, NH3 die 
Ammoniakmenge und N den Stickstoff, ausgedruckt in 0,1 Normalitat, in der 
Urintagesmenge bedeuten. 

Auf die Versuche, durch Harnanalyse den acidotischen Zustand nachzu
weisen, folgten zeitlich die Versuche, durch Organanalysen, ja durch chemische 
Untersuchungen der Asche des Gesamtkorpers von an Ernahrungsstorungen 
gestorbenen Sauglingen Aufschlusse uber die vermutete acidotische Storung 
zu gewinnen. Dieses Resultat wurde aber nicht erreicht, sondern Steinitz 
fand bei seinen Atrophikern normale Mineralbestande vor. Auf Entzug eines 
Minerals, so erklarte man sich dies, antwortet der Korper nicht mit Verarmung 
an demselben, sondern zunachst mit Wachstumshemmung, bei schweren Ver
lusten mit Einschmelzung, wodurch unter allen Umstanden die lebensnotwendige 
Normalzusammensetzung gewahrt bleibe. Die Berechtigung dieser AusfUhrungen 
muB fUr chronisch verlaufende Storungen zugegeben werden, nicht aber fUr 
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akute Schadigungen. Wenn wirklich eine echte Acidose zur unmittelbaren Todes
ursache wird, so muB verlangt werden, daB sich meBbare Ausschlage im relativen 
Basenbestande ergeben. Die Befunde To bIers am Muskelgewebe scheinen 
Hinweise in dieser Richtung zu geben. 

Blutbefunde werden in immer steigendem MaBe bei Ernahrungsstorungen 
erhoben. Es muB aber betont werden, daB die Bestimmung des Reservealkalis 
des Plasma oder des Kohlensaurebindungsvermogens des Blutes allein keine 
Riickschliisse auf die wahre Reaktion und keine solchen iiber den Weg der zu 
Veranderungen des Reservealkalis fiihrte, erlaubt. Bei erhohtem wie erniedrigtem 
Reservealkali kommen sowohl Acidose wie Alkalose vor. Es sind also stets 
noch weitere Feststellungen notig. Wahrend die Messungder alveolaren Kohlen
saurespannung beim Saugling Schwierigkeiten bereitet, die nur selten (Marriott) 
iiberwunden worden zu sein scheinen, gibt die direkte Messung der Wasserstoff
zahl des Blutes Unterlagen, die namentlich beim Vergleich von zu verschiedenen 
Zeiten erfolgten Messungen beim selben Saugling ein relativ sicheres Urteil 
iiber den Saurebasenhaushalt ermoglichen. Ein absolut sicheres aber auch 
nicht. Einmal brauchen sich Veranderungen in der allein maBgebenden regu
lierten Wasserstoffzahl gar nicht auszudriicken, weil die Kohlensaurespannung 
der Veranderung des Reservealkalis folgt, zum anderen hat der Verfasser mit 
Gyorgy wiederholt betont, daB selbst das arterielle. Blut nicht unter allen 
Umstanden AufschluB iiber die Stoffwechsellage im Gewebe gibt. Und diese 
ist es, die wir letzten Endes kennen lernen wollten .. Wenn z. B. Salzsaure
erbrechen starker alkalische Blutwerte bewirkt und gleichzeitig ein schwerer 
Inanitionszustand besteht, wie dies beim Pylorospasmus der Fall ist, so ist 
die gemessene Blutalkalose nicht der wirkliche Ausdruck der Gewebsprozesse. 

Sichere Schliisse werden am besten durch Kombination mehrerer Verfahren 
erreicht. Die Stiitzung derselben, etwa der Annahme einer Acidose, durch 
Beobachtung von klinischen Erscheinungen, die wir von sicheren Acidosen her 
kennen, ist erlaubt, obwohl solche Schliisse von der Wirkung auf die Ursache 
logisch anfechtbar, ohne experimentelle Belege unsicher bleiben miissen. 

Von der Acidose kennen wir Neigung zu einer bestimmten Art von Dyspnoe 
(Saureatmung), Koma, Kreislaufschwache, Neigung zur Hyperglykamie und 
Glykosurie, Gewebsentquellung und gesteigerte Entziindungsbereitschaft. 

III. Der Saurebasenhanshalt beim Brnst- nml beim 
Flaschenkind. 

In der Physiologie wie in der Pathologie des Sauglingsalters drangt sich 
stets der Vergleich zwischen kiinstlicher und natiirlicher Ernahrung auf. Die 
Stoffwechseluntersuchung deckte friih bedeutsame Unterschiede bei beiden 
Ernahrungsformen auf. Namentlich erweckte der oben schon erwahnte hohe 
Ammoniakkoeffizient beim Brustkinde das Interesse. Man suchte ihn auf 
den bedeutenden Fettgehalt der Frauenmilch zuriickzufiihren, nachdem sich 
gezeigt hatte, daB manche kiinstlich genii.hrten Kinder auf reichliche Fettzufuhr 
eine verstarkte Ammoniakausscheidung aufweisen. Diese Annahme wurde 
von Stenstro m widerlegt, der nachwies, daB auch durch entfettete, aber 
mit Zucker angereicherte Frauenmilch die Ammoniakausscheidung unterhalten 
Wird. Wir miissen also gemitB dem spateren, modifizierten Standpunkt der 
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Czernyschen Schule neben der Fettwirkung auch dem Kohlenhydrat die Fahig
keit zusprechen, auf die Ammoniakausscheidung einzuwirken (Stenstrom. 
Landsberger). Fiir das Malzextrakt liegen, wie schon Keller fand, die Ver
Mltnisse nicht in allen Fallen gleichartig. Hier konkurrieren Kohlenhydrat
wirkung und der durch den Zusatz von Kalium carbonicum bewirkte Alkali
effekt auf die Ammoniakbildung. 

Die Titrationsaciditat beim Brustkinde ist gemaB dem Umstande, da./l 
- auBer bei Friihgeburten - meist ein fast neutraler· Ham entleert wird, 
geringer als beim Flaschenkind. GemaB Stenstr6m stellen sich die Aciditats
verhii.ltnisse beim Brust- und Flaschenkind folgendermaBen dar, wenn wir aua 
seinen Daten Mittelzahlen ableiten: 

Frauenmilch . 

KuhmiIch .. 

Aciditat 

9,3 
(4,0-13,9) 

50,0 
(10,5-72,4) 

Ammoniak 
: A ·dit··t . I· I Aciditat ·I,carbonatzahl 

Cl a p us durch 
Ammoruak I A .ak I im Plasma 

; I mmoru 

45,2 I 54,5 0,22 1,59 
(22,4-69,1) I (32,4-81,5) (0,11-0,44) (1,30-1,78) 

80,7 I 130,7 . 0,77 1,39 
(39,9-142,7) (82,9-158,7)' (0,07-1,09) i (1,32-1,48) 

Wir sehen aus diesen Zahlen wie aus den Angaben Hottingers, daB eine 
absolute Vermehrung der Ammoniakbildung beim Brustkinde keineswegs vor
liegt und keinerlei Berechtigung besteht, bei ihm an einen acidotischen Zustand 
zu denken. In gleichem Sinne sprechen die Wasserstoffzahlen in den Versuchen 
von Ylppo. Stiitzt man SchluBfolgerungen nur auf den Ammoniakkoeffi
zienten, so gelangt man zu verfehlten Annahmen wie noch neuerdings Klinke. 

Wenn man die Stoffwechsellage des Brust- und Flaschenkindes vergleicht, 
so muB sie bei diesem weiteher als acidotisch bezeichnet werden als bei jenem. 
In gleichem Sinne wie diese Untersuchungen spricht die Bestimmung der 
organischen Sauren im Ham. Auch hier ergeben sich hohere Werte beim Flaschen
kinde, obwohl der Koeffizient organische Saure durch Stickstoff beim Brust
kinde groBer ist (Brock, Landsberger, Hottinger). Die Zahlen dieser 
Autoren differieren allerdings, weil das untersuchte Material verschiedenartig 

. ist, indem dasjenige von Brock Dystrophiker, dasjenige von Landsberger 
zahlreiche pathologische Falle (Lues) einschlieBt. Die FaIle Hottingers scheinen 
am ersten Normalkinder zu sein. Er gibt fUr Brustkinder an 10,8 nJlO organische 
Saure (0. S.) pro kg Korpergewicht, fUr Flaschenkinder 13,8. Die entsprechenden 
Zahlen von Brock, wie bei den beiden anderen Autoren umgerechnet auf 
Bruttowerte, sind 15,2 und 35,3, von Landsberger 17,4 und 20,3. 

Auffallig ist vor allem die niedrige Titrationsaciditat des Hams des Brust
kindes. Sie erklart sich daraus, daB der Ham des gesunden Brustkindes im 
Gegensatz zum Flaschenkinde bei hoher Wasserstoffzahl auBerst phosphatarm 
ist (Moll), und daB er nicht entsprechend mehr, sondern eher weniger organische 
Sauren enthalt. Die Hauptreserven der Pufferung im Harne sind also beirn 
Brustkinde gering. 

Nach Gyorgy kann man die Ammoniakausscheidung beim Brustkinde 
durch groBe Bikarbonatgaben auBerst klein machen. Gibt man nach dem 
gleichen Autor zur Frauenmilch blutisohydrisches Pbosphatgemisch, so wird 
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nicht der Ham saurer wie beim Erwachsenen (Hollo), sondern die titrierbare 
Aciditat nimmt unter gleichbleibender Wasserstoffzahl des Harns nur urn 
einen relativ geringen Betrag zu, der einem vermehrten Saureentzug entspricht, 
{)bwohl die Gesamtpufferung stark zunimmt. Auch dieser Versuch spricht 
gegen eine acidotische Stoffwechsellage des Brustkindes. Beim Flaschenkinde 
fiihrt er nach nicht publizierten Versuchen Landsbergers zu wesentlich 
groBeren Ausschlagen im Sinne einer Uberfiihrung von sekundarem in primares 
Phosphat unter Alkalieinsparung. Die Auffassung Gyorgys betreffs der Saure
ausscheidungsverhaltnisse geht auf Grund von Salzfiitterungsversuchen dahin, 
daB die groBere Konzentrierungsarbeit der Niere des Flaschenkindes gegeniiber 
der Leistung des Brustkindes die vorhandenen Unterschiede erklare. Er konnte 
zeigen, daB ein molenreicher Ham starkere Aciditat aufweist, ein molenarmer 
geringere, wahrend die Ammoniakausscheidung dieser Verringerung nicht folgt. 
Allerdings erheischten die angefiihrten Versuche relativ hohe Salzzufuhr. 

Wir sind der Meinung, daB neben diesem Moment ein zweites von noch 
wesentlicherer Bedeutung ist: die Dickdarmvorgange. Schon Ylppo wies auf 
den eigenartigen Gegensatz hin, daB das Brustkind Stiihle von hoher aktueller 
Aciditat entleert bei neutralem Ham. Bei Ernahrung mit den iiblichen Milch
mischungen und normalen Verdauungsfunktionen ist es beim Flaschenkinde 
genau umgekehrt. Ylppo zeigte weiter, daB Fiitterung mit stark saurem Acetat
und Lactatgemisch den Ham des Brustkindes alkalisiert, indem das Anion 
verbrannt und als Kohlensaure ausgeschieden wird, wahrend der Basenanteil 
den Korper durch den Ham, der damit alkalischer wird, verlaBt. 

Nun wissen wir durch Freudenberg - Heller und Scheer - Miiller, daB 
·die aktuelle Aciditat des Stuhles vom Verhaltnis der gebildeten Garungssauren 
zu den Puffersubstanzen beherrscht wird. Auch bei stark sauren Stiihlen ist 
nur ein kleiner Teil freie Saure vorhanden, weitaus der groBere Teil der Garungs
;sauren liegt als Alkalisalz vor. Bei langerem Darmaufenthalt alkalisiert sich 
der Darminhalt, offenbar durch Riickresorption von Saure. Wir haben beim 
Brustkinde also mit einer stetigen Resorption einer Art von Acetat- und Laktat
gemisch aus den unteren Darmabschnitten zu rechnen. Der Effekt muB der 
gleiche sein wie in den Versuchen von Ylppo: hoher PH des Drins, niedrige 
titrierbare Aciditat und auBerdem relativ hohe Ammoniakbildung. Letztere 
namlich kann erschlossen werden aus Versuchen, die Landsberger anstellte. 
Mit verschiedenartigen Versuchsanordnungen konnte jedesmal dadurch die 
Ammoniakausscheidung erhoht werden, daB im Dickdarm die Garung gesteigert 
wurde, bzw. es konnte die Ausscheidung von Ammoniak durch Dampfung der 
Darmgarung vermindert werden. Bindung der Garungssauren an Boluskohle 
im Darm senkte die Ammoniakausscheidung. Die titrierbare Aciditat folgte 
in diesen Versuchen der Ammoniakausscheidung nicht. Mehrfach sank sie bei 
Steigerung derselben abo Landsberger denkt an eine lokale Leberacidose als 
Ursache der Ammoniakvermehrung bei lebhafter Darmgarung. 

Beim Flaschenkinde bestehen normaliter im Dickdarm Faulnis, ausge
sprochene Alkalescenz und Bildung unloslicher tertiarer Erdalkaliphosphate 
und Fettseifen. Auch das EiweiB der Stiihle bindet unter solchen Bedingungen 
Basen. Die Riickresorption von solchen ist gehemmt, und soweit sie erfolgt, 
sind die Basenaquivalente an unverbrennliche Sauren gebunden, die Alkali
einsparung nicht ermoglichen. Die Ammoniakquote des Urins des verdauungs-
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gesunden Flaschenkindes riihrt demnach von anderen Vorgli.ngen her als beim 
Brustkinde. 

Von Unterschieden im Verhalten des Blutes bei beiden Ernahrungsarten 
wissen wir durch Ylppo, daB beim Brustkinde der Grundwasserstoffexponent. 
(PH des kohlensaurefreien Blutes) viel weniger im Hunger sinkt als beim 
Flaschenkind, was auf die von SchloBmann - Murschhauser gefundene, 
groBere Neigung der Flaschenkinder zur Hungerketose bezogen wird. Hohere· 
Carbonatzahlen bei Brustkindern als bei Flaschenkindern finden Krasemann 
und Stenstrom. Ein besseres Neutralitatsregulierungsvermogen nach der 
Methode von Hasselbalch stellt Friderichsen beim Brustkinde fest. Aus. 
allen angefiihrten Daten folgt in eindeutiger Weise eine groBere Acidosebereit
schaft des Kindes bei kiinstlicher Ernahrung. 

IV. Zur Frage der Fettacidose. 
Die hohen Ammoniakzahlen, die Keller bei seinen Atrophikern fand, wurden 

bei Ernahrung mit Sahne erzielt. Spatere Arbeiten bestatigten diese Wirkung 
der Fettdiat (Czerny - Keller, Steinitz, Freund), die aber beim gesunden 
Kinde, wie bereits erwahnt, auch ausbleiben kann. Die Arbeiten von Steinitz. 
und Freund fiihrten zu vielerorterten Ergebnissen, welche die Formulierung 
des Begriffes der "relativen Acidose" oder "Alkalopenie" brachten. Steinitz. 
fand, worauf schon vorher Pfaundler hinge'\\-iesen hatte, daB bei Fettdiat 
mehr Alkali in den Darm abgeschieden wird. Man kann sich vorstellen, daB 
solches namentlich bei vermehrten oder durchfalligen Stiihlen dem Korper
in wesentlichen Betragen zum Verlust gerat. 

Berechnet man aus den Versuchen von Steinitz die durch Fett bedingte· 
Vermehrung oder Verminderung der Basenaquivalente im StuhI und setzt sie 
zu der Ammoniakvermehrung im Harn in Beziehung, so ergibt sich foigendes. 
Bild der Sahnewirkung, wenn samtliche GroBen in Milliaquivalenten ausge
driickt werden: 

Versuch I 
II 

III 

NHs-
Zunahme 
im Ham 

+2,3 
+4,85 
+2,3 

K 

+3,2 
+3,4 
+3,7 

Na 

im Stuhl 

+2,3 
+4,8 
+ 1,3 

Ca 

Summe 

-1,9 + 3,6 
+2,0 + 10,2 
-6,1 - 1,1 

Diese Versuche leiden an zwei Fehlern: 1. daB das Magnesium im Stuhle· 
nicht bestimmt wurde, 2. daB nicht untersucht wurde, ob nicht im Stuhle eine 
gesteigerte Ausfuhr von anorganischen Saureanionen in den Sahneperioden 
erfolgte, namentlich von C1. Marriott hat diesen Mangel auch hervorgehoben 
lInd gefolgert, daB aus diesen Versuchen keinerlei bindende Schliisse gezogen 
werden konnen. 

Tatsachlich wird die Theorie der Alkalopenie hinfallig, wenn gleichzeitig Cl 
bei solch gesteigerter Basenausfuhr, wie sie spater bei dyspeptischen Zustanden. 
wiederholt nachgewiesen wurde (L. F. Meyer, Jundell), dem Korper mit dem 
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Stuhle entzogen wird. Folgende Daten von J undell deuten nun direkt auf 
einen Ol-Verlust im Darm bei solchen Zustanden hin: 

Von 100 g 
Ausscheidung Gesund Dyspepsie Intoxikation Reparation 

erscheinen im Stuhl 

bei 01% 4,1- 9,6 12,2-52,1 81,1-97,2 3,9- 6,7 
bei Na% 6,5-22,5 12,1-89,1 83,0-94,2 5,3-15,3 
bei K% 12,4-25,3 25,5-81,7 75,7-86,1 10,1-14,7 

Aus dieser Tabelle geht hervor, daB bei Reizzustanden im Darm - und 
ein solcher wird durch Verfiitterung von Sahne an Sauglinge bewirkt - wach
sende Mengen von 01 mit zunehmender Schwere der Erscheinungen in den Darm 
iibertreten. Genauere Berechnungen hieriiber konnten auf Grund der Daten 
von Holt, Oourtnay, Fales angestellt werden. Diese Autoren verglichen 
in ausgedehnten Versuchen die Mineralien von normalen und durchfalligen 
Stiihfen bei vergleichbaren Ernahrungsformen. 

Gesamttagesausscheidung in Durchschnittszahlen. 
- -~.----~ --~- .. --. 

Normal: Dunn: Sehr dunn: 
7 Patienten 11 Patienten 6 Patienten 

11 Perioden 14 Perioden 10 Perioden 

P20 5 • 0,63 0,70 0,59 
01. 0,022 0,14 0,28 
OaO. 1,02 1,08 0,83 
MgO 0,096 0,10 0,12 
NasO 0,18 0,36 0,82 
~O. 0,041 

i 0,17 0,36 
-~-. --- ----
Sii.urevalenzen 27,2 33,4 32,8 
Basenvalenzen 47,3 58,8 69,3 
BasenuberschuB in Milliii.qui-

valenten +20,1 +25,4 + 36,5 

Aus dieser Berechnung ist ersichtlich, daB die Ol-Zunahme im Stuhl bei 
Dyspepsie mit der Zunahme der Basenvalenzen nicht Schritt halt. Die Zunahme 
des Baseniiberschusses ist der Ausdruck der Vermehrung organischer Sauren 
und des durch die gesteigerten Garungsprozesse erhohten Basenverlustes. lch 
glaube, daB die Zahlen von Holt, Oourtnay, Fales die Vorstellung vom 
Basenverlust im Darm nicht nur nicht entkraften, sond~rn direkt beweisen. 
Allerdings beruht hier der Basenverlust mehr auf Entstehung von Sauren 
aus Kohlenhydrat als aus Fett, wie vermutet werden darf. 

Die Ozernysche Schule hat die Fettacidose des Sauglings durchaus nicht 
ausschlieBlich mit dem Alkalientzug im Darm als erklart angesehen, sondern 
hat stets die weitere Moglichkeit einer vermehrten Saurebildung offen ge
lassen. 
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Auf diesen Weg der Acidoseentstehung weisen die Versuche Landsbergers 
hin, der bei Sahnediat 1. vermehrte aktuelle Stuhlaciditat, also gesteigerte 
Garung fand, 2. in bestirnmten Fallen ausgesprochene Ketosis nachwies. 
Letzteres war bei Rachitikern der Fall. 

Auch Lin d be r g folgert aus seinen Versuchen mit Fettfiitterung bei 
Frauenmilchkindern auf intermediare, nicht enterale Fettwirkung. Die Berech
nung der Kotausscheidung nach Milliaquivalenten zeigt, daB dies richtig ist. 

1m Stuhl Milliiiquivalente pro Tag. 

Basen anorg. Sauren BaseniiberschuB 

normal J I 10,03 2,71 +7,32 
I II 11,33 3,21 + 8,12 

--------- -------

Fettperioden J III 10,96 3,52 + 7,44 
I IV 12,67 3,98 -+ 8,69 

Es ist endlich zu betonen, daB unter Fettdiat sehr Verschiedenartiges ver
standen werden kann. Niemann hat gezeigt, daB 01 bei solchen Kindern den 
Ammoniakkoeffizienten nicht steigert, bei denen Butterfett dies tut. Ferner 
kommt es auf die Darmvorgange an. Wenn reichlich Kalksalze und EiweiB 
zugleich mit dem Fett im Darme vorhanden sind und garungsdampfend wirken, 
kann der Effekt wie bei einer Sahnediat naturgemaB nicht zustande kommen. 
Auf die Streitfrage, wieweit die im Butterfett vorgebildeten niederen Fett
sauren eine Bedeutung im Sinne des Alkalientzuges besitzen, soIl hier nicht 
eingegangen werden. Fiir die hoheren wurde gezeigt, daB ihr Basenbindungs
vermogen infolge des hohen Molekulargewichts kein bedeutendes sein kann. 
Bei Dyspepsie und saurer Garung entfallt ohnehin diese Moglichkeit, ebenso 
beirn Brustkinde, denn bei saurer Reaktion sind Seifen hoher Fettsauren 
nicht existenzfahig. Die Frage der Entstehung niederer aus hoheren Fettsauren 
durch bakterielle Zersetzung (Salge) muB bei der Dyspepsie vorlaufig offen
gelassen werden. 

Von Blutuntersuchungen bei Fettdiat besitzen wir nur die Angabe von 
Klinke, daB eine Stunde nach einer Fettmahlzeit eine Kaliumvermehrung 
im Gesamtblut festzustellen ist. Die Angabe von Krasemann, daB die nach 
Verfiitterung von Butterfett erniedrigte Carbonatzahl nach dem Einbrenn
verfahren des Fettes nicht sinke, ist nicht bestii.tigt worden. . 

Zusammenfassend konnen wir sagen: Sahnediat kann beirn Saugling Basen
verluste im Stuhl bewirken. Bei disponierten Kindern steigt hierdurch die 
Ammoniakausscheidung. Neben dem Basenentzug spielt bei pathologischen 
Garungsprozessen, die gerade durch Fett gesteigert werden, Resorption orga
nischer Sauren eine Rolle. Endlich besteht bei manchen Zustanden (floride 
Rachitis) eine erhOhte Neigung zur Ketosis bei Fettdiat. Bei der oben bespro
(lhenen erhOhten Acidosebereitschaft des Flaschenkindes konnen wir uns vor
stellen, daB die schadlichen Folgen iibermaBig fettreicher Nahrung sich bei 
ihm schwerer auswirken als die entsprechende Belastung beirn Brustkinde. 
Die Annahme einer Fettacidose des Brustkindes ist vollkommen unbegriindet. 
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v. Befunde bei Toxikosen. 
Bei den ausgepragten Toxikosen wurden die im folgenden angefiihrten 

Befunde erhoben: 
A. 1m Urin: Hohe Ammoniakausscheidung, Koeffizienten bis zu 50% (L. F. Meyer

Langstein, L. F. Meyer, Schloll und Stetson). Keine sehr wesentliche Ketosis nach 
den gleichen Autoren, Bowie nach Howland - Marriott. 

B. 1m Blut: 1. Verminderte CarbonatzahI (Krasemann, Balint [auch im Liquor], 
Ederer - Kramar). 

2. Verminderte Alkalireserve nach 'Van Slyke (Guy, Schwarz - Kohn [nicht in allen 
Fallen], Schloll- Stetson). 

3. Verminderte Alkalireserve im Plasma nach dem Sellard - Test (Howland-
Marriott, SchloB - Stetson). 

4. Verminderte alveolii.re KohIensaurespannung (Howland - Marriott). 
5. Verminderte KohIensaure-Regulationsbreite (Ylppo). 
6. Verminderte reduzierte Wasserstoffzahl (Friderichsen). 
7. Verminderte regulierte WasserstoffzahI nach elektrometrischer B~timmung (Ylppo 

in einem Teil seiner Falle, Mitchell und Jonas), Howland-Marriott nach der 
Dialysemethode. 

8. Veranderung der Sauerstoff-Dissoziationskurve des Blutes im Sinne der Acidose 
(Ylppo, Howland - Marriott). 

C. 1m Gewebe: Herabgesetzte regulierte Wasserstoffzahl und KohIensii.ureregulations
breite (Ylppo). Alkaliverluste im Muskel (Tobler). Mikrochemischer Acidosenachweis 
in der Leber (Tugendreich, von Koch bestritten). 

D. In den Sekreten: Acidose im Liquor, in der Galle, im Urin (Ylppo). 

Es muB aus der Zusammenfassung der Beobachtungen der SchluB gezogen 
werden, daB es bei den Toxikosen in der ganz iiberwiegenden Mehrzahl der 
Faile zu teils kompensierter, teils unkompensierter Acidose kommt. Gegen 
einige der Befunde konnen auf Grund der Untersuchungsmethoden Einwande 
erhoben werden. Unter den Verfahren 1-5, welche auf das Reservealkali 
abzielen, unterliegen lund 5 insofern der Kritik, als hier das Gesamtblut kohlen
saurefrei gemacht wird. Bei konstanter Hamoglobinmenge ist dieses Vorgehen 
erlaubt. Hasselbalch weist aber betreffs der von Ylppo gefundenen Neu
geborenenacidose, die mit dem Rohony-Verfahren auch Bokay feststellte, 
darauf hin, daB hier eine Hamoglobinvermehrung besteht. Das gleiche gilt 
von der Intoxikation, bei der zahlreiche Forscher eine strake Bluteindickung 
nachgewiesen haben (Lust, Lederer, SaIge, Rominger, Balint - Peiper, 
Wilmanns, Rosenbaum), die etwa von der gleichen GroBenordnung sein 
diirfte wie beirn Neugeborenen. Da das Hamogiobin als AmphoIyt bei fallender 
Kohlensaurespannung als Saure dissoziiert, so muB mit Luft ins Gleichgewicht 
gesetztes oder evakuiertes Blut, falls es abnorm hamoglobinreich ist, saurer 
reagieren als Blut von normalem Hamoglobingehalt, auch wenn beide Blutarten 
gleiche Alkalimengen enthalten. Nun griindet aber Hasselbalch seine Vor
stellungen vom Hamoglobingehalt des Neugeborenenblutes auf eine ganz ver
altete Angabe von Leichtenstern, nach der Neugeb9renenblut den doppelten 
Hamoglobingehalt haben solI als das Blut etwas alterer Sauglinge. Die ErhOhung 
macht aber in Wirklichkeit hochstens 20% aus, nicht 100%, und ebenso die 
Intoxikationseindickung. Hassel balch selbst gibt. eine Tabelle, in der das 
Hamoglobinverhaltnis von zwei Blutproben sich in der in Betracht kommenden 
GroBenordnung bewegt. 

Ergebnisse d. Inn. Med. 28. 38 
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Hamoglobin 1,5 mm COs 40 mm CO2 

I 

I 
10% PH 8,41 

I PH 7,37 

11,8% PH 8,29 I PH 7,345 
I 

Es wiirde also' ein gewisser mii.Biger Fehler zugegeben werden mussen. Aber 
die Abnahmen der Regulationsbreite, die Ylppo tatsachlich beobachtete, 
Hegen in einer ganz anderen GroBenordnung! In letal endenden Fallen gehen 
diese Abnahmen bis auf 10%' bei in Heilung ausgehenden toxischen Zustanden 
bis zu 46-62% des Unterschiedes, der normal zwischen der regulierten und 
der "Grundwasserstoffzahl" besteht. Da im Liquor, der dem besprochenen 
Einwande nicht unterliegt, analoge Veranderungen gefunden wurden und 
ebenso mit auf ganz anderer Basis beruhenden Methoden, kann die Alkali
verminderung bei den Toxikosen als bewiesen gelten. 

Von Interesse ist die Angabe von Schwarz - Kohn, daB sie in einem Teil 
ihrer Faile die Verminderung des Reservealkali vermissen. Die klinischen 
Kriterien, die sie auf ihr Material anwenden, sind jedoch nicht diejenigen des 
Gesamtkomplexes von Finkelstein, so daB vermutet werden darf, daB auch 
andersartige Faile, vielleicht Darminfektionen, vorlagen. Die Autorcm sprechen 
nur von Apathie bis Koma, Brechen und Durchfall. Gerade auf die Atmung 
wird keinerlei Bezug genommen. 

Ylppo hat gefunden, daB in den Fallen, in welchen die toxische Atmung 
sich voll entwickelt, die wir mit Czerny, Howland - Marriott, Ylppo 
als Saureatmung betrachten mussen, bisweilen eine "Oberkompensation eintritt 
und PH im Blut ansteigt. Das beweist nichts gegen die acidotische Genese der 
Atmung, zumal in einer Reihe von Fallen die Acidose schon vor Einsetzen der 
groBen Atmung im Blut nachgewiesen wurde (Howland - Marriott, SchloB
Stetson). Die genannte "Oberkompensation weist auf zentrale Reizung durch 
Gewebssaurebildung hin. Auch das toxische Erbrechen wirkt auf das Blut 
antiacidotisch. Abnorme Saurebildung im Gehirn hat Ylppo nachgewiesen. 
Es wiirde also hier einer jener Faile vorliegen, in denen das Saurebasengleich
gewicht ein anderes ist im Blut als im Gewebe. Durch die Versuche Ylppos 
wird es wahrscheinlich gemacht, daB auch das Koma acidotischer Natur ist. 
Ylppo fand bei seinen Gewebsuntersuchungen gerade im Gehirne (und den 
parenchymatosen Organen) abnorme Sauerung, nicht wie bei der gewohn
lichen Hungeracidose die Sauerung im Muskel. Er fand ferner einen komatosen 
Zustand nach Infusion eines leicht sauren Phosphatgemisches in den Liquor 
eines Idioten, und er fand endlich bei entziindlichen Gehirnprozessen mit Koma 
Acidose im Liquor. Die Tierversuche mit Saurevergiftung scheinen im gleichen 
Sinne zu sprechen. . 

Wir haben weiter die Neigung zur Hyperglykii.mie bei Toxikose zu erwahnen, 
die Ylppo ebenfalls als Acidosezeichen betrachten mochte. Die fruhere Ansicht, 
daB die Zuckerausscheidung bei Toxikoseauf Lactosurie beruhe, ist umstritten. 

Es bleibt uns ubrig, auf die Stellung der Acidose im Gesamtkomplex der 
Toxikose einzugehen. Es ist nicht zu verkennen, daB bei den toxischen Ernah
rungsstorungen eine Reihe von Momenten zur Mitwirkung gelangen, die der 
Acidose nicht untergeordnet, sondern gleichgeordnet sind. Diese Feststellung 
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erfolgt unbeschadet des Nachweises, daB die Acidose unmittelbar die Todes
ursache werden kann. Als klinisch bedeutungsvolle Momente wurden der 
Wasserverlust angesehen und enterale oder intermediare Giftbildung, die auf 
das NahrungseiweiB bezogen wurde (Moro, Finkelstein, Schiff). 

Was den Wasserverlust angeht, so kann er keinesfalls als primum movens 
der ioxischen Zustande geIten. Wir sehen gleich schwere Anhydramie beim 
Durstfieber der Neugeborenen und bei Pylorusstenose sich unter Umstanden 
rasch entwickeln. Die Kinder erleiden groBe Gewichtsstiirze, sie werden matt, 
zeigen Oligurie bis zu volliger Anurie, sie sind aber nicht toxisch. Die Atmungs
anomalie, das tiefe Koma, das fatale graue Kolorit der Haut, das Teigigwerden 
des Unterhautgewebes bis zu skleremarliger Hafte treten nicht auf. 

Aus diesen Griinden kann man keinesfalls die Acidose als Folgezustand 
der Exsiccose im Sinne einer Saurestauung betrachten. Umgekehrt jedoch 
verandert der acidotische Zustand, wenn wir in diesen Begriff die gesamten 
Auswirkungen auf den Stoffwechsel mit einbeziehen, die Gewebe in einer Weise, 
daB ihre Fahigkeit zur Wasserbindung herabgesetzt erscheint. Folgende Beob
achtung zeigt dies: 

Einem Saugling in der Reparation eines Zustandes von Atrophie mit einem 
Gewicht von 3700 g waren durch arztliche Verordnung 9 g Salmiak im Laufe 
von etwa 12-14 Stunden zugefiihrt worden. Das Kind kommt in der folgenden 
Nacht um 3 Uhr in folgendem Zustande zur Beobachtung: es ist leicht soporos, 
es hat deutlich vertiefte Atmung, es schielt, es entleert einige diinne Stiihle. 
Ordination: Teediat, Analeptica. Zustand 6 Stunden spater: tiefes Koma, 
stark vertiefte und beschleunigte Atmung, Gewichtssturz von 420 g, teigiges 
Unterhautgewebe, maximal verengte Pupillen, gelbgraues Kolorit, deutlich 
verengte Schadelvenen, 35° Rectaltemperatur, beschleunigter Puls, sehr starker 
Meteorismus, paravertebrales Rasseln. Am Morgen und im weiteren Verlauf 
des Tages Anurie. Bei reichlicher Zufuhr von Natriumbicarbonatlosung auf 
oralem, rectalem und intrasinosem Wege und von Tee tritt am Mittag deut~ 
liche Besserung ein. Die Atmung wird weniger tief, die Pupillen sind jetzt 
weiter. 1 ccm Pituglandol wird injiziert. Gegen Abend wird die Atmung flach 
und beschleunigt, pneumonische Symptome' werden deutlich, der PuIs wird 
schlechter. Lobelin, Strophanthin, Sauerstoff bessem voriibergehend denZustand. 
9 Uhr abends ganz plotzlicher Exitus. Post mortem ergibt die Punktion der 
Blase einige ccm triiben Urin. Die Reaktion ist sauer, EiweiB, Zucker negativ, 
dagegen Aceton und Acetessigsaure vorhanden, im Sediment massenhaft granu
liede Zylinder. Epikrise: Salmiakacidose bewirkt Koma, groBe Atmung, Kreis~ 
laufschwache und Anhydramie, sowie die typische Zellgewebsanderung. Die 
durch die Kreislaufstorung bewirkte komplizierende Pneumonie fiihrt zum 
Tode. 

Welche Sauren es sind, die die Acidose bei den Toxikosen hervorrufen, ist 
unklar, ebenso die Genese der Acidose iiberhaupt. Aron-Franz fanden keine 
Vermehrung fliichtiger Fettsauren und von Oxalsaure: Eine Exkretionsstauung 
miissen wir jedenfalls als alleinige Ursache ablehnen. Von weiteren Moglich
keiten kommen noch intermediare undenterale Saureentstehung in Frage. 
An jene ware namentlich als Folge von Oxydationsstorungen zu denken, wie 
sie Pfaundler fiir die Uberfiihrung des Salicylaldehyds in Salicylsaure, Meyer
Rietschel fiir die Oxydation der Aminosauren bei Toxikosen nachgewiesen 

3S'" 
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haben. Die enterale Sauregenese ware denkbar im Gefolge der endogenen 
Infektion des Diinndarms. Bei dieser ist mit gesteigerter Saurebildung im 
ganzen Verlaufe des Diinndarms zu rechnen. Ylppo meint zwar, daB das 
Ansteigen des Wasserstoffexponenten des Chymus gegen den Dickdarm zu 
bei darauf untersuchten Toxikoseleichen diese Moglichkeit ausschlieBe. Jedoch 
ist zu bedenken, daB der Tod bei Toxikosen erst nach Einleitung der iiblichen 
Wasserdiat erfolgt, die diese Verhaltnisse verwischt. Wir konnen uns jedoch 
nicht v{)rstellen, daB mehr als sozusagen der erste AnstoB zur Acidose yom Darme 
her erfolgt. Nach dem Zusammenbruch treten im Verlauf der sich abspielenden 
Stoffwechselkatastrophe wahrscheinlich noch weitere Vorgange hinzu. 

Die Alkalitherapie versagt bei den Toxikosen (Guy, Clarke - Dow). Ob 
die von Wagner empfohlene, in Amerika schon vorher haufig erprobte, auch 
von uns selbst gelegentlich mit giinstigem Erfolge angewendete Insulinbehand
lung der Toxikosen mehr leisten wird, werden erst ausgedehnte Beobachtungen 
lehren. Diese haben aber echte Toxikosen zu betreffen und nicht Ruhrfalle. 

VI. Befullde bei Atrophie. 
fiber das Verhalten des Saurebasenhaushaltes bei der Sauglingsatrophie 

sind weit weniger zahlreiche Angaben niedergelegt als bei den Toxikosen. Schon 
1906 wiesen L. F. Meyer und Langstein nach, daB der Zustand der Atrophie 
beim Fehlen akuter Verdauungsstorungen mit keinerlei Erhohung des Ammoniak
koeffizienten einhergehe. Einer Beziehung desselben zur Ausscheidung der 
Alkalien im Stuhle widerspricht auch neuerdings Marriott, womit er sich 
gegen die Annahme einer primaren Demineralisation I} bei der Atrophie wendet. 

Messungen des Kohlensaurebindungsvermogens bei Atrophie hat Fride
richsen unternommen. Er findet bei vier Atrophikern: PH reduziert 7,18, 
7,21, 7,20, 7,18. 

Da die Normalwerte 7,3-7,33 betragen, so ist mit diesen Zahlen eine Acidose 
wahrscheinlich gemacht. Dieselbe war nicht durch Acetonkorper bedingt. In 
einigen Fallen mit chronischer Dyspepsie bei Dystrophie wurde eine milde, 
intermediare Acidose (PH reduziert 7,24-7,27) gefunden. Auch nach elektro
metrischen Messungen von Bokay ergibt sich eine leichte Acidose bei 
Atrophie. 

Durch diese Befunde wird es verstandlich, daB Atrophiker den Toxikosen 
besonders leicht anheimfallen, ebenso wie dies fiir Friihgeborene, Debile und 
sehr junge Sauglinge gilt, bei denen nach Ylppo ebenfalls eine acidotische 
Konstitution besteht. 

Sehr exakte Untersuchungen iiber Atrophie verdankt man Utheim. Er 
weist folgende Anomalien nach: 

1. Stark herabgesetzte Oxydation von verfiittertem Benzol. 
2. Ungewohnlich stark erhohten Quotienten C: N im Urin. Er betragt bei 

gesunden Kindern 0,64-0,77, bei Dystrophie etwa 1,0, bei Atrophie bis zu 2,0, 
meist 1,5-2,0. 

1) Fiir Demineralisation sprechen die von Salge erhobenen Befunde von herabgesetzter 
Gefrierpunktserniedrigung und Leitfahigkeit des Blutes bei Atrophikern. 
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3. Hoher Quotient Calorienzahl: Stickstoffmenge des Urins. Gesunde Kinder 
5,7-9,8, Atrophiker 10-13. 

4. ErhOhte Ausscheidung organischer Sauren, die groBtenteils (80%) ather
unloslich sind. 

5. Eine unter Stauung in den Capillaren verlaufende, auf Kontraktions
zustande der Arteriolen zuriickgefiihrte Zirkulationsstorung. 

6. Verminderung der absoluten Blutmenge und des Serumproteins. 

Es ist nach Utheim an Oxydationsstorungen zu denken, die durch die 
schlechte Sauerstoffversorgung der Gewebe herbeigefiihrt werden und- znr 
Ausscheidung unvollstandig oxydierter Sauren im Ham fiihren. Die von 
Friderichsen und Bokay nachgewiesene Acidose ware demnach der Ausdruck 
einer Art Gewebsasphyxie. Welcher Art die gesuchten organischen Sauren 
sind, ist unbekannt. Es handelt sich nicht um Harnsaure. 

Die Vorstellung vom Zustandekommen der Atrophie nach Marriott durch 
Resorptionsstorung, Energieunterbilanz und Blutatrophie mit Kreislaufstorung 
laBt als rationelles Heilverfahren bei atrophischen Zustanden die Transfusion 
von Blut erscheinen. Es ist bereits iiber Erfolge mit dieser Methode berichtet 
worden. 



XI. TIber nervose Komplikationen bei spezifisch 
kindlichen Infektionskrankheiten. 

Von 

Curt Boenheim-Berlin. 
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Einige bemerkenswerte FaIle von nervosen Begleit- und Folgeerscheinungen 
bei akuten Infektionskrankheiten des Kindesalters regten den Versuch an, 
einen t!berblick fiber das auf diesem Gebiete bisher Beobachtete zu geben. 
Zu diesem Zwecke habe ich neben einer Zusammenstellung der einschlagigen 
Literatur das reiche Krankengeschichtenmaterial unseres Hauses, des Kaiser
und Kaiserin-Friedrich-Kinderkrankenhauses zu Berlin, einer genaueren Durch
sicht unterzogen. 5940 FaIle von Masern (Jahrgange 1905-1925), 2690 FaIle 
von Keuchhusten (1911-1925) und 2440 Scharlachfalle (1915-1925) wurden 
daraufhin untersucht, inwieweit im Verlaufe oder im AnschluB an genannte 
Erkrankungen Komplikationen seitens des Nervensystems festzustellen waren. 
Die wesentlichen FaIle des genannten Materials werden an den entsprechenden 
Stellen des Textes eingefiigt werden, daneben konnen noch 2 FaIle aus der 
Privatpraxis des Herrn Prof. Finkelstein, ferner ein Fall aus der Infektions
Abteilung des Rudolf. Virchow-Krankenhauses und 3 FaIle des Herrn Dozenten 
Neurath mitgeteilt werden, die in dieses Gebiet gehOren und bisher nicht 
veroffentlicht worden sind. Den Herren Prof. Finkelstein, Prof. Friede mann 
und Dozent Neurath sei fUr die t!berlassung derFalIe ergebenst gedankt. 
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Die hier gestellte Aufgabe erschien lohnend, weil gemeinschaftliche Dar
stellungen dieses Gebietes in klinischer Hinsicht nicht existieren. Auch gibt 
es an Monographien, die die nervosen Komplikationen einer kindlichen In
fektionskrankheit behandeln, nur die Arbeiten von Neurath iiber Scharlach 
und Keuchhusten. Genannter Autor, der sich am meisten urn die Erforschung 
der Nervenkomplikationen bei Infektionskrankheiten verdient gemacht hat, 
schreibt in seiner Arbeit iiber den Keuchhusten, daB die Basis fiir eine allgemeine 
Betrachtungsweise auf diesem Gebiete noch fehle. In seiner spateren Arbeit 
iiber die Rolle des Scharlachs in der Atiologie der Nervenkrankheiten werden 
bereits zahlreiche Parallelen zu anderen Infektionen gezogen und Gesichts
punkte in bezug auf Gemeinsamkeiten der Erscheinungen herausgehoben. 
Auch heute ist die Zahl der Beobachtungen noch zu gering, um den Versuch 
einer groBen umfassenden Darstellung zu rechtfertigen. Immerhin sollen in der 
vorliegenden Arbeit nach Besprechung der einzelnen Krankheiten einige Kapitel 
gemeinsam behandelt werden. Ohne Anspruch auf Vollstandigkeit solI damit 
der Weg einer allgemeinen Betrachtungsweise beschritten werden, von der 
man, besonders auf klinischem Gebiet, in der Literatur bisher nur wenig be
merkt. Diese Ausfiihrungen konnen schon deshalb nur als ein Teil der noch 
zu leistenden Arbeit angesehen werden, weil sie sich auf die spezifisch kindlichen 
Infektionskrankheiten beschranken. Dabei solI das Kapitel iiber Masern am 
ausfiihrlichsten behandelt werden, da eine groBere Zusammenfassung hieriiber 
in letzter Zeit riicht erschienen ist, bei Scharlach und Keuchhusten dagegen 
bedarf es nur einer Erganzung der Arbeiten Neuraths durch Zusammen
stellung der seitdem erschienenen Mitteilungen. Windpocken und Mumps, 
iiber die wir eigene Beobachtungen nicht aufweisen konnen, sollen nur anhangs
weise unter Anfiihrung der wichtigsten Literatur beschrieben werden. Zur 
Frage der Literatur ist noch zu bemerken, daB bei der groBen Anzahl der Grenz
gebiete immer nur einige groBere Arbeiten dieser angefiihrt werden, die dann 
genaue Literaturverzeichnisse enthalten. 

Masern. 

Wir beginnen mit der Beschreibung der nervosen Komplikationen der 
Masern. Seit langer Zeit sind derartige Erscheinungen bekannt. Die friiheste 
Literaturangabe, die ich gefunden habe, stammt von Nebel, der im Jahre 1724 
einen Fall von Augenmuskellahmung nach Masern beschreibt, ihm reiht sich 
Odier 1722 und James Lucas 1790 an. 1m 19. Jahrhundert folgte dann 
eine ganze Reihe von Veroffentlichungen, von denen als umfangreichste die 
Arbeiten von Sotow, Petren, Landouzy.- Bayle, Denarie, Lop und 
Ortholan hervorzuheben sind. Wahrend in der zweiten Hallie des 19. Jahr
hunderts eine Haufung von Mitteilungen festzustellell ist, sind in den folgenden 
Jahrzehnten nur weriig groBere Arbeiten zu neweri'. Selbst kasuistische Mit
teilungen sind in verhaltnisma..Big geringer Anzahl zu finden. Eine Erklarung 
dieser merkwiirdigen Tatsache ist S<!hwierig. Die zweifellos groBe Selte~heit 
derartiger FaIle war friiher sicherlich, ebenso zu konstatieren wie in 'unserer 
Zeit, vielleicht ist das Interesse der Autoren zur Zeit nicht so groB auf diesem 
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Gebiete wie damals. Urn einen Begriff von der Haufigkeit nervoser Kompli
kationen bei Masern zu geben, seien zunachst statistische Angaben mitgeteilt. 
Unser eigenes Material von 5940 Fallen enthielt 180 FaIle, in denen spasmophile 
Erscheinungen auftraten, 11 FaIle mit Konvulsionen unbekannter Genese, 
8 FaIle von sicherer Meningitis serosa und 6 Encephalitiden. Lassen wir zunachst 
die Frage der Spasmophilie, die bei der allgemeinen Darstellung besprochen 
werden soli, beiseite und beschaftigen uns nur mit den Zustanden, die nach 
AusschlieBung anderer Ursachen, wie Otitis, Pneumonie, Meningitis purulenta und 
tuberculosa usw. als spezifische Masernerscheinungen angesehen werden konnen, 
so ergibt sich als Prozentsatz fUr nervose Komplikationen 0,4%. Dieser sehr 
niedrige Anteil entspricht auch den allgemeinen Anschauungen. In einer groBen 
Anzahl von Lehrbiichern, sogar in Handbiichern findet man nur sehr sparliche 
Angaben hieriiber. Auf der andern Seite liest man in fast allen groBen Abhand. 
lungen iiber Encephalitis des Kindesalters oder cerebrale Kinderlahmungen 
von der bedeutungsvollen Rolle der Infektionskrankheiten beim Zustande
kommen dieser Erkrankungen, so fiihrt z. B. Freud in seiner Monographie 
1/3 der FaIle von hemiplegischen Lahmungen auf Infektionskrankheiten zuriick, 
Marx hat unter 4119 Fallen geistiger Storungen einen Prozentsatz von 1,2% 
infektiose Ursachen gefunden, Allers spricht den Infektionen sogar 1,6-2% 
Beteiligung zu. Wenn auch zugegeben sein muB, daB unter den Infektions
krankheiten gerade die Masern nicht eine bevorzugte Stellung einnehmen -. 
eine Tatsache, der man fast durchweg Ausdruck gegeben hat - kann man wohl 
doch mit Denarie annehmen, daB ein Teil der akuten FaIle der Beobachtung 
entgeht. Zweifellos kann man bei kleinen Kindern, die noch nicht viel gegangen 
sind, vOriibergehende Gehstorungen leichter Art iibersehen oder sie auf eine 
gleichzeitig bestehende Rachitis beziehen. Ebenso ist es verstandlich, daB 
leichte Stimmungsanderungen nicht beachtet werden, zumal wenn man iiber 
die sonstige Stimmungslage nicht geniigend orientiert ist. An sich selbst kann 
man ferner feststellen, daB man von der Zeit an, von der man derartigen Be
gleiterscheinungen mehr Beachtung schenkt, auch tatsachlich mehr sieht. Dazu 
kommt, daB man bei fieberhaften Zustanden cerebrale Reizerscheinungen 
als nicht ungewohnliches Vorkommnis zu bemerken pflegt, ohne sich dariiber 
Rechenschaft abzulegen, wieweit dies berechtigt ist. Tatsachlich sind ja die 
Dbergange von diesen taglich zu beobachtenden Zustanden zu mehr ausgepragten 
Bildern vollig flieBend, man braucht nur an die Skala: cerebrale Reizerschei
nungen, Meningismus, Meningitis zu denken. Oseki betont an der Hand groBeren 
autoptischen Materials, daB in einer Reihe von sicheren Befunden keine klinischen 
Erscheinungen bemerkt worden waren, und Fraenkel hat an zahlreichen Ge
hirnen von an Infektionen Verstorbenen Veranderungen an den Meinen GefaBen 
der Meningen und des Hirns gefunden, ohne daB immer klinische 1\quivalente 
gesehen wurden. Wenn er der Ansicht ist, daB das Gehirn mit einem gewissen 
MaBe von Schadlichkeit fertig wird und daB man nicht berechtigt ist; cerebrale 
Reizerscheinungen auf Kosten dieser Befunde zu setzen, so stehen mit diesen 
Ansichten andere Autoren, z. B. Paulian, im Widerspruch, der Kopfschmerzen 
und andere Symptome in Parallele mit mikroskopisch gefundenen leptomenin
gitischen und encephalitischen Prozessen setzt. Auch kann man Fraenkel 
gegeniiber vielleicht einwenden, daB in einem Teile solcher FaIle wohl dauernde 
Schadigungen resultieren, die sich erst spater als Folgezustande in Gestalt von 
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Epilepsie, Intelligenzdefekten usw. dokumentieren. Nur so kann man das 
MiBverhaltnis zwischen der groBen Zahl von Endzustanden verschiedenster 
Art und der geringen Anzahl von akuten Beobachtungen verstehen. 

Wir kommen nun zu der Besprechung der einzelnen Komplikationen und 
wollen unsere eigenen Beobachtungen bei den entsprechenden Gruppen den 
Mitteilungen der Literatur einfiigen. 

Konvulsionen. 

Allgemeine motorische Reizerscheinungen spielen bei Masern keine groBe 
Rolle, d. h. solche Zustande, die nach AusschlieBung einer tetanoiden oder 
meningitischen Genese oder eines encephalitischen Prozesses iibrigbleiben. In 
unserem Material stehen 180 Fallen von Spasmophilie nur 11 Falle mit Kon
vulsionen ohne tetanoide Zeichen gegeniiber, in denen auch keine Otitis und 
keine Pneumonie festzustellen war. Genannte Krampfe spielen als initiale 
oder terminale Konvulsionen ihre Hauptrolle, sie sind meist allgemeiner Natur 
und nicht auf bestimmte Gebiete beschrankt, ihre Form ist zumeist tonisch
klonisch. Auch in der Literatur sind Angaben iiber Krampfe bei Masern selten. 
Moller sah unter 548 Fallen 22mal Konvulsionen, die er mit der Dentition 
oder Reizung der Hautnerven erklaren will. Viel naher als ein derartig merk
wiirdiger Erklarungsversuch scheint denn doch die allgemein angenommene 
Anschauung zu liegen, daB die genannten Erscheinungen auf spezifisch-toxischer 
Wirkung des Masern-Giftes beruhen. DaB so wenig isolierte Konvulsionen bei 
Masern beobachtet werden, liegt wohl zum groBen Teil an der Tatsache, daB 
das Durchschnittsalter der an Masern erkrankten Kindern um einige Jahre 
hOher als das der Keuchhustenkinder z. B. liegt und daher weniger mit der Zeit 
der groBeren Kampfbereitschaft zusammenfallt. Wir sehen hier bereits kon
stitutionelle Fragen auftauchen, die spater im Zusammenhange besprochen 
werden sollen. 

Meningitis. 

Bei· genauer Untersuchung findet man haufig bei anscheinend isoliert 
stehenden Kampferscheinungen das eine oder andere Reizsymptom, z. B. Er
brechen, erhohte Reizbarkeit oder eine gewisse Nackensteifigkeit, Anzeichen, 
die man im allgemeinen als Meningismus zu bezeichnen pflegt. Von hier fUhren 
flieBende nbergange zur Meningitis serosa, deren Kardinalsymptome nach 
Quinckes klassischer Schilderung Liquorvermehrung, Druckerhohung, Er
brechen, Reizbarkeit und Kernigsches Symptom sind. Wie bereits erwahnt, 
finden sich in unserem Material 8 Falle von Meningitis serosa, bei denen keine 
Pneumonie und keine Otitis bestand, also nur eine toxische Masern-Meningitis 
angenommen werden kann. Der Liquor war in unseren Fallen immer klar, 
die Kultur steril. DruckerhOhung bestand fast stets. Der Ausgang war durch
weg Heilung. 

Aus der Literatur ist besonders ein Fall von Laroche und Quioc zu er
wahnen, in dem 6 Tage nach der Eruption eine typische Meningitis mit triibem 
Liquor, erhohtem Zellgehalt und entsprechenden klinischen Erscheinungen 
auftrat. Die Kultur blieb steril, andere Affektionen konnten ausgeschlossen 
werden. Falle von Meningismus werden ferner von Lemierre und von Dene
chan angefiihrt. Nesbitt beschreibt einen derartigenFall, bei dem aber eine 
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Bronchopneumonie bestand. Ein Fall von v. Starck hat deshalb nur geringere 
Bedeutung, weil die Diagnose Meningitis ohne Lumbalpunktion gestellt wurde. 
Trozzi beschreibt ebenfalls eine Meningitis bei Maseru, bei der sich unter anderen 
Symptomen auch eine bilaterale Abducens-Lahmung fand. Ob es sich hier 
tatsachlich nur um eine Meningitis handelte, lieB sich fUr mich nicht feststellen, 
da mir die Arbeit im Original nicht zuganglich war. 

Die Differentialdiagnose kann hierbei nach verschiedenen Richtungen 
Schwierigkeiten machen; zunachst wird es nicht immer leicht sein, andere 
Entstehungen eines meningitischen Zustandes auszuschlieBen. Wie allgemein 
bekannt ist und wie besonders Renaud betont, werden bei manchen Sektionen 
Ohrerkrankungen, an die man hierbei ja am ehesten denken muB, gefunden, 
ohne daB intra vitam irgendwelche Anzeichen hiervon festgestellt werden 
konnten. Wie sehr man an sekundare Infektionen denken muB, zeigt u. a. 
eine Arbeit von Basker, der bei einer Maseru-Epidemie 6 FaIle von Meningitis 
sah, von denen in je einem FaIle Pneumokokken, Meningokokken und Diplo
kokken gefunden wurden. 

Auch gegeniiber der Meningitis tuberculosa ist die Abgrenzung einer Maseru
Meningitis nicht immer leicht. Bekanntlich schlieBt sich sowohl an Keuch
husten wie an Maseru in manchen Fallen eine tuberkulOse Meningitis an, unter 
unseren Fallen sahen wir 11 mal eine solche bei Maseru. Die Schwierigkeiten 
der Differentialdiagnose nach dieser Richtung hin zeigt deutlich ein von HeITn 
Prof. Finkelstein freundlichst zur Verfiigung gestellter Fall aus der Privat
praxis: 

Fall 1. Kind B., 5 Jahre alt, zeigt seit einigen Tagen leichte Temperaturerhi:ihungen, 
mehrmaliges Erbrechen. Das Kind ist miirrisch, zeitweise somnolent. Es besteht Strabismus, 
verringerte Mimik. Pupillen weit, reagieren kaum. Leichte Nackenstarre. Nach diesen 
Symptomen ist der Verdacht einer tuberkuliisen Meningitis durchaus berechtigt. In den 
nachsten Tagen treten typische Masern auf, gegen deren Ende eine totale Oculomotorius
lahmung sich zeigt. 3 Wochen spater ist nur noch eine Parese des rechten Internus zu 
konstatieren. 

Wir haben es hier aller Wahrscheinlichkeit nach mit einer Meningitis serosa 
zu tun. Der Fall ist auch deshalb bemerkenswert, weil die Erscheinungen des 
Nervensystems im Gegensatz zu den meisten anderen Fallen sogleich bei Beginn 
der Erkrankung auftraten. 

Die Differentialdiagnose . kann feruer auchgegeniiber einer Encephalitis 
Schwierigkeiten machen. Ein anderer Privatfall von Herrn Prof. Finkelstein 
mag dieses illustrieren: 

Fall 2. Ein Junge von 16 Jahren erkrankte an unkomplizierten Masern. Am 7. Tage, 
einen Tag nach der Entfieberung, erneuter Fieberanstieg bis 40°,3 Tage anhaltend. Gleich. 
zeitig Koma. Kernig: +. Allgemeine tonisch-klonische Krampfe. Lumbalpunktion ergab: 
Druck erhiiht, sonst o. B. Die Diagnose wurde auf Meningitis serosa oder Encephalitis 
gestellt. Nach 3 Tagen Zuriickgehen des Zustandes ohne Hinterlassung von Residuen. 

Die Diagnose Encephalitis muBte demnach fallen gelassen werden. Die 
nervosen Erscheinungen setzten hier, wie es die Regel ist, am SchluB der Exan
them-Periode ein. 

Die Diagnose der Mening~~is serosa, die ge'f0hnlich nur einige Tage anhalt, 
ist meist gut. Bei ungiinstigem Ausgang handelt es sich wohl stltlts um Ver
bindung der Meningitis mit noch anderen Befunden am Gehiru. 
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Gehirnkomplikationen. 

Von den Fallen mit Meningitis fiihren flieBende Ubergange zu Affektion~Il 
des Gehirns selbst. So wie die meningitischen Erscheinungen bei groBerer 
Ausdehnung und langerem Bestande auf die Substanz des Gehirns, anatomisch 
nachweisbar, iibergreifen, so ist auch klinisch, wie die eben mitgeteilten FaIle 
von Finkelstein und Trozzi lehren, die Abgrenzung zwischen reinen Me
ningitis -Formen und sicheren Gehirnbeteiligungen haufig schwierig. Es sollen 
nun Formen von nervosen Komplikationen beschrieben werden, bei denen 
eine Lokalisation im Gehirn auBer Frage stebt. Der "Obersichtlichkeit halber 
wollen wir hierbei FaIle mit iiberwiegender Beteiligung der Rinde und des Pyra
midensystems, bei denen die cerebralen Lahmungen die Hauptrolle spielen, 
von solchen extrapyramidaler Betonung abgrenzen. Zu letzteren rechnen wu; 
die Mehrzahl der Dyskinesen wie Chorea, Athetose, ferner die Koordinations
storungen und Tonus-Veranderungen. SchlieBlich sollen in dieser Gruppe 
noch FaIle abgehandelt werden, die nach einem der Encephalitis epidemica 
entsprechenden Bilde verlaufen und ebenso wie die zuletzt genannten Formen 
auf eine Hauptbeteiligung der Stammganglien und des Kleinhirns nebst koor
dinierten Teilen schlieBen lassen. Betont sei hier nochmals, daB gerade auf 
diesem Gebiete den Masern keine spezifischen Veranderungen gegeniiber anderen 
Infektionskrankheiten zugesprochen werden konnen, worauf spater noch ein
gegangen werden soIl. 

Die Mehrzahl der pyramidalen Erkrankungen driickt sich klinisch, 
wie gesagt, als cerebrale Lahmung aus. Was ihre Haufigkeit anbelangt, 
so stehen die Masern auch hier keineswegs an erster Stelle im Vergleich zu 
anderen Infektionskrankheiten. Das zeigen u. a. die Arbeiten von Freud, 
Freud und Rie, Wallenberg und O. Vogt. In den Darstellungen genannter 
Autoren iiber die cerebrale Kinderlahmung spielen Masern-Falle nur eine be
schrankte Rolle. Dagegen nehmen die cerebralen Lahmungen innerhalb der 
nervosen Komplikationen der Masern neben den spater zu beschreibenden 
myelitischen Lahmungen den ersten Platz ein. Das pragt sich in der verhaItnis
maJ3ig groJ3en Anzahl von Veroffentlichungen iiber dieses Gebiet deutlich aus. 
An erater Stelle sind hier die Arbeiten von Petren, Lop, Denarie und Bayle 
zu nennen. Es eriibrigt sich, die einzelnen FaIle genannter Autoren durchzu
sprechen, da sie zumeist die gleichen sind. Eine iibersichtliche Tabelle aus der 
Arbeit von Bayle, die die meisten der bis zu seiner Zeit beschriebenen FaIle 
umfaBt, fiige ich in deutscher Ubersetzung bei, besonders deshalb, weil Bayles 
Dissertation schwer in den Bibliotheken zu erhalten ist. Von den cerebralen 
Lahmungen ist nach der Anschauung der meisten Autoren im allgemeinen 
folgendes zu berichten: Der Beginn der Lahmung ist in der iiberwiegenden 
Zahl der FaIle am SchluB der Exanthem-Periode, gewohnlich einigeTage nach 
der Entfieberung zu bemerken, die Lahmung breitet sich meist plotzlich und 
gleichzeitig im ganzen Umfange aus.' Die Form ist in der Regel eine Hemi
plegie, die haufig durch Konvulsionen allgemein tonisch-klonischen Charakters, 
zuweilen auch mit Bevorzugung der spater gelahmten Seite eingeleitet wird. 
Je nach der Ausbreitung und dem Sitze der Storung sind neben der Extremitaten
lahmung noch andere Symptome vorhanden, wie z. B. eine Facialis-Lahmung 
oder aphasische Storungen. In seltenen Fallen findet sich auch eine spastische 
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Paraplegie, die aber nur dann mit Sicherheit auf das GroBhirn bezogen werden 
kann, wenn Symptome sicherer Beteiligung dieses, wie z. B. Aphasie (Fall von 
Allyn, daneben nachweisbar sind. Der erste Fall aus dieser Gruppe ist wohl 
von Bateman 1805 beschrieben worden. Dort handelte es sich urn einen Fall 
von gekreuzter Hemiplegie des rechten Facialis und der linken Extremitaten, 
der zum Exitus kam. Kasuistisches Interesse haben ferner die FaIle von Barthez 
und Rilliet, Baxter, Lambert Ott. Der Beschreibung von Hemiplegieri 
mit Sprachstorungen hat sich besonders Bernhardt gewidmet, der ubrigens 
die Sprachstorungen nicht nur auf Beteiligung des Brocaschen Zentrums 
beschrankt sah, sondern sie auch bei linksseitigen Lahmungen fand. Halb
seitenlahmungen mit aphasischen Storungen beschreiben ferner Wallenberg, 
Henoch, Heubner, Frank, Schwarz, Schnepper und Sorel. Auch Eich, 
der in seiner Dissertation die Encephalitis als Komplikation der Masern be
spricht, teilt einen eigenen Fall von Hemiplegie mit Sprachstorungen mit. 
Ob die von d'Espine mitgeteilte spastische Diplegie und die von Petren be
schriebene Tetraplegie cerebralen oder myelitischen Sitz hatten, ist schwer 
zu entscheiden. 

Es sei hier ein Fall unseres Materials eingefugt, der in das eben behandelte 
Gebiet hineingehOrt: 

Fall 3. (Auszug aus der Krankengeschichte.) Siegfried R., PI! Jahre alt. Unehelich; 
bisher gesund gewesen. Familie: o. B. Vor 4 Tagen Masern. Gestern Krampfe, darauf 
Lahmung der rechten Seite. 

Befund: Schlechter AUgemeinzustand. Driisenschwellungen. Rachitis. Herz, Lungen: 
o.B •. Leber, Milz etwas vergrollert. Rechte Pupille > linke. Pupillenreaktion: o. B. Rechts
seitige Facialisparese. Rechtsseitige spastische Parese des rechten Arms und rechten Beins 
mit ErhOhung der Reflexe. Babinski: +. Fullklonus: +. Zittern der rechten Extremitaten. 
Lues: 0 Urin: o. B. Ausbildung dieses Zustandes gleichzeitig mit Abblassen des Exanthems. 
AUmahliche Besserung, doch bei 4 wochentlichem Aufenthalte im Krankenhaus keine 
vollige Wiederherstellung. 

Es handelt sich also im vorliegenden FaIle urn eine typische pyramidale 
Hemiplegie, die unterKonvulsionen zur Zeit des Abblassens des Exanthems 
plOtzlic~ einsetzte. 

Zwei weitere FaIle, von Herrn Dozenten Neurath freundlichst zur Ver
fugung gesteIlt, gehoren ebenfalls in diese Gruppe: 

Fall 4. (Auszug au!! der.Krankengeschichte.) Heqnine G., 3 Jahre. Letztes Kind von 
9 Kindem. Eltern gesund. Anamnese: o. B. Vor 3 Wochen Masern, wahrenddessen ofters 
Verdrehen des Kop£es(stille Fraisen). 3 Tage nach Beginn spricht das Kind nicht mehr, 
geht nicht, kann nicht sitzen. Der linke Full, der vorher schongeschmerzt hat, wird nicht 
bewegt. 

Befund: Enteprechend entwickelt. Rachitis. Ekzem der Kopfhaut. Rechte Lidspalte 
enger aIs linke (Schwellung?). Pupillen: o. B. Zentrale Facialisparese links. Zunge: o. B. 
Stirnfacialis und Trigeminus: o. B. Keine Atrophie der Muskulatur. Untere Extremitaten 
werden in leicht tonischem Kontraktionszustand gehalten. Fiille in Pronations-Adduktions
stellung. Triceps- und Bicepsreflex links gesteigert. Patellarreflexe und Achillesreflexe, 
beiderseits gesteigert. FuBklonus beiderseits. Gang spastisch, breitspurig. Keine Blasen
dal"mstorungen. Kein Fieber. 

Fall I), (Auszug aus der Krankengeschichte.) Ernst St., 23 Monate. Anamnese der 
Familie: o. B. In den ersten Monaten Laryngospasmus. Mit 1 Jahr Fraisen. Januar Masern, 
gleich im Anschlull daran Lahmung und schiefes Gesicht. 

Befund (nach 8 Monaten): Gut entwickelt. Fontanelle 2 cm offen. Zeichen von Rachitis. 
Facialisparese rechts. Lidspalten gleichweit. Rechter Oberarm im Ellenbogengelenk: 
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gebeugt, Hand volarflektiert. Finger zur Faust geballt. Vorderal'm proniert. Hypertonie, 
Reflexe erhiiht. Beim Gehen rechtes Knie gebeugt, rechter Full wird nachgeschleift. Kind 
ist intelligent, spricht aber nicht. Lebhaft, ausgelassen. 

In den beiden Neurathschen Fallen handelt es sich um cerebrale Hemi
plegien, die beide im Beginn der Masern.Erkrankung auftraten. Beide Male 
scheinen SprachstOrungen, einmal bei linksseitiger Lahmung, bestanden zu 
haben. Die Beurteilung ist bei den jungen Kindern schwer. In beiden Fallen 
Verbleiben eines ungeheilten, aber gebesserten Zustandes. Beginn plOtzlich 

Hierdurch ist wohl das Bild der postmorbillOsen centralen Lahmung ge
niigend beleuchtet worden. Einig~ W orte noch zur Diagnose und Prognose. 
DaB nephritisch - uramische Zustande, die ja bei Masern selten sind, sowie 
luetische Erscheinungen ausgeschlossen sein miissen, bevor man eine Masern. 
Hemiplegie diagnostizieren darl, ist selbstverstandlich. 1m iibrigen gibt es hier 
wenig differentialdiagnostische Schwierigkeiten, da eine einheitlich atiologische 
Auffassung der cerebralen Kinderlahmung, wie Striimpell sie seinerzeit 
propagiert hatte, sich nicht durchgesetzt hat, also Kombinationen der Masern 
mit einer solchen kaum in Frage kommen. Die Prognose ist quoad vitam 
meist gut, quoad restitutionem nicht unbedingt giinstig, sie richtet sich hierbei 
nach dem Umfange des Prozesses. An Folgezustande wie Epilepsie, Intelligenz
und Charakterveranderungen ist zu denken. 

Wir kommen nun zu einer zweiten groBen Gruppe von cerebralen StOrungen 
bei Masern, die wir als ext rap y ram ida I lokalisiert zusammenfassen konnen. 
Hierbei sei betont, daB in einer groBen Reihe von Fallen Storungen beider 
Kreise nebeneinander bestehen, die Gruppierung geschieht aber aus Grunden 
der Ubersichtlichkeit nach den dominierenden Symptomen. Zunachst einige 
FaIle von Dyskinesen. Sot 0 w beschreibt einen hierher gehorigen Fall: Bei 
einem Kinde mit nervoser Belastung trat 1 Monat nach Beginn der Masern 
ein Tremor des Gesichtes und der Extremitaten auf (3-5 mal pro Sekunde), 
der bei erhohten Reflexen 6 Wochen anhielt. Auch bei Freud und Rie wird 
ein grobschlagiger Tremor der rechten Extremitaten nach Masern beschrieben, 
die Deutung des Falles wird hier allerdings durch das Bestehen von Krampferi 
und durch eine Pneumonie kompliziert. Differentialdiagnostisch muB selbst
verstandlich an andere Erkrankungen, besonders an multiple Sklerose gedacht 
werden, doch ist eine derartige Kombination sehr unwahrscheinlich, auch spricht 
im FaIle von Sotow die kurze Dauer und die Zuriickbildung des Symptomes 
gegen diese Moglichkeit. Dagegen ist die nervose Belastung zweifellos von 
Bedeutung. 

Dyskinesen im Sinne von choreatisch-athetotischen StOrungen werden 
von Marie, Calmeil erwahnt; choreatische Bewegungsstorungen bei einem 
Saugling beschreibt Stheemann, 2 FaIle von Chorea nach Masern werden von 
Saquet mitgeteilt, auch.Boning hat mehrmals Chorea nach Masern gesehen. 
Wir selbst verfiigen ebenfalls iiber einen hierher gehOrigen Fall: 

Fall 8. (Auszug aus der Krankengeschichte.) Bei einem 4jahrigen Kinde, das bisher 
gesund war, trat bald nach Beginn der Maserneruption choreatische Unruhe auf. Die 
genaue kiirperliche Untersuchung ergab ferner ein systolisches Gerausch am Herzen, das 
sich unter unserer Beobachtung entwickelte. Es entstand schlieBlich eine ausgesprochene 
Endoperikarditis. Da das Kind vorzeitig zur Entlassung kam, kann tiber den Verlauf 
niehts ausgesagt werden. 

39* 
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Dieser Fall ist deshalb besonders lehrreich, weil er einen Hinweis auf die 
Entstehung einer derartigen Storung gestattet. Wenn auch spater im Zusammen
hange iiber die Wege der Infektion zu sprechen sein wird, mag an der Hand 
dieses Falles auf den Rat Wa 11 en b er g s hingewiesen werden, der die N otwendig
keit betont, auf Klappenfehler zu achten, um nicht zu falschen Schliissen zu 
kommen. Mit der Entdeckung des Klappenfehlers ist allerdings iiber die zeit
liche Beziehung der Storungen noch nichts ausgesagt. Ob im vorliegenden 
FaIle auf toxischem Wege primar eine Endokarditis, sekundar auf embolischem 
"\Vege eine Chorea entstanden ist oder ob beide Erscheinungen auf koordiniert 
toxischer Atiologie beruhen, ist nicht sic her zu entscheiden. Auf die Theorien, 
die hieriiber bestehen, und auf die Schwierigkeiten der Entscheidung ist 
im Oppenheim II. Teil beim Kapitel Chorea naher eingegangen worden. 

Andere Storungen des Bewegungsablaufes und Tonusveranderungen werden 
ebenfalls im Gefolge von Masern beschrieben. Hierher gehorig ist wahrscheinlich 
ein Fall von Schnepper, in dem am 4. Tage nach der Eruption Koma mit aus
gesprochener Atonie und Ataxie auftrat. Es bestand ferner Stummheit und 
Versagen der Beine ohne Lahmungen. Der Autor selbst deutet den Fall als 
akuten Hydrocephalus. Die Richtigkeit der Deutung erscheint allerdings 
zweifelhaft, man ist vielmehr geneigt, den Fall als extrapyramidal lokalisierte 
Encephalitis auszulegen, wobei man sich allerdings dariiber klar sein muB, 
daB die neue, durch die Encephalitis-Forschung befruchtete Betrachtungsweise 
bei ihrer riickwartigen Anwendung auf friiher publizierte Falle wahrscheinlich 
den Umstanden nicht immer gerecht werden wird. 

Einen Fall von Ataxie beschreibt ferner Skoog. Hier trat am 12. Tage 
nach der Eruption eine Ataxic zunachst der oberen,. dann der unteren Glied
maBen auf. Nach 7 Wochen klang der Zustand abo Einen ahnlichen Fall teilt 
ferner Horwitt mit, der seinen und die FaIle von Branson und Guinon et 
Aine in Parallele lIU ahnlichen Storungen bei Encephalitis epidemica setzt. 

Einen Fall von cerebellarer Ataxie veroffentlicht Kr a mer unter 9 Fallen 
postinfektiOser Encephalitis. lIier traten im AnschluB an Masern bei einem 
3jahrigen Kinde Konvulsionen, passagere Lahmungen, Hypotonie und Rom
bergsches Zeichen auf. Meningitische Symptome bestanden nicht. Dauer 
des Zustandes: 7 Monate. Ein F'all von Batten (Ataxie bei Masern) ist mir nicht 
erreichbar gewesen. - In unserem Haus hat vor langerer Zeit ebenfalls ein 
Fall von Ataxie nach Masern gelegen. Leider ist die entsprechende Kranken
geschichte mir im Original nicht mehr zuganglich gewesen, ich muB mich daher 
auf diese Angaben beschranken. Die Diagnose derartiger Zustande ist nicht 
schwierig, differentialdiagnostisch kommt eigentlich nur die multiple Sklerose 
in Frage. Schwer dagegen ist die Bestimmung des Sitzes der Erkrankung. 
Ob diese im Kleinhirn oder im Thalamus, Nucleus ruber, Corpus striatum oder 
in mehreren Teilen dieses Systems lokalisiert ist, laBt sich bei dem heutigen 
Stande der Diagnostik klinisch nicht immer sicher entscheiden .. Die Prognose 
ist meist gut. 

Wir kommen nun zu Storungen des extrapyramidalen Systems, die in ihrer 
besonderen Verkniipfung von gewissen Symptomen Bildern der epidemischen 
Encephalitis sehr ahnlich sehen. AuBer bei H or wi tt, der in seinem oben er
wahntem FaIle auf diese Ahnlichkeiten aufmerksam macht, habe ich ent· 
sprechende Angaben bei anderen Autoren nicht gefunden. Wir selbst haben 
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3 derartige Krankheitsbilder in unserem Hause beobachtet, deren Kranken
geschichten ich zunachst in bedeutender Kiirzung folgen lasse: 

Fall 7. (Auszug aus der Krankengeschichte.) Gitta Sz., 7 Jahre alt. Geb. 5.6.14. 
Aufnahme: 6.4.21. Entlassung: 16.6.22. 

Vorgeschichte: Am 5.3.21 mit Maseru ins Krankenhaus Moabit aufgenommen; 
bei der Aufnahme Benommenheit, Hypotonie, Zuckungen. Darm-Blasenlahmung. Lumbal
punktion: o. B. Wassermannreaktion: 0. Nach Entfieberung keine Anderung des Zu
standes. Friihere Anamnese: o. B. 

Befund (6. 4. 21). Gut entwickelt. Stundenlang ohne Bewegung daliegend, Befehls
automatie. Keine Reaktion auf die Umwelt, kein Sprechen. LaBt unter sich. Auffallende 
Schlaffheit und Hypotonie der Muskulatur. Keine Atrophie. Patellarreflexe lebhaft. 
Babinski: 0. Bauchdeckenreflexe: +. Vhrige Reflexe normal. PupilIen: o. B. Augen. 
hintergrund normal. Organe: o. B. Kein Fieber. 

15.4. Apathie zeitweise unterbrochen durch motorische Unruhe. Zwangslachen. 
Aphasie. Appetit gut (Fiitterung). 

25.4. Zustand unverandert, nur zuweilen Lacheln bei Beschaftigung mit ihr. Ver· 
sucht gelegentlich zu sitzen. 

5.5. Bei intensiver Beschii.ftigung mit dem Kinde wird es allmahlich lebhafter, gibt 
die Hand, Bewegungen dazu in Etappen. Sperrungen. Spricht nicht. Gang mit Unter
stiitzung wie "Storch im Salat". 

15. 5. Hypotonie unverandert. Kann nicht allein gehen. Reflexe: o. B. 
31. 5. Patient spricht seit 10 Tagen, abgehackt, stoBt die Worte einzeln heraus, sem 

langsam. Lebhaftigkeit nimmt zu. LaBt nicht mehr unter sich. 
8. 6. Weitere Besserung. Varicellen interkurrent. 

30. 6. Geht mit ataktischen Schritten an der Hand, spricht alIes nach,. aber sehr 
langsam, v.nsicher. Stirnmung vergniigt. 

19. 7. Geht allein. Spricht Satze. 
5. 8. Schlaffheit hat Spasmen Platz gemacht. Spastisch-ataktischer Gang. Skan

dierende Sprache. 
1. 9. Reflexe lebhaft. Klonus des linken FuBes. Patellarklonus beiderseits. Lumbal

punktion: Druck 400. Liquor klar. Nonne, Pandy: +. 
28. 10. Lumbalpunktion: Druck 280. Nonne, Pandy: 0. Gang nicht gebessert. 

Sprache schneller. 
27. 12. Nach intensiver Frankelscher Ataxieiibungsbehandlung allmahliche Besserung 

der Ataxie. 
1. 2. 22. Langsame Weiterentwicklung. 

15. 3. Sicherheit nimmt unter daueruden tJbungen zu. 
2. 5. Gang noch spastisch, nicht mehr ataktisch. Langsam-stapfender Gang. Kurze 

Schritte. Beirn Fingerua~enversuch noch ataktisch. Kein Intentionstremor. Reflexe: 
Patellarreflexe sehr lebhaft. AchilIesreflex: +. Rachenreflex: +. Bauchdeckenreflex: 
lebhaft. Babinski: 0. SensibiIitat: o. B. Dermographismus. Reflexe der oberen Extremi
taten: o. B. Romberg: 0. PupilIen: o. B. 

10. 6. Entlassung zur Hilfsschule. 1st weiter lebhafter und Munter geworden. Trotz
dem noch sehr langsam, kann nicht laufen. Intelligenz sehr zuriick. Gang stapfend, aber 
sicher. 

Zusammenfassung: Direkt im AnschluB an das Eruptions-Stadium der 
Masern Eintreten eines schweren cerebralen Krankheitsbildes, in dem 7 Wochen 
lang Lethargie und Hypotonie vorherrschen. AIImahlich dann Erwachen, 
Riickkehr der Sprache und des Ganges. In monatelanger Arbeit Besserung 
des spastisch-atakticchen Ganges. Intelligenzdefekte. Zum SchluB auch Pyra
miden-Symptome. 

FalI 8. (Auszug aus der Krankengeschichte.) Hildegard M., 7 Jahre alt. Geboren 
5.6. 18. Aufnahme: 19. 1. 25. Entlassung: 15.4.25. 

Vorgeschichte: Schwester des Vaters an Tuberkulose gestorben. Sonst Familie:o. B. 
Einziges Kind. SteiBgeburt. 6 W!>chen Brust. Gut gediehen. Mit 1 Jahr 2 Monaten 
gelaufen. Als Saugling Nickbewegungen. Vor 1/2 Jahr mittelschwerer Keuchhusten. Gute 
Erholung. . 
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Jetzt vor 10 Tagen Masernbeginn. Abblassen am 5. Tage. Wohlbefinden. Am 5. Tag 
Fieber auf 40 0 gestiegen. Sehr matt, teilnahmslos, iBt nichts, trinkt nur. Spricht nicht. 
Seit 2 Tagen kein Reagieren mehr. Urin unter sich gelassen. Stuhlverstopfung. Naohts 
haufig aufgeschrien. Heute kurze Krampfe der Hande. 

Befund (19.1. 25). MaBig groB. Starke Abmagerung. Liegt still, bewegungslos da. 
Aufschreien, wenn man ans Bett tritt. Ob Beriihrung schmerzhaft ist oder ob das Kind 
vor Angst schreit, ist nicht zu entscheiden. Gesicht gespannt, starr, halb lachelnd, halb 
iingstlich. Organe: o. B. Atmung selten. Pupillen: o. B. Augenhintergrund: o. B. Keine 
pathologischen Reflexe. Keine Steigerung. Befehlsautomatie. Allgemeiner Rigor der 
Muskulatur. Unwillkiirlicher Stuhl- und Urinabgang. Urin: getinge Triibung. Sed.: 
vereinzelt Leukocyten. Blutbild: 13800 Leukocyten. 81 % Polynucleare. Pirquet: 0. 
Kein Fieber. Lumbalpunktion: Druck 90 mm, klar. Pandy: +. Nonne: schwaoh +. 
4 Zellen. 

27. 1. Kein Sprechen. Rigor. Bewegungsarmut. Negativismus. 
29. 1. Anderung des Zustandes: unruhig, weinerlich, spricht, gibt an, Schmerzen in 

den Beinen zu haben. Starker Rigor. Anscheinend keine Lahmungen. 
1. 2. Bis gestern Unruhe und Negativismus im Vordergrunde, seit heute Verwirrung. 

Zwischen richtigen Antworten stereotype Worte: rararara ..... Weinerliche Stimmung. 
Patient hat anscheinend angstliche Halluzinationen. Decubitus. 

9.2. Zustand bisher ohne Anderung: Verwirrtheit. Leerer Blick. Zwangslachen. 
LaBt unter sich. 

13.2. In den letzten Tagen Klarung des BewuBtseins. Aufforderungen werden zum 
Teil befolgt. Dazwischen wirre Reden, die auf Halluzinat;onen hindeuten. Muskulatur 
~eigt keinen Rigor mehr. 

17.2. Kind sitzt allein, bezeichnet die friiheren Reden als Traume. Vorbeireden jetzt 
noch. Keine Lahmungen. Sensibilitat: o. B. 

25.2. Weitere Klarung des BewuBtseins. Spraohverwirrtheit noch vorhanden, ver
legene Hilfsworte werden gebildet. 

10.3. Allmahlich hat sich ein leicht hypomanischer Zustand ausgebildet: Rededrang, 
Bewegungstrieb, gehobime Stimmung. BewuBtsein und Spraohe jetzt: o. B. 

15. 4. Anhalten des hypomanischen Zustandes. Intelligenzpriifung ergibt ein dem 
Alter entspreehendes Ergebnis. Korperlich gut imstande, Muskulatur gut, keine Storungen 
der Bewegungsfahigkeit, keine Anzeichen von Ataxie usw. Entlassung. 

Zusammenfassung: Ohne Belastung. Am 5. Tag der Masern unter er
neutem Fieber Ausbildung eines schweren cerebralen Bildes, das von lethar
gischer Starre in den ersten 9 Tagen beherrscht wird. Darauf 13 Tage Unruhe 
und Verwirrtheit, dann allmahlich Erwachen. Zuriickbildung aller Erschei
fmngen. Hypomanischer Zustand bei der Entlassung. 

Fall 9. (Auszug aus der Krankengeschichte.) Hilda Dr., 6 Jahre alt. Geboren: 3. 3.19. 
Aufnahme: 23.5.25. Entlassung: 18.8.25. 

Vorgeschichte: Eltern gesund. 4 Fehlgeburten, 6 Kinder. 1 Linkshander. Pat.: 
~ehurt: o. B. 1/2 Jahr Brust. Mit 1 Jahr gesprochen, mit P/2 Jahr gelaufen. NaBt zuweilen 
ein. Heiteres, gleichmaBiges Temperament. Ging mit beiden FiiBen~ ein wenig auf den 
Zehenspitzen, leicht vorniiber geneigt. Gang fiel aber nicht auf, konnte 1 Stunde ohne 
Anstrengung gehen. 

Am 7. Mai Beginn der Masern, starkes Exanthem, schweres Krankheitsgefiihl. Bald 
nach Beginn fiel depressive Stimmung auf, Kind sprach nur leise, lag bewegungslos da. 
Zuweilen Stuhl unter sich gelassen. Beim Versucb, aufzustehen, fiel Schwache im rechten 
Bein auf. 

Befund (23.5.25). Mittlerer Ernahrungszustand.Regungslosigkeit, geringe Mimik. 
Herz: 2; Tone klappend, sonstige Organe: Q. B. Urin: o. B. Blut: 6000 Leukocyten o. B. 
Nervenstatus: Unbeweglichkeit. Muskulatur roaBig entwickelt. Rigor des rechten Arms 
und rechten Beins. Keine Lahmungen. Grobe Kraft im rechten Arm geringer, Bewegungen 
hier etwas langsamer. Keine Atrophie. Pupillen: o. B. Augenhintergrund: o. B. Leichte 
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zentrale Facialisparese rechts. Facialis-Ph.: rechts stark +. Armreflexe ohne Unter
schied. Bauchdeckenreflexe rechts > links. Patellarreflex: +, rechts starker. Achilles
reflex: +. R. Klonus. Oppenheim, Babinski beiderseits: +. Sensibilitat: o. B. Wasser
mannreaktion: 0. Sitzen und Stehen unmoglich. Keine Anzeichen von Ataxie im Liegen. 
Kind spricht nur mit Fliisterstimme. 

2S. 5. Starre und Statik unverandert. Das.leise Sprechen kann durchbrochen werden. 
2. 6. Zunehmende Schwache im rechten Arm. Kind benutzt die rechte Hand nicht. 

1m rechten Bein Ausbildung von Rigor. 
22. 6. Schwache im rechten Arm weiter zunehmend. Linke Pupille reagiert nicht 

auf Licht und Konvergenz. Augenhintergrund: linke Pupille etwas unschii.rfer als rechte. 
Lumbalpunktion: Druck .erhOht. Liquor klar. Pandy, Nonne: 0. 10 Zellen. 

16. 7. Stimme jetzt laut. Nicht mehr so bewegungsarm. Rechter Unterarm gegen 
den Oberarm spastisch gebeugt, die Hand dagegen hangt scWaff herab. 

3. S. An Stelle der Bewegungslosigkeit ist jetzt erhOhte Beweglichkeit und Ansprech
barkeit getreten. Leicht hypomarusche Stimmungslage,etwas lii.ppisch. Intelligenz
priifung ergibt keine groben Storungen. Pupillen wieder normal reagierend. Rechter 
FuB in Equino-varus-Stellung. 

IS. S. Anhalten der lii.ppischen, hypomanischen Stimmungslage. FeWen von Ekel
gefiihl, wenn, was vorkommt, sie schmutzig im Bett liegt. Spastischer Zustand der rechten 
Seite ohne Anderung. Entlassung in orthopii.dische Behandlung. 

10. 9. Ambulante Vorstellu~g: Keine Anderung des kOrperlichen und psychischen 
Befundes. 

Zusammenfassung: Bei einem Kinde, das eine angeborene oder friih 
erworbene pyramidale Gangstorung hatte, tritt bei einer Masern-Erkrankung 
ein Zustand von Starre und Depression auf. Gleichzeitig bildet sich eine spa
stische Contractur des rechten Armes und des rechten Beins aus. Die Stimmung 
schla.gt zum SchluB ins Hypomanische um. 

In den genannten 3 Fallen beherrschen korperliche und psychische Sym
ptome das Bild, die in ganz a.hnlicher Gruppierung bei der epidemischen En
cephalitis gesehen werden. Da derartige Zustande in neuerer Zeit 1) eingehend 
beschrieben wurden, eriibrigt sich dieses hier. Betont solI nur werden, daB im 
Falle 7 auch Pyramidensymptome vorhanden waren. Der Fall 9 ist dadurch 
besonders kompliziert, daB schon vor der Erkrankung eine Minderwertigkeit 
des Pyramidensystems bestanden haben muS. In diesem Falle ist das Mischungs
verhaltnis zwischen pyramidalen und extrapyramidalen Storungen schwer 
zu beurteilen, motorisch iiberwiegt wohl ersteres System, im iibrigen, besonders 
psychisch, entgegengesetzte Storungen. Bemerkenswert ist ferner hier die 
unter unseren Augen zugleich mit einer Facia1is-Parese und Pupillendifferenz 
einsetzende Armbewegungsstorung. Es handelt sich also um eine Verkniipfung 
von friiheren, doppelseitigen Pyramiden-Storungen mit einer neuen hemi
plegischen Storung und Zustanden extrapyramidaler Art. 

Differentialdiagnostisch kommt hierbei nur die epidemischeEncephalitis, 
besonders in Fall 7 und 8, in Frage, mit der die Bilder die groBte Ahnlichkeit 
haben. Unserer Meinung nach sind wir trotzdem berechtigt, mit Wahrschein
lichkeit eine toxische Masern-Encephalitis anzunehmen, weil erstens keine 
derartige Epidemie zur entsprechenden Zeit herrschte, dann sind die Storungen 
bei der Encephalitis meist viel langer anhaltend. Eine endgiiltige Klarung 
der Frage ist erst dann moglich, wenn mehr Material dieser Art bekannt 
werden wiirde. 

1) Aus der auUerordentlich groBen Menge der diesbeziiglichen Literatur seien die 
Arbeiten von Bostroem, Reinhard und Stertz hervorgehoben. Eine ausfiihrliche 
Darstellung der kindlichen Encephal. epid. findet sich bei H 0 f s tad t .. 
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Erblindong. 
Es sei hier eine seltene Folgeerscheinungcerebraler Natur angereiht, die zu

weilen bei Masern beobachtet wird, die Erblindung. Nach Wilbrand und 
Saenger ist Erblindung nachMasern sehr selten. Uthoff fand unter 253 
Fallen von Neuritis optica 9 mal Masern als Ursache; AuBer der Neuritis optica, 
die isoliert oder als Teilstorung einer Meningitis oder Encephalitis anzusehen 
ist, werden Anamie der Netzhaut (Arago) und Retinitis ohne Nierenverande
rungen (Sotow) in der Literatur erwahnt. Weigelin teilt einen Fall von 
Embolie beider Zentralarterien als Ursache fiir Erblindung mit, der nach 
4 Monaten noch ohne .A.nderu:ttg war. Heinert berichtet Jerner iiber 2 Falle 
von passagerer Blindheit. In eiriem von ihnen fehlte die Pupillenreaktion. 
Als Ursache nimmt er Hyperamie und Ischii.mie an, letztere war in einem Falle 
im Augenhintergrund festzustellen. Nagel teilt einen Fall von Erblindung 
ohne Veranderungen am Hintergrund mit, als Erklarung nimmt er eine Seelen
blindheit an. Wir selbst haben derartige Falle nicht beobachtet. 

Die Prognose richtet sich nach der Art des Prozesses, die Neuritis kann 
vollig abheilen oder eine Atrophie zuriicklassen, im Falle Weigelin trat keine 
Besserung ein. 1m allgemeinen ist die Prognose nicht schlecht zu nennen. 

Myelitisehe Komplikationen. 

Wir kommen nun zu einem Gebiet, in dem. wiederum Lahmungen die Haupt
rolle spielen. Wie bereits gesagt wurde, sind myelitische Lahmungen neben den 
cerebralen Hemiplegien die am haufigsten beschriebenen Komplikationen 
nervoser Art. Auch hier finden wir die, meisten Veroffentlichungen am Ende 
des 19. Jahrhunderts, besonders die Arbeiten von Bayle, Denarie, L.op 
und Ortholan sind wiederum zu nennen. Die erste :Mitteilung dieser Art 
stamnit von James Lucas, der einen Fall von schlaffer Paraplegie mj,t Blasen
stOrungen und Obstipation beschreibt. Es folgen dann spater eine Reihe von 
Fallen, die fast durchweg das gleiche Krankheitsbild reprasentieren: Wahrend 
oder kurz na,ch der Exanthem-Periode treten, mehr oder weniger plotzlich, 
Lil.hmungenauf, die den Charakter der peripheren, schlaffen Form zeigen. Ge
wohnlich sind die Lahmungen paraplegisch. In vielen Fallen t;reten bei ent
sprechendem Sitz der Lasion Blasen-Mastdarmsto~ngen auf. Auch Sensi
bilitatsstorungen werden beschrieben. Derartige Paraplegien, deren Vellauf 
groBtenteils aus der beigefiigten Liste zu ersehen ist, sind von Carte, Lari viere, 
Bouch u t, Ferry, Perret, Hegler, HoI mes Coote, Box, Duchene de 
Boulogne uild Simon mitgeteilt. Denarie, der eine umfangreicheZusammen
stellung der Literatur bringt, beschreibt 6 eigene Falle, die samtlich paraplegische 
Storungen aufweisen. Zwei ahnliche Falle werden von Lop veroffentlicht, 
der ebenfalls eine gro13e Arbeit iiber cerebrale und myelitische Lahmungen 
geschrieben hat. AusschlieBlich mit myelitischen LahIrl,~ngen beschii.ftigt 
sich Ortholan, der die Falle der Literatur iibersichtlich geordnet beschreibt 
und einen eigenen Fall von Paraplegie der Beine und Parese der Arme anfiihrt, 
der in Heilung ausging. 
'In neuer Zeit ist von Eliot ein Fall von myelitischer,Lahmungbeschrieben, 

der dadurch kompliziert ist, daB auch meningitische Storungen bestanden. 
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Auch Briickner beschreibt 2 FaIle von Myelitis dorsalis. Bei einem von 
ihnen scheint die Diagnose allerdings nicht ganz gesichert zu sein, da aIle 
Merkmale zentraler Lahmung bestanden, zumindesten handelt es sich hier 
um eine spastische Spinalparalyse. Eine Paraplegie wird ferner von d'Espine 
mitgeteilt. In ganz jiingster Zeit teilt Bergenfeldt 3 FaIle von Myelitis mit, 
von denen 2 in Heilung bzw. Besserung iibergingen. Der dritte Fall, der auch 
von cerebralen Reizerscheinungen begleitet war, kam zum Exitus und zeigte 
autoptische Veranderungen an der nervosen Substanz des Riickenmarks. 

Eine besondere Form der myelitischen Lahmung, die ebenfalls bei Masern 
vorkommt, ist die aufsteigende Paralyse. In diesen Fallen beginnt die Lahmung 
meistens an den unteren Extremitaten, geht dann auf Blase und Mastdarm 
iiber, greift die Arme an und fiihrt schlieBlich durch Atemlahmung zum Tode. 
Derartige Bilder sind von Negrie, Barlow, Ellison, Renault, Bergeron 
undLi egard beobachtet worden. Bei allen auBer im FaIle des zuletzt genannten 
Autors trat der Tod ein, hierdurch unterscheidet sich diese Form von den 
friiheren myelitischen Lahmungen, die in ihrer iiberwiegenden Mehrheit nach 
einiger Zeit zur Heilung oder zu wesentlicher Besserung gelangten. 

Ein Fall von Abercrombie ist deshalb bemerkenswert, weil hier neben 
einer Paraplegie bulbare Symptome auftraten. Beteiligung nur einzelner Ex
tremitaten findet sich bei mehreren Fallen von Reichard. 

Wir selbst konnen ebenfalls eine myelitische Lahmung nach Masern mit
teilen: 

Fall 10. (Auszug aus der Krankengeschichte.) Bei einem Kinde trat zugleich mit Aus
bruch des Exanthems eine allgemeine schlaffe Lahmung auf. Es bestanden ferner Reiz· 
erscheinungen wie Spinalschmerzen. DiE' Lahmung hielt solange an, wie das Exanthem 
bestand, und bildete sich vollkommen ohne Hinterlassung von Residuen zuriick. 

Ein ganz ahnlicher Fall ist mir von Herrn Dozenten N eurath freund
lichst zur Verfiigung gestellt worden: 

Fall 11. (Auszug.) Bei einem 21/4 Jahr alten Madchen, dessen Anamnese keine Besonder
heiten aufwies, trat gleich im AnschluB an Masern eine atrophische, schlaffe Lahmung 
des linken Beines auf, die sich besonders auf die vom Nervus peroneus versorgte Muskulatur 
erstreckte. Der linke FuB stand in KlumpfuBstellung. 

Hiermit glaube ich das Kapitel der myelitischen Lahmungsformen geniigend 
beleuchtet zu haben. Differentialdiagnostisch kommt vor allem die Polio
myelitis in Frage. In unserem eigenen Falle 10 sah z. B. die Lahmung klinisch 
genau wie eine Poliomyelitis aus, auch im Neurathschen FaIle besteht groBe 
Ahnlichkeit mit dieser Erkrankung. Bei manchen Formen, besonders wenn 
schon langere Zeit seit der Masern-Erkrankung verflossen ist, wird man vor
sichtig in der Beurteilung sein miissen und an eine Kombination denken, wie 
z. B. v. Bogaert. Wenn dagegen, wie in unserem Falle, die Lahmung genau 
an die Exanthem-Periode gebunden ist und darauf ohne Folgeerscheinungen 
schwindet, ist eine toxische Masern-Myelitis nahezu gesichert. Uber die Prognose 
ist bereits gesprochen worden. 

Psychische Storungen. 

Wir gelangen nun zum letzten Kapitel der Masern-Komplikationen, zu 
den seelischen Begleit- und Folgezustanden. Zu betonen ist, daB selbstver
standlich' bei einer groBen Anzahl der oben geschilderten Falle psychische 
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Storungen zu verzeichnen waren. Ich brauche nur an die eindrucksvollen Bilder 
der extrapyramidalen Encephalitiden hierbei zu erinnern, doch beziehen sich 
diese Angaben nur auf solche Fane, in denen korperliche Symptome fehlten. 
Der Rang der relativen Seltenheit im Vergleich zu anderen Infektionskrank-
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heiten kommt den Maseru auch auf diesem Gebiete zu. Erwahnt werden psy. 
chische Symptome bei Maseru bei Kraepelin, Siemerling und Bonhoffer, 
die dieumfassendsten Arbeiten iiber postinfektiOse Geistesstorungen veroffent. 
licht haben. 1m allgemeinen werden von allen Autoren bei Infektions-Psychosen 

kationen ans der Arbeit v. Bayle. 
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die fliichtigen Initial- oder Fieherdelirien von den etwas hestandigeren Rekon~ 
valeszenz-Erscheinungen (den eigentlichen Psychosen) unterschieden. Auch 
auf diesem Gehiete kommt den Masern keine spezifische Farhung zu. 1m Kindes
alteriiberwiegen bekanntlich manische Erregungszustande gegeniiber depressiven 
Stimmungslagen. Man findet daher auch hier zumeist manische Zustande be
schriehen, so von Sotow und Henoch. Delirien und hallucinatorische Sym
ptome werden von Adler, Heubner, Hierogrifow und Kowalewsky mit
geteilt. Auch Griesinger und Miiller erwahnen die Masern bei der Besprechung 
der postinfektiosen Psychosen. Fleischmann beschreibt unter 2324 Fallen 
von Geistesstorungen einen Fall von manischen Anfallen nach Masern. Ein 
depressiver Gemiitszustand wird von E mminghaus erwahnt. Frontali 
teilt ferner einen Amentia -Komplex mit. Bemerkenswert ist ein Fall von 
S z 6 r Ii dy, weil hier die psychischen Erscheinungen, die mit einem hysterischen 
Komplex die groBte Ahnlichkeit hatten, dem Ausbruch der Masern 10 Tage 
vorausgingen, man kann sie also als Inkubationsdelir bezeichnen. 

Die Differentialdiagnose ist insofern schwierig, als auf keinem anderen 
Gehiet so sehr wie hier Fragen der Konstitution eine Rolle spielen und daher 
die Entscheidung, ob es sich urn eine AuslOsung eines endogenen Zustandes 
oder die Folge der Masern-Erkrankung handelt, zuweilen sehr schwierig zu 
treffen sein diirfte. Die Diagnose wird iibereinstimmend als giinstig angegeben. 

Wir verlassen nunmehr das Kapitel Masern, deren nervose Komplikationen 
wir in ihren Grundziigen geschildert hahen. Die bereits erwahnte Tatsache, 
daB den Masern keine spezifischen Komplikationen nervoser Art zukommen, 
werden wir in den folgenden Abschnitten, die sich mit den Folgezustanden 
anderer Infektionen heschaftigen, vielfach bestatigt finden. Fragen allgemeiner 
Art, Pathogenese, Autopsie-Befunde usw. sollen daher am SchluB dieser Aus
fiihrungen gemeinschaftlich besprochen werden. 

Scharlach. 

Auf dem Gebiete des Scharlachs konnen wir uns hedeutend kiirzer fassen 
als im vorigen Kapitel. Neurath hat hier alles Wissenswerte im Jahre 1912 
an gleicher Stellemitgeteilt. In auBerordentlich iibersichtlicher Zusammen
stellung sind die verschiedenen Folgezustande beschrieben. Wir finden hier 
nahezu samtliche Gruppen von Bildern wieder, die wir bei Masern beobachten 
konnten, Meningitis, Encephalitis, Myelitis, Erblindung usw. Nur in der rela
tiven Haufigkeit der einzelnen Komplikationen sind gewisse Unterschiede 
festzustellen. Wahrend bei Masern, wie wir gesehen haben, cerebrale und mye
litische Lahmungen den ersten Platz einnehmen, spielen beim Scharlach Menin
gitis und cerebrale Lahmungen die Hauptrolle, myelitische Formen dagegen 
sind hedeutend geringer an Zahl. Eine Sonderstellung nimmt der Scharlach 
ferner insofern ein, als die Uramie als Folge der haufigen Nephritis einen groBen 
Teil der nervosen Erscheinungen umfaBt und in differentialdiagnostischer 
Hinsicht, hesonders gegeniiber der Meningitis, haufig groBe Schwierigkeiten 
bereitet. Auch auf die bei Scharlach sehr oft vorkommenden Otitiden ist in diesem 
Zusammenhange hinzuweisen. 
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Bemerkenswert sind Neuraths Ausffihrungen am Schlusse seiner Arbeit 
fiber pathogenetische Gesichtspunkte. Ebenso wie ffir andere Scharlachkom
plikationen sieht er auch ffir die nervosen Erscheinungen kritische Zeitpunkte 
des Krankheitsverlaufs, an denen sie auftreten, und bespricht in diesem Zu
sammenhang Fragen des zweiten" Krankseins. Ob eine derartige spezielle 
Stellung des Scharlachs innerhalb der postinfektiosen Nervenkomplikatione~ 
tatsachlich besteht, scheint mit nicht sicher, da die von Neurath betonte 
Zweizeitigkeit des Einsatzes sich bei Masern nahezu in gleicher Weise findet. 
Allerdings liegt bei Masem der Schwerpunkt der Komplikationen zeitlich 
mehr einheitlich im Beginn der Rekonvaleszenz. 

Seit Erscheinen der Neurathschen Arbeit sind mir nur wenig bedeutsame 
Mitteilungen zu Gesicht gekommen, es eriibrigt sich infolgedessen eine gruppen
maBige Darstellung dieses Gebietes. Die Seltenheit der Komplikationen auch 
beim Scharlach zeigt sich in Mitteilungen von Langer und Wolfer. Langer 
fand unter 800 Fallen von Scharlach 2 eitrige Meningitiden, die wahrscheinlich 
auf Otitis zuriickzuffihren waren, Wolfer sah unter 241 Fallen keine nervosen 
Komplikationen. Ein Fall von Meningitis teilt v. Barabas mit; diese trat 
nach Abblassen des Exanthems auf. Meningitische Erscheinungen in 3 Fallen 
teilt femer Lafforgue mit. Eine Hemiplegie, die in der 3. Krankheitswoche 
auftrat, wird von Jagnow und Dimulescu beschrieben, 2 Falle von Neuritis 
sah Jochmann. 

Bemerkenswert ist ein Fall von Schilder: Bei einem 21jahrigen Patienten 
traten mit Beginn des Scharlachs schwere Ataxie und Mutismus auf. Es bestand 
Adiadochokinese. Die Bewegungsstorungen an den Extremitaten entsprachen 
einem "zerdehnten Intentionstremor". Am rechten Bein fanden sich femer 
Pyramidensymptome. Auch choreatische Bewegungen traten auf. Der Autor 
stellt die Diagnose: Encephalitis cerebelli nach Scharlach. Bei Neurath finden 
sich auch verschiedene Falle von Ataxie. 

Unter den 2440 Fallen von Scharlach, die wir beobachteten, fand sich als 
einzige toxisch-nervose Komplikation nach AusschlieBung anderer Ursachen 
ebenfalls ein Fall von Ataxie, der hier folgt: 

Fall 12. (Auszug aus der Krankengeschichte.) Bernhard T., 9 Jahre. Gob.: 11.5.13. 
Aufnahme: 13.2.22. Entlassung: 5.4.22. 

Vorgeschichte. Familie: o. B. Pat.: Goburt: o. B. 10 Monate Brust. Lief mit 
PI, Jahr. Masem: +. Am 29. 1. Scharlach arztlich festgestellt. Normaler Verlauf. Seit 
8 Tagen Driisenschwellungen. 

Befund (13.2.22). Klein. Schlechter Emahrungszustand. Scharlachschuppung am 
Korper. Am linken Kieferwinkel Driisengeschw. Zunge belegt, Spitze frei. Rachen hochrot. 
Tonsillen geschwollen. Lungen, Herz: o. B. Leib: o. B. Leber, Milz nicht vergroBert. 
Blutdruck 114/80 mm Hg. Temperatur 38,2°. Reflexe regelrecht. Urin: Albuminurie: 10. 
Sediment: o. B. 

16." 2. Seit heute Zustand von Unsicherheit, Ataxie. Gonaue Untersuchung ergibt: 
Pupillen: o. B. Augenhintergrund: o. B. Samtliche Reflexe lebhaft. Babinski, Oppen
heim: 10. Kernig, Brudzinski: 10. Sensibilitat: o. B. Sensorium frei. Tonus der Musku
latur normal. Fingemasenversuch normal. Kniehackenversuch unsicher. Beim Aufrichten 
im Bett Wackeln, halt dabei den Blick fest auf einen Punkt gerichtet. Beim Versuch zu 
gehen, ausfahrende Bewegungen. Kein Schwindelgefiihl. Barll.nyL 10. Stehen nicht 
moglich. Keine Lahmungen. Tiefensensibilitat ohne pathologischen Befund. Haufiges 
cerebrales Erbrechen. Temperatur normal. Urin: o. B. Wasserausscheidung normal 
Lumbalpunktion: Druck 100. Pandy, Nonne: 10. 20 Zellen. Liquor klar. Ohren: o. B 
Wassermannreaktion im Blut und Liquor negativ. 
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17. 2. Somnolenz. Cerebrales Erbrechen. 
21. 2. Nach mehrtii.giger Schlafrigkeit jetzt Besserung. Geht mit Unrerstiitzung. 

Kein Erbrechen mehr. Romberg: -t-. Ataxie noch unverandert. 
8. 3. Nervensysrem ohne pathologischen Befund. Keine Ataxie mehr nachweislich. 
5. 4. Geheilt entlassen. 

Zusammenfassung: In der 3. Woche bei Scharlach Zustand von Ataxie 
mit anderen cerebralen Reizsymptomen, plOtzlich einsetzend, allmahlich in 
3 Wochen abklingend. Keine Pyramidensymptome. 

Ein Fall von Meningitis serosa bei Scharlach ist mir freundlichst von Herm 
Prof. Ulrich Friedemann zur Verfiigung gestellt worden. 

Fall 13. (Auszug aus dem Krankenblatt.) Gertrud H., 7 Jahre alt. Aufnahme ins 
Rudolf Virchow·Krankenhaus mit Scharlach. 

Vorgeschichte: Seit langerer Zeit skrofulose Augen. Sonst o. B. 
Befund: Typische Meningitis bei einem Scharlach. Keine Zeichen von Ohrerkrankung. 

Keine Nephritis. Lumbalpunktion: Druck erhoht, sonst o. B. Liquor klar. Nach kurzer 
Zeit Heilung. 

Wir haben hier einen ganz ahnlichen Fall von Meningitis serosa vor uns, 
wie wir sie bei der Masern.Erkrankung gesehen haben. Auch hier war wie 
in einem unserer Masernfalle eine tuberkulose Meningitis in Betracht gezogen 
worden. Der Verlauf klarte die Diagnose. Genannter Fall ist die einzige der~ 
artige Beobachtung, die auf der Infektionsabteilung des Rudolf-Virchow-Kranken
hauses in den letzten Jahren gemacht worden ist. Diese Feststellung beruht 
allerdings nicht auf einer zu diesem Zweck genau vorgenommenen Durchsicht 
des dortigen Materials und bezieht sich nur auf Masern- und Scharlach
erkrankungen. 

Hiermit sind unsere Ausfiihrungen iiber den Scharlach und seine nervosen 
Komplikationen erschopft, sie sind nur als Erganzungen der Neurathschen 
Arbeit zu betrachten. 

Kenchhnsten. 

Die nervosen Komplikationell des Keuchhustens nehmen insofern eine ge
wisse Sonderstellung innerhalb der postinfektiosen Nervenkomplikationen ein, 
als haufig die jedem Arzte bekalmten Konvulsionen allein oder im Zusammen
hange mit anderen nervosen Symptomen auftreten. Infolgedessen nimmt 
die Diskussion iiber diese Krampfzustande in der Literatur einen verhii.ltnis
maBig breiten Raum ein. So zahlreich die Arbeiten sind, so verschieden ist 
die Beurteilung dieser Erscheinungen. Die einen Autoren halten die Spasmophilie 
fiir die treibende Kraft hierbei, andere glauben an ein Uberwiegen einer menin· 
gitischen Atiologie, wieder andere halten spezifisch -toxische Schadigungen 
ohne meningitische Basis fiir im Vordergrund stehend. 

Ein anderer Streitpunkt spieU in der Keuchhustenliteratur eine groBe Rolle: 
Sind Blutungen fiir die Mehrzahl der nervosen Komplikationen verantwortlich 
zu machen oder, handelt es sich um Entziindungs- und Degenerationsvorgange? 
Wir werden am SchluB dieser Arbeit und im Verlaufe der Keuchhusten
beschreibung immer wieder Parallelen zu anderen Infektionskrankheiten ziehen 
konnen, trotzdem ist wohl nicht zu leugnen, daB gewisse spezielle Merkmale 
dem Keuchhusten in dieser Beziehung zukommen. GroBe Bedeutung hat 
hierbei die Tatsache, daB der Keuchhusten gewohnlich zur Zeit der groBten 
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Kampfbereitschaft, also urn die Wende des 1. LebeIisjahres herum bis zum 
2. Jahre auftritt. Naheres Eingehen auf diese das Konstitutionsproblem 
beriihrenden Fragen sei der allgemeinen Betrachtung iiberlassen. 

Wir kommen nun zur Klinik der nervosen Komplikationen. Auch hier 
hat Neurath ahnlich wie beim Scharlach die Hauptarbeit bereits geleistet_ 
Es bleibt uns daher nur die Aufgabe, die seit 1904 erschienene Literatur zli 
besprechen und diese mit der friiheren in Beziehung zu bringen, wobei wir uns 
im allgemeinen in der Gruppierung nach der N eur a th schen Arbeit richten 
werden. Von der aIteren Literatur werden nur die Mitteilungen erwahnt werden, 
die allgemeines Interesse oder bestimmte Beziehungen zu hier auftauchenden 
Fragen haben, im iibrigen sei auf die ausfiihrliche Literaturangabe bei N eu
rath hingewiesen. 

Konvulsionen. 

Fast aIle Autoren, die sich mit nervosen Keuchhustenkomplikationen be
schaftigt haben, sprechen sich iiber dieses Gebiet der Kampferscheinungen 
aus,. Vor Neurath sind es besonders Hockenjos und May, die groBere Ar
beiten veroffentlicht haben. Neurath selbst bespricht die verschiedenen Ur
sachen, die zu Krampfzustanden fiihren konnen, und weist bei der Beurteilung 
der Krampfe ohne nachweisliche Atiologie auf die Bedeutung der Konstitution 
hin. Nach Neurath nehmen in groBeren Arbeiten besonders Reiche, Bliih
do r n, in jiingster Zeit H us ler und Spa tz zu der Frage der Keuchhustenkrampfe 
Stellung. Reiche bespricht ausfiihrlich die verschiedenen Ursachen, die zu 
Krampfen fUhren konnen, nach seinen Erfahrungen apielt hierbei die Spas
mophilie nur eine 'Nebenrolle, die Hauptursache sieht er in meningitischen 
Reizzustanden, die er nacho AusschluB aller anderen Ursachen fiir spezifisch
toxisch halt. Dem konstitutioneUen Faktor spricht er groBe Bedeutung zu. 
Bliihdorn nimmt zu obiger Arbeit insofern Stellung, als er der Unter
schatzung der Spasmophilie entgegentritt. Verfasser halt sowohl Spasmophilic 
als auch Meningitis fiir Ursachen der Krampfe und weist daraufhin, daB haufig 
bei einem schweren Erschopfungszustande der Nachweis spasmophiler Sym
ptome schwierig sein kann und doch die genaue Anamnese Anzeichen fiir 
Tetanie ergibt. In vielen Fallen bestehen seiner Ansicht nach beide Ursachen, 
wie zwei eigene FaIle illustrieren, bei denen neben einer Meningitis gleich-
zeitig tetanoide Symptome nachweisbar waren. . 

Husler und Spatz fanden in lO% der Krampfkindertetanische Symptome. 
Ala andere Ursachen nennen sie tuberknlose Meningitis, exogene Infektionen, 
Embolie, Thrombose. Auf ihre Ergebnisse wird an anderer Stelle noch naher· 
eingegangen werden; hier sei nur gesagt, daB sie 2 FaIle von Krampfen beschreiben,. 
bei denen keine tetanischen Anzeichen festzustellen waren. In dem einen Fall 
bestand eine Andeutung von Meningitis, im anderen nicht. In beiden FaI en 
bestanden schwere allgemeine Krampfe, beide kamen zum Exitus. Die Autopsie 
ergab beide Male necrobiotische Vorgange im Gehirn. 

Vier FaIle von Krampfen, die aIle verschiedener Atiologie waren, teilt Schiller 
mit, darunter solche mit Spasmophilie, Krampfen bei einer Pneumonie usw. 
Hoffmann beschreibt ferner 2 FaIle von Krampfen, von denen keiner spas
mophile Zeichen nachweisen lieB; Genovese veroffentlicht 3 FaIle von Kon
vulsionen, bei denen eine Druckerhohung des klaren Liquors bestand. 
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Unter unseren 2690 Fallen von Keuchhusten befindet sich eine ganze Reihe 
von Fallen, in denen tetanoide Symptome bestanden. In 15 Fallen lieB sich 
dagegen weder eine spasmophile noch eine meningitische Basis finden. In 
4 dieser FaIle bestand gleichzeitig eine Pneumonie. In 2 Fallen waren konsti
tutionelle Anhaltspunkte vorhanden, fast durchweg handelte es sich urn ini
tiale oder terminale Krampfe. 

Meningitis. 

Wie bereits gesagt wurde, spielt die Meningitis als Ursache fiir Krampf
zustande bei den verschiedenen Autoren eine differente Rolle. Neurath fiihrt 
eine Statistik von S z abo an, der unter 4181 Fallen nur 4 mal Meningitis sah. 
Reiche dagegen fand unter 342 Fallen von Keuchhusten 17 mal meningitische 
Erscheinungen. In 14 Fallen waren Punktionen gemacht worden. Der Liquor 
war stets steril, 7 mal waren mehr oder weniger starke Druckerhohungen zu 
verzeichnen, bisweilen bestanden Pupillendifferenzen. Die Verallgemeinerung 
der Meningitis als Ursache zahlreicher Komplikationen geht in dieser Arbeit 
wohl etwas zu weit. Dieser Ansichtsind auch HuBler und Spatz, die menin
geale Veranderungen nicht fiir ausreichend fiir viele Fi.i.lle von nervosen Kom
plikationen halten. 

Betont wird die Rolle der Meningitis auch von Kleinschmid"t beirn atio
logischen Erklaren von Krampfzustanden. 

Ein Fall von Meningitis serosa wird von Langer beschrieben. Dort be
stehen bei einem 11 Monate alten Kinde allgemeine Krampfe. Der Liquor 
zeigte erhOhten Druck, positiven Pandy und Vermehrung der Lymphocyten. 
Der Fall hat deshalb besonderes Interesse, weil in seinem Verlaufe eine passagere 
Erblindung auftrat. 

Eine besondere Form der" Meningitis wird von einigen Autoren als Begleit
erscheinung des Keuchhustens beschrieben, die Pachymeningitis productiva 
interna, besonders Hada widmet sich der naheren Mitteilung eines solchen 
Falles. Klinisch bestand dort ein Keuchhusten mit Krampfen und linksseitiger 
Hemiplegie, ferner lag eine Otitis media und ein Erysipel vor. Der 1\.utopsie
befund dieses Falles wird an anderer Stelle mitgeteilt werden. 

Einen ahnlichen Fall beschreibt Ostertag; bei ihm bestanden klinisch 
vor allem psychische Veranderungen im Sinne von Erregungszustanden und 
Wutanfallen. Der Tod trat ganz plotzlich ein. Die genannten beiden FaIle 
sind wohl neben dem friiher veroffentlichten von Reimer die einzigen dieser 
Art. 

Unser eigenes Material laBt uns einen mittleren Standpunkt in der Menin- " ", 
gitis-Frage einnehmen; wir fanden unter 2690 Fallen 5 mal Meningitis serosa; '. 
Einmal bestand neben den iiblichen Symptomen eine voriibergehende Facialis" 
Parese, ein anderes Mal ein positiver Babinski-Reflex, der kurze Zeit nur an
hielt. In 3 Fallen brachten 1-2 Punktionen Heilung desZustandes, 2 FaIle 
kamen zum Exitus, in einem wurde anatomisch ein Piaodem gefunden, in 
beiden bestanden klinisch schwere allgemeine Krampfe. Tetanoide Zeichen "" 
bestanden nur in einem der 5 FaIle und zwar in einem der beiden zum Tode " 
fiihrenden. 
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Betreffs der Differentialdiagnose gelten die gleichen Gesichtspunkte, die 
wir im Kapitel "Meningitis" bei Masern hervorgehoben haben, vor allem hat 
diese groBen praktischen Wert gegeniiber der tuberkulosen Meningitis, von der 
wir in unserem Hause 6 FaIle im AnschluB an Keuchhusten beobachten konnten. 

Cerebrale Komplikationen. 

Wie bereits im Masern-Abschnitt ausgefiihrt wurde, sind die Ubergange 
von klinischen Meningitis-Formen zu solchen Fallen flieBend, bei denen auch 
Lokalisation in der Hirnsubstanz selbst angenommen werden muB. Vielleicht 
muB man in dem einen unserer Meningitis-serosa-FaIle, bei dem voriibergehend 
ein positiver Babinski bestand, oder in dem mit der Facialis-Parese verbundenen 
auch eine, wenn auch nur passagere Lokalisation im Gehirn annehmen. Ein 
anderer Fall unseres Materials zeigt des weiteren die Schwierigkeiten der 
Diagnosenstellung: 

Fall 14. Heinz R., 2 Jahre alt. Keine Vorgeschichte zu erhalten. Keuchhusten. 
Klonisch-tonische Krampfe mit Benommenheit und meningitischen Reizungssymptomen. 
Lumbalpunktion: Druck normal, kein pathologischer Befund. Augenhintergrund: o. B. 
Exitus. 

Sektionsbefund: Meningen sulzig verandert. Venen gefiillt. Blutpunkte im ganzen 
Gehirn, besonders im Kleinhirn, das cyanotisch aussieht, vermehrt. 

Auf die Schwierigkeiten der Diagnose weist, wie schon erwahnt, Oseki 
hin, er betont die Wichtigkeit genauer mikroskopischer Untersuchungen. H usler 
und Spatz stellen dieselbe Forderung. 

Innerhalb der cerebralen Komplikationen wollen wir wiederum die gleiche 
Gruppierung wie vorher vornehmen, namlich pyramidale Reiz- und Lahmungs
erscheinungen von solchen extrapyramidaler Natur abgrenzen. 

Die cerebralen Lahmungen sind von Neurath ausfiihrlich behandelt 
worden. Zahlreiche Arbeiten, unter ihnen die der Autoren Schreiber, Wie
singer und Hockenjos, werden eingehend behandelt. In spaterer Zeit be
schreibt Sorensen 4 FaIle hemiplegischer Lahmung, die samtlich zur Heilung 
kamen. v. Domarus teilt ferner einen Fall von Hemiparese mit, bei dem 
auch Storungen der Sprache auftraten. Der Befund bildete sich allmahlich 
zuriick. Sehr fliichtig waren die Lahmungserscheinungen in einem von Ibrahim 
angegebenen FaIle, sie diJ,uerten hier nur einige Stunden. 

Ein Fall von Hemiplegie findet sich auch unter unseren Keuchhusten
krankengeschichten: 

Fall 15. (Auszug aus dem Krankenblatt.) Hildegard Kl., 1 Jahr. Geboren: 17.7.22. 
Aufnahme: 8.5. 23. Gestorben: 13.5.13. 

Vorgeschichte: Vater gesund. Mutter hat seit der Geburt oft "Anfalle". Familie: 
o. B. Patient: Zwillingsgeburt. Kaiserschnitt. Eklampsie der Mutter. Keuchhusten seit 
1 Woche, seit 2 Tagen Verschlimmerung, "bleibt weg". 

Befund (8. 5.). MaBig entwickelt. Rachitis. Lungen, Herz: o. B. Leib: o. B. Patellar
reflexe: +. Peroneus, Facialis: 0. Kein Fieber. Urin: Alb.: +. Sed.: MaBig Lenko
cyten. 

II. 5. Heute Fieberanstieg auf 39,2°. Kind jammert. Linkes Auge dauernd ge
schlossen. Zuckungen im linken Facialis, linken Arm und linken Bein. Linkes Bein unbe
weglich, linker Arm wird geschont. Mittelschwere Keuchhustenanfalle. Kernig: 0. Keine 
Nackensteifigkeit. Lumbalpunktion: Druck iiber 500. Liquor triib, gelblicl1. Pandy; 
Nonne: stark +. Kultur steril. Sediment: massenhaft Erythrocyten, wenig Leukocyten. 

12. 5. Verschlechterung. Vollige Hemiplegie links. Keine meningitischen Symptome. 
13. 5. Exitus letalis. 

Ergebnisse d. inn. Med. 28. 40 
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Leider ist die Sektion des Falles verboten worden, so daB eine vollige Klarung 
nicht moglich war. Es lag wahrscheinlich eine meningeale Blutung oder eine 
Pachymeningitis haemorrhagica interna vor, wie sie von Reimer, Hada und 
Ostertag beschrieben ist. 

Sehr gering an Zahlsind Angaben iiber Komplikationen extrapyramidaler 
Natur. In neuerer Zeit ist von StriimpeU ein derartiger Fall beschrieben 
worden. Dorl bestand bei einem 41/ 2 jahrigen Jungen eine cerebrale Ataxie, 
Lichtstarre der erweiterten Pupillen und eine Stauungspapille, auf deren Kosten 
eine voriibergehende totale Amaurose zu setzen war. Es blieb eine Atrophie 
zuriick. Die Funktion erholte sich bald wieder. 

Andere Storungen dieser Art habe ich nicht in der Literatur seit Erscheinen 
der Neurathschen Arbeit gefunden, auch wir selbst haben derartige Bilder 
nicht' beobachtet. Dagegen konnen wir wiederum 4 FaIle mitteilen, die neben 
anderen Symptomen Erscheinungen zeigten, die ebenso wie die entsprechenden, 
bei Masern beschriebenen FaIle mit Bildern der epidemischen Encephalitis 
gx.oBe Ahnlichkeit hatten: 

Falll8. (Auszug aus der Krankengeschichte.) Harry St., 1 Jahr. Geboren: 25.1.24. 
Aufnahme: 5.1. 25. Entlassung: 16.2.25. 

Vorgeschichte: Familie: o. B. Einziges Kind. Geburt: o. B. 4 Wochen Brust. 
Bisher gesund. Jetzt seit 14 Tagen Keuchhusten. 3 mal Krampfe. 

Befund (5. 1.). Gut entwickelt. Organe: o. B. Keine meningitischen Zeichen. Facialis
Ph.: +. Peroneus: 0. Sonst o. B. 

15. 1. Zahlreiche Krampfe in Form von Carpopedalspasmen. Kalktherapie zunii.chst 
ohne Erfolg. Hohe Temperatur. 

19. 1. Pneumonie rechts oben. Hohes Fieber. Krampfe. 
24. 1. Hohes Fieber. Apathie. 
29. 1. Fieber geht herunter. Krampfe. 

3. 2. Starre und Bewegungslosigkeit des ganzen Korpels. Vollige Apathie. Keine 
meningitis chen Symptome. Reflexe: o. B. Lumbalpunktion: Druck erhOht. Pandy: 0. 
Keine Zellvermehrung. 

14.2. Temperatur noch um' 38°. Starre, Krampfanfalle. Augen: Pupillen reagieren. 
Hintergrund: o. B. (Prof. Feer). 

24.3. GeringeMimik, auch beirn Weinen. Starre. Hypotonie der Muskulatllr. Patellar. 
reflexe gesteigert. Facialis, Peroneus rechts 0, links +. Keine pathologischen Reflexe. 

14. 4. Korperliche Erholung. Psychisch unverandert. 
18. 5. Gewichtszunahme. Keine Krampfe mehr in letzter Zeit. Nur noch Regungs

losigkeit. Geringe Mimik. Entlassung. 

Zusammenfassung: Fall von Keuchhusten mit Lungenentziindung, 
zunii.chst zahlreiche Krampfe, schwer beeinfluBbar. Dann Zustand von Le
thargie ohne Pyramidensymptome. Tetanoide Zeichen. Korperlich Erholung, 
psychisch, solange beobachtet, keine Anderung. 

Falll7. (Auszug aus der Krankengeschichte.) Fred Sch., 3 Jahre. Geboren: 25. 1. 22. 
Aufnahme: 1. 3. 25. Entlassung: 15.4.25. 

Vorgeschichte: Mutter nervos. Sonst Familie: 0.13. Patient: 3. Kind. Geburt: o. B. 
Brustkind. Bisher gesund. Seit 2 Monaten Keuchhusten. Seit 3 W ochen schwere Anfalle. 
Seit 14 Tagen "ohne Verstand". Hat langere Zeit ganz steif dagelegen, solI blind gewesen 
sein. lBt und trinkt gierig. 

Befund (1. 3.). Schlechter Emahrungszustand. Organe: o. B. Nervensystem: 
GroBe Unruhe. Zahneknirschen. Schreit viel. Heftige unkoordinierte Bewegungen. 
Nackensteifigkeit. Hypotonie der Rumpf- und Extremitatenmuskulatur sehr ausgesprochen. 
Keine Lahmungen. Facialis-Ph.: +. Peroneus: +. Babinski, Oppenheim: 0. Reflexe 
sonst lebhaft, kein Klonus. Bauchdeckenreflexe: 0. Sensibilitat nicht zu priifen. Pupillen: 
o. B. Augenhintergrund: o. B. Kind spricht nicht, sieht. Schwere Keuchhustenanfii.lle. 
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Lumbalpunktion: Druck erhoht. Liquor klar, steril. Pandy: +. 19 Zellen. Urin: O. B. 
Leichte Otitis media. 

21. 3. Unbeweglichkeit an Stelle der Unruhe. Befehlsautomatie. Mit den Fingern 
werden langsam athetotische Bewegungen ausgefiihrt. Kein Befolgen von Aufforderungen. 
Starke Hypotonie der Muskulatur. Gieriges Essen und Trinken. . 

31. 3_ Hypotonie unverandert. Negativismus. 
15. 4. Besserung der Hypotonie. Psychisch noch wenig verandert_ Auf Wunsch 

entlassen. 

Zusammenfassung: 1m Verlaufe des Keuchhustens Zustand von Un
ruhe und Bewegungsstorungen extrapyramidaler Art, dem Umkehrung in 
Lethargie folgt. Hypotonie. Spasmophile Symptome. Keine Pyramiden
Zeichen. 

Fall 18. (Auszug aus der Krankengeschichte.) Helene L., 1 Jahi'. Geboren: 28.2.24. 
Aufnahme: 16.1.25. . 

Vorgeschichte: Familie: O. B. Kind bisher gesund. Seit 14 Tagen Keuchhusten 
mit Krampfen. 

Befund (16.1.). Kraftig. Organe: O. B. Peroneus: +. Sonstige Reflexe: O. B. 
Otitis media. 

12.2. Anderung des psychischen Verhaltens: Reaktion verlangsamt. Starre. Keine 
meningitischen Sjmptome. Tonus normal. Kind sieht nicht, greift gegeniiber friiher jetzt 
nicht nach der Flasche, fixiert nicht. Pupillen: O. B. Hintergrund normal (Prof. Feer). 
Lumbalpunktion: Druck erhaht. Pandy: schwach +. Scheint auch nicht zu horen. 

23. 2. Kind sieht wieder, ist munterer. Geringer Strab. convergens. Reflexe: O. B. Hort. 
10. 4. AuBer einem etwas starren Blick nichts Pathologisches mehr festzustellen. 

Interkurrent sind leichte Masern, Parotitis, Varicellen iiberstande.n worden. Kind hart. 
19. 5. Entlassung. 

Zusammenfassung: 1m Verlaufe des Keuchhustens Zustand von Starre 
und Unbeweglichkeit mit vOriibergehender Blindheit und Taubheit. Tonus 
norm3J. Keine Pyramidenzeichen. Spasmophile Symptome. 

Fall 19. (Auszug aus der Krankengeschichte.) Helga Fl., 9 Monate. Geboren: 19.8.24. 
Aufnahme: 30.4.25. Entlassung: 29.6.25. 

Vorgeschichte: Familie: O. B. Patient ist 10. Kind. Geburt: O. B. 6 Monate Brust. 
Vor 6 Wochen Masern. Jetzt seit 4 Wochen Keuchhusten. Seit 10 Tagen Krampfe. 

Befund (30.4.). Gut entwickelt. Organe: O. B. Pupillen: O. B. Reflexe normal. 
Keine tetanischen Zeichen. Keine meningitische Erscheinungen. Keine Spasmen. Keine 
Lahmungen. 

3.5. Hohes Fieber. Pneumonie. Leichte Otitis. 
25. 5. Seit kurzem stumpfes VerhaIten. Kein Interesse. Unbeweglichkeit, Starre. 

Kind, das vorher gesehen hat, sieht jetzt nicht, greift nicht nach der Flasche, fixiert nicht. 
Pupillen: o. B. Augenhintergrund: O. B. (Prof. Feer). 

31. 5. Kind sieht wieder. Immer noch teilnahmslos. Geringe Mimik, Unbeweglichkeit. 
29. 6. Psychisches VerhaIten etwas gebessert. Entlassen. 

Zusammenfassung: 1m Verlaufe des Keuchhustens Zustand von Starre 
und Lethargie, verbunden mit passagerer Blindheit. Keine Pyramidensymptome. 
Keine spasmophilen Anzeichen. 

Wir haben hier also 4 FaIle vor uns, die miteinander in manchen Punkten 
groBe A.hnlichkeit haben: Bei allen wird das Bild von einem psychischen Zu
stande beherrscht, dessen Kardinalsymptome Unbeweglichkeit, Lethargie, Teil
nahmslosigkeit sind. AuBerdem finden sich Tonus-Storungen, sowohl im Sinne 
einer Hypotonie wie eines Rigors. Pyramidensymptome sind in diesen Fallen 
im Gegensatz zu den gleichen Masern-Fallen nicht aufgetreten. Uber die Blind
heit wird im nachsten Abschnitt noch zu sprechen sein. 

40* 



628 Curt Boenheim: 

Differentialdiagnostisch kommt als einzige Erkrankung wiederum. die 
epidemische Encephalitis in Frage, auch hier kann man sie nicht absolut 
ausschliellen, doch halte ich eine spezifisch-toxische Keuchhustenencephalitis 
fiirwahrscheinlicher. Die Zukunft wird lehren, ob haufiger derartige Bilder 
beobachtet werden, ob sie auch bei anderen Infektionskrankheiten auftreten, 
ob Encephalitis-Epidemien in dieser Zeit des Auftretens herrschen und wie 
die spatere Entwicklung der Falle vor sich geht. 

Zu bemerken ist noch, dall nach unserer Auffassung die Lungenentziindung, 
die 2 mal bestand, und die leichte Otitis, die ebenfalls in 2 Fallen auftrat, nicht 
fiir den Zustand verantwortlich gemacht werden kann, auch diirfte die Masern
Infektion im Falle 18, die ganz rudimentar in 2 Tagen ablief, nicht ursachlich 
beteiligt sein. 

Erhlindung. 

Unter den Ursachen fiir die Erblindung spielt nach Groenouw der Keuch
husten nur eine geringe Rolle. Schwarzkopf fand, wie Groenouw mitteilt, 
unter 4305 erblindeten Augen nur einen Fall von Keuchhusten, Snell sah 
unter 320 Fallen 2 mal Keuchhusten als Ursache. Die anatomischen Vorgange 
bestehen nach Groenouw in Blutungen (besonders im Zusammenhange mit 
Lahmungserscheinungen), Neuritis optic a (isoliert oder zumeist als Teiler
scheinung einer Meningitis oder Encephalitis), Netzhautischamie und Verschlull 
der Arteria centralis. Daneben gibt es Falle ohne nachweisliches Substrat, 
die als Seelenblindheit zu deuten sind. 

Die bis 1904 mitgeteilten einschlagigen Falle (als Autoren sind Fritsche, 
Silex, Knapp, Jacoby, Alexander und Troitzky zu nennen) sind bei 
Neurath zu finden. Von spateren Veroffentlichungen ist einFall von Baginsky 
zu nennen, in dem Erblindung mit Ertaubung und Idiotie verkniipft war. In 
einem Falle von Schmitt bestanden bei einem spasmophilen Kinde Zuckungen 
der linken Korperhalfte mit Bewulltlosigkeit, danach trat Erblindung ein. 
Ala Ursache nimmt der Autor Blutungen im Bereich des rechten Parietal
Occipital-Lappens an. Es sind ferner hier die bereits erwahnten Falle von 
Langer und von Striimpell nochmals zu nennen, im ersteren bestand 
eine Meningitis serosa, im zweiten eine Encephalitis mit extrapyramidalen 
Zeichen. Wil brandt und Saenger nahmen als haufigste Ursache der 
Keuchhustenblindheit Blutungen in die Opticus - Scheiden oder in die Seh
strahlungen an. 

Bemerkenswert ist ein von Nacht beschriebener Fall: Bei einem 7jahrigen 
Kinde trat plotzlich bei 6 Wochen bestehendem Keuchhusten totale Erblindung 
ein. Die Untersuchung ergab beiderseitige Papillitis. Die Venen waren gestaut. 
Keine Blutungen. Da eine Lumbalpunktion keinen Einflull hatte, erfolgte 
Trepanation. Daraufhin am 3. Tage Besserung. Zur Erklarung des Falles 
zieht der Autor die Schieckschen Ausfiihrungen iiber die Entstehung der 
Stauungspapille heran. 

In unfleren eigenen Fallen von Erblindung war, wie aus der Krankenge
schichte hervorgeht, ein pathologischer Befund von facharztlicher autoritativer 
Seite am Auge nicht zu erheben. Da die Pupillen auf Licht reagierten, mull 
der hierzu notwendige Reflexbogen - Retina-Opticus-Vierhiigelregion-Oculo
motorius - erhalten gewesen sein. Die Storung mull also mehr zentralwarts 
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gelegen haben. Die Art des Befundes ist wohl leicht reversibel gewesen, da 
die Storung der Sehfunktion nur kurze Zeit angehalten hat. 

Psychische Storungen. 

Auf diesem Gebiete ist den Neurathschen Ausfiihrungen nichts Neues 
hinzuzufiigen, entsprechende neuere Veroffentlichungen sind mir in der Literatur 
nicht. begegnet. 

Ebenso ist iiber die auBerst seltenen Riickenmarkserkrankungen bei 
Keuchhusten keine neue Angabe zu den bei Neurath beschriebenen Fallen 
hinzugekommen. In beiden letztgenannten Gruppen kommen dem Keuch
husten gegeniiber den iibrigen Infektionskrankheiten keine spezifischen Merk
male zu. 

Windpocken. 

Anhangsweise mogen einige Angaben iiber nervose Komplikationen bei 
Windpocken und im nachsten Abschnitt iiber Mumps folgen. Eigene Beobach
tungen sind in unserem Hause in den letzten Jahren weder bei Windpocken 
noch bei Mumps in dieser Hiilsicht gemacht worden. 

Nervose Komplikationen bei Varicellen sind sehr selten. Man findet daher 
vielfach ihrer keine Erwahnung getan. So sucht man z. B. sogar bei Thomas, 
der sonst die nervosen Komplikationen bei .anderen Infektionen durch Literatur
angaben reichlich hervorhebt, vergeblich nach irgendeiner Angabe. Ebenso 
ist es in anderen Werken. In neuerer Zeit findet man eine groBere Literatur
angabe iiber dieses Gebiet bei de Toni, der auch einen eigenen Fall beschreibt. 
Dort bestand bei einem 31/ 2 jahrigen Kinde eine typische Meningitis serosa, 
die 20 Tage naeh der Eruption entstand und zur Heilung kam. In einem FaIle 
von Menko trat bei einem 4jahrigen Kinde 14 Tage nach der Eruption ein 
Tremor des Kopfes auf, auch bestanden choreiforme Zuckungen und Grimassieren 
im Gesicht. Der Autor zitiert Mackenzie, der mehrere Chorea-Fane nach 
Varicellen beschrieben hat. 

Ein Fall von Gordon besteht in einer Hemiplegie mit Aphasie. Dort kom
pliziert eine daneben gefundene Nephritis die Deutung des Falles. 

Auch unter den Encephalitis-Fallen von Kramer befindet sich ein Fall, 
der eine Woche nach Windpocken auftrat: Bei einem 4jahrigen Kinde stellte 
sich Apathie, Nystagmus, Pupillendifferenz, Reflexsteigerung und Tremor ein. 
Der Fall kam zur Heilung. 

Auf dem Gebiete der psychischen Storungen kann ein Fall von 
Binswanger und Berger mitgeteilt werden, bei dem es sich um ein Delirium 
acutum nach Varicellen handelt. Auch hier bestand gleichzeitig eine Nephritis. 
Als Autoren, die eine Neuritis optic a nach Windpocken beschreiben, werden 
hier Groenouw, Hutchinson und Chavernac genannt. 

Aus diesen wenigen Angaben laBt sich die Wahrscheinlichkeit entnehmen, 
daB auch den Windpocken keine Sonderstellung, abgesehen von der Frage der 
Seltenheit im Kreise der anderen Infektionskrankheiten, zukommt. 
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Mumps. 

Unter den ebenfalls nicht zahlreichen nervosen Komplikationen bei Mumps 
nehmen meningitische Storungen den ersten Platz ein. Ein Fall von Meningis
mus wird von Soncek mitgeteilt. Meningitis und doppelseitige Acusticus
Erkrankung werden von Urbantschitsch beschrieben, Marquio betont ferner 
die Gutartigkeit der meningitischen Erscheinungen bei Parotitis und weist 
auf die wichtige Differentialdiagnose gegentiber einer tuberkulOsen Meningitis 
hin. Auch Bircher teilt in seiner Dissertation tiber Mumpsmeningitis 3 FaIle 
eigener Beobachtung mit, die samtlich zur Heilung kamen. Die Meningitis 
trat einmal nach 6 Tagen nach Mumps auf, einmal nach 8 und 14 Tagen auf. 
An einem der FaIle ist bemerkenswert, daB Schlafrigkeit bestand, so daB zunachst 
an eine Encephalitis lethargic a gedacht worden war. 

Die Hauptrolle beim Zustandekommen von nervosen Storungen wie Facialis-, 
Opticus- und Trigeminus-Beteiligung wird der Meningitis auch von VoB zu
geschrieben. 5 Falle von Taubheit erklart Willcutt ebenfalls durch das Be
stehen einer Meningitis. Auch Roux befaBt sich mit Ausfiihrungen tiber Menin
gitis bei Mumps. - 4 Falle von Encephalitis sah Mayrhofer-Grtinhtibel 
bei einer Parotisis-Epidemie in einem Monat. In 3 Fallen trat nach 14 Tagen 
Heilung ein, im vierten spater. Einen autoptisch gesicherten Fall von Ence
phalo-Meningitis teilt ferner B i e n mit: Dort tra t bei einem 8 j ahrigen Kinde 
8 Tage nach Beginn der Erkrankung ein schwerer nervoser Zustand mit ge
hauften Krampfen auf, der zum Tode fiihrte. 

Ein Fall von schlaffer Lahmung der Beine mit starken Schmerzen und 
Druckempfindlichkeit der Nervenstamme wird von Zakorsky erwahnt. Hier 
trat nach 7 W ochen Heilung ein. 

Eine Zusammenstellung von Fallen der Literatur giht Rompe, der menin
gitische, encephalitische und neuritische Komplikationen bei Parotitis unter
scheidet. Er selbst beschreibt einen eigenen Fall, der neben meningitischen 
Symptomen Anzeichen von Polyneuritis zeigte. 

Psychische Storungen nach Mumps werden von Heubner und Demme 
erwahnt. Letzterer Fall sowie mehrere andere mit psychischen Storungen, 
unter denen delirose und manische Formen pravalieren, sind ausftihrlich bei 
Schottmtiller zusammengestellt, der die Literatur bis zum Jahre 1904 be
schreibt. Die Mehrzahl der dort genannten FaIle sind neben psychischen Er
scheinungen Meningitiden und neuritische Formen. Neuere Literatur findet 
sich ferner bei Klotz, der unter anderem Arbeiten von Haden, Oasparis 
und Kaunitz nennt, die sich mit dem Auftreten einer Encephalitis nach 
Parotitis beschaftigen. 

Die Facialis-Lahmungen bei Parotitis nehmen insofern eine Sonderstellung 
ein, als hier die Infektion direkt von der Druse tibergreifen kann. Darauf weist 
Bonnet an der Hand von 14 Fallen der Literatur und 2 eigener von Facialis
Lahmung hin. 

Zusammenfassend kann man auch bei dieser Infektionskrankheit sagen, 
daB die gleichen Formen von nervosen Folgeerscheinungen wie bei den tibrigen 
Infektionen auftreten konnen, daB aber die Meningitis hier die erste Rolle 
spielt. 
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Allgemeines. 
Der Be!lchreibung der klinischen Symptomenbilder bei den einzelnen In. 

fektionskrankheiten mogen einige Ausfiihrungen allgemeiner Natur folgen. 
Wenn wir die beschriebenen Komplikationen noch einmal an uns vOriibergehen 
lassen, so finden wir iiberall, wie bereits mehrfach erwahnt wurde, Beziehungen 
und Parallelen. Demgegeniiber ist es unbestreitbar, daB die einzelnen Infektions· 
krankheiten zu manchen Reaktionsformen auf nervosem Gebiet besondere 
Affinitaten haben, die Diphtherie z. B. zum peripheren Neuron, der Typhus zu 
deliranten und anderen psychischen Begleiterscheinungen. Auch bei den kind .. 
lichen Infektionen kann man ebenso, wie wir schon sahen, gewisse Bevorzu· 
gungen konstatieren. Der Keuchhusten neigt z. B. zu Krampfen und zur Menin· 
gitis, letztere wird auch bei der Parotitis haufig gesehen, Scharlach und Masern 
bevorzugen cerebrale Lahmungserscheinungen, myelitische Affektionen sind 
beim Scharlach selten, bei den Masern halten sie sich mit den cerebralen Lah· 
mungen die Wage, bei Keuchhusten, noch mehr bei Varicellen und Parotitis, 
stehen sie ganz irn Hintergrunde. 

Auch an Haufigkeit der nervosen Komplikationen gleichen sich die kindlichen 
Infektionen nicht vollig. An erster Stelle steht wohl der Keuchhusten, besonders 
durch die Krampfzustande, dann folgen Scharlach und Masern, darauf Mumps 
und zuletzt die Varicellen. 

Abgesehen von derartigen Eigentiimlichkeiten kann man, wie gesagt, eine 
groBe Reihe von Ahnlichkeiten der Bilder feststellen. Zahlreiche Autoren weisen 
auf diese Tatsache hin, Petren betont z. B. die gemeinsamen Ziige der post. 
infektiOsen Zustande, Lop und Ortholan sind der gleichen Ansicht, auch 
Husler und Spatz sprechen von der groBen Ahnlichkeit der postinfektiosen 
Encephalitiden. Unter unseren eigenen Fallen herrschen, wie man sich leicht 
iiberzeugen kann, weitgehendste mereinstirnmungen. Besonders auffallend 
sind diese auf dem Gebiete der Encephalitiden, aber auch Lahmungen und 
Meningitis.Formen tragen zahlreiche gemeinschaftliche Ziige. 

Auf dem Gebiete der seelischen Storungen geht die Parallelitat der Er· 
scheinungen am weitesten. Entsprechende Anschauungen findet man in den 
Arbeiten von Kraepelin, Bumke, Siemerling. Die groBe Ahnlichkeit 
gerade dieser Komplikationen hat zweifellos ihren Hauptgrund in der groBen 
Bedeutung des konstitutionellen Faktors bei allen Psychosen. Die Wichtigkeit 
dieses Punktes wird besonders von Siemerling und auch von Henderson 
betont. Gewisse Unterscheidungen macht Adler, der bei Exanthemen vor 
allem manische Formen, bei Typhus und Gelenkrheumatismus dagegen vor· 
wiegend depressive Bilder fand. 

mer den Zeitpunkt des Einsetzens der nervosen Komplikationen lii.Bt 
sich im allgemeinen aussagen, daB die meisten Erscheinungen kurz nach der 
Exanthem.Periode, irn Beginn der Rekonvaleszenz sich bemerkbar machen, 
am regelmaBigsten bei den Masern; bei Scharlach wurde bereits eine gewisse 
Zweizeitigkeit erwahnt, beirn Keuchhusten laBt sich der Zeitpunkt nicht genau 
feststellen, zu jeder Zeit des langen Verlaufes konnen sich nervose Kompli. 
kationen einfinden. - Die Prognose, die bereits bei den einzelnen Kapiteln 
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erortert wurde, zeigt bei allgemeiner Betrachtung, daB sich Unterschiede nur 
nach der Art der Komplikation, nicht nach derjenigen der Grundkrankheit 
feststellen lassen, auch hierin haben wir also wiederum einen fiir die Infektionen 
in ihrer Gesamtheit giiltigen Gesichtspunkt zu suchen. 

Disposition. 

Auch die Frage der individuellen Bereitschaft ist nach allgemeinen, fiir 
samtliche Infektionen in Betracht kommenden Richtlinien zu erortern. Mehr 
als auf manchem anderen Gebiete spielt bei Reaktionen des Nervensystems 
das Problem der Konstitution eine fiihrende Rolle. Man kann sich des Ein
drucks nicht erwehren, als wenn iiberhaupt eine Zeitlang die Personlichkeit 
d.es Patienten gegeniiber der Krankheit in der Beurteilung und Einschatzung 
zu kurz gekommen ist. Sicherlich entsteht in jedem einzelnen FaIle aus der 
Wechselwirkung Individuum und Krankheit ein bestimmtes, speziell gefarbtes 
Krankheitsbild. Sehr eindrucksvoll hebt Kleinschmidt diese Fragen hervor, 
der mit Recht auf die Notwendigkeit hinweist, die Eigentiimlichkeiten der 
Reaktionen des Angegriffenen zu studieren, nicht allein die Aufmerksamkeit 
auf den Angreifer zu richten. 

Wenn wir uns auf dem Gebiete der konstitutionellen Disposition zu Re
aktionen des Nervensystems auf infektiose Noxen in der Literatur umsehen, 
so finden wir hieriiber interessante Angaben. Am eindrucksvollsten sieht man 
die Bedeutung der Konstitution dann, wenn ein Individuum zwei verschiedene 
Schadlichkeiten jedesmal mit einer nervosen Reaktion beantwortet. Lucas 
berichtet von einem Patienten, der im AnschluB an Masern eine Paraplegie 
bekam. Diese ging zuriick, trat spater aber bei seiner Erkrankung an Variola 
erneut auf. In dem oben mitgeteilten FaIle von Nacht reagierte das be
treffende Kind, das bei Keuchhusten eine Amaurose bekam, bei einer Di
phtherie-Erkrankung mit einer Lahmung. 

Die endogene Komponente spielt, wie bereits erwahnt wurde, bei den psy
chischen Storungen eine besonders groBe Rolle. Drei FaIle habe ich in der 
Literatur gefunden, in denen diese Tatsache sich deutlich auspragt: In einem 
FaIle von Demme bekam ein Patient sowohl bei Parotitis wie spiiter bei Di
phtherie delirose Zustande, nach Weber reagierte ein Kind bei einer Masern
wie bei einer Scharlacherkrankung mit einem Delir angstlicher Farbung. Ferber 
teilt einen Fall mit, in dem bei einem 7jahrigen Jungen bei Masern Hallucina
tionen, bei Keuchhusten Depression und Negativismus auftraten. 

DaB das Nervensystem der Patienten der Erkrankung haufig einen indi
viduellen Stempel aufdriickt, sieht man in kleineren Dimensionen an taglichen 
Beobachtungen. Gewisse Kinder bekommen bei jeder Fieberattacke initiale 
Krampfe, andere neigen zum Phantasieren, zu Unruhe und anderen allgemeinen 
Storungen des Gemiitszustandes. Von diesen alltaglichen Vorkommnissen, 
auf die auch N eurath die Aufmerksamkeit hinlenkt, fiihren flieBende Uber
gange zu den eben mitgeteilten bemerkenswerten Fallen. 

Wenn wir uns die Literatur weiterhin auf Angaben iiber konstitutionelle 
und hereditare Momente ansehen, so finden wir eine Reihe von diesbeziiglichen 
Mitteilungen. Bei den von Sotow zusammengestellten 11 Fallen war 3 mal 
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hereditare Belastung nachzuweisen. 1m Faile d'Espine, bei dem eine Para
plegie bestand, waren im Sauglingsalter Krampfe beobachtet worden. Joachim 
fand in 64% der Faile von Scharlach-Komplikationen erbliche Belastung, 
auch Wachsmuth betont die Rolle der erblichen Disposition. Bei 2 von 4, 

mitgeteilten Fallen Sorensens bestanden neuropathische Ziige, ebenso in einem 
Faile von Ellison. Gegeniiber den meisten Autoren glaubt Briickner dis
positionellen Momenten keine groBe Bedeutung beilegen zu miissen. 

Unter unseren eigenen Fallen zeigt besonders Fall 9 Beziehungen zu den 
hier aufgeworfenen Fragen. Hier bestanden bereits vor der Erkrankung an 
Masern neben nervosen Minderwertigkeiten, wie Einnassen, Zeichen eines nicht 
vollig intakten Pyramidensystems. Auf dem Boden dieser nicht vollwertigen 
Nervenkonstitution bildete sich dann bei der Infektion mit Masern der oben 
beschriebene komplizierte Symptomenkomplex. Auch bei einer Reihe unserer 
iibrigen Faile finden wir Angaben, die auf Minderwertigkeiten und Belastung 
hindeuten. Nervositat der Mutter, Anfalle in der Familie, SteiBgeburt, Be
sonderheiten letzter Kinder kinderreicher Familien, alles dies sind GesichtB
punkte, die hierbei beriicksichtigt werden miissen. 

In die eben behandelten Fragen spielt auch das Spasmophilie-Problem 
hinein. Ohne etwa diese auBerst schwierige, umstrittene Frage des naheren 
aufrollen zu wollen, sei nur der Meinung Ausdruck gegeben, daB wahrscheinlich 
die haufige Kombination von spasmophilen Symptomen und nervosen Kom
plikationen, besonders bei dem Keuchhusten, darin ihre Erklarung findet, 
daB sowohl die Bereitschaft zur Spasmophilie wie diejenige zur Erkrankung 
an einer nervosen Komplikation dieselbe Basis, eben eine nervose Minder
wertigkeit zur Ursache haben, und daB dann je nach dem Hinzutreten von 
verschiedenen exogenen Momenten zu dieser endogenen Anlage in dem einen 
Falle Spasmophilie, im anderen eine nervose toxische Erkrankung, in wieder 
anderen Fallen beide Erscheinungen nebeneinander auftreten konnen. Die 
Haufung nervoser Zustande beim Keuchhusten und ihre Verbindung mit 
tetanischen Symptomen laBt sich nach den eben geschilderten Gesichtspunkten 
zwanglos so deuten, daB, wie wir schon oben bemerkten, der Keuchhusten 
der allgemeinen Bereitschaft, nervose Reaktionen zu bieten, infolge der Zeit 
seines Auftretens am nachsten steht. In diesem Zusammenhange sei auf die 
Verkniipfung mit tetanischen Zeichen bei dreien unserer Keuchhusten-Ence
phalitiden nochmals hingewiesen, die, wie eben ei-ortert wurde, ihre Erklarung 
in einer Koordination finden. 

Pathogenese. 

Die weitgehenden "Obereinstimmungen der klinischen Bilder bei den post
infektiosen Nervenkomplikationen legen die Vermutung nahe, daB auch der 
Weg der Entstehung dieser Zustande eine allgemeine, iiber die Grenzedereinzelnen 
Infektion hinausreichende GesetzmaBigkeit zeigen wird. In der Tat wird von 
der Mehrzahl der Autoren eine spezifisch-toxische Genese fUr das Auftreten 
von nervosen Folgezustanden verantwortlich gemacht. Allerdings bedarf es 
stets vorerst einer genauen Differentialdiagnose, um sekundare Infektionen 
und Kombinationen ausschlieBen zu konnen. Auf diese Fragen sei daher hier 
von allgemeinen Gesichtspunkten aus noch einmal eingegangen, obwohl in den 
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einzeInen Abschnitten bereits vielfach davon gesprochen wurde. Von Sekundar
infektionen sind hier nochmals vor altem die Pneumonie und die Otitis zu nennen. 
Erstere spielt bei Keuchhusten und Masern, letztere bei Scharlach die Haupt
rolle. Bei Scharlach ist ferner an das groBe Gebiet der uramischen Storungen 
zu denken. DaB luetische und nephritische Affektionen-besonders bei Lahmungs
formen ernstlich in Betracht kommen konnen, sei betont. 

Auf die Schwierigkeiten der Abgrenzung gegeniiber der Poliomyelitis wurde 
bereits ebenfalls hingewiesen. Petren stellt mit Recht fest, daB sowohl die 
Poliomyelitis als auch -die Masern sehr haufige Krankheiten sind, daB daher 
die Wahrscheinlichkeit ihres Zusammentreffens ziemlich groB ist. Auch Jiir
gensen weist auf diese Moglichkeit hin, ebenso Ortholan und v. Bogaert. 

Man braucht bei der Abgrenzung nun nicht soweit zu gehen, wie es Strii m pell 
bei der Erorterung der encephalitischen Bilder getan hat, -der seinerzeit auch 
fiir viele Fo:r:men kindlicher Encephalitis ein der Poliomyelitis entsprechendes 
einheitliches Krankheitsbild pragen und damit eine groBe Reihe von Fallen 
iitiologisch feststellen wollte. Dieser Auffassung hat dann auch die Mehrzahl 
der Autoren widersprochen. Wenn eine groBe Zahl von cerebralen Erscheinungen 
noch so wenig atiologisch geklart ist - Freud und Rie konnten unter 35 Fallen 
nur 12 mal die Xtiologie einwandfrei feststellen - so liegt das wohl nicht daran, 
daB in den iibrigen Fallen eine einheitliche Genese im Sinne Striimpel1s vor
Iiegt, sondern an der geringen Zahl der akuten Beobachtungen. Auf die Moglich
keit, daB manche passagere Affektionen nervoser N atur unbeachtet bleibt, 
wurde bereits oben hingewiesen. 

Auf die Schwierigkeiten bei der Differentialdiagnose gegeniiber der Ence
phalitis epidemica wurde ebenfalls schon die Aufmerksamkeit hingelenkt. 
Allgemeine Richtlinien lassen sich hierbei nicht aufstellen. Nach gleichzeitig 
herrschenden Epidemien wird besonders zu fahnden sein.. Wahrscheinlich werden 
in der Folgezeit mehr derartige FaIle beschrieben werden - ein einschlagiger 
Fall einer derartigen Encephalitis ist z. B. von Buttenwieser bei Dysenterie 
mitgeteilt worden -, so daB dann an groBerem Material eine Klarung der Be
ziehungen besser moglich sein wird. 

Nachdem nach den hier geschilderten Richtlinien das Bestehen einer zu
falligen Kombination und einer Sekundarinfektion mit groBter Wahrschein
lichkeit ausgeschlossen werden kann, ist man wohl berechtigt, eine spezifische 
Xtiologie der Grundkrankheit anzunehmen. Wahrend bei der Mehrzahl der 
Infektionen ohne groBere Diskussionen eine toxische Einwirkung des be
treffenden Giftes angenommen wurde, nahm die Erorterung dieser Zusammen
hange beim Keuchhusten seit langer Zeit eine Sonderstellung ein. Wie N eurath 
schreibt, ist es verstandlich, daB das briiske Einsetzen der nervosen Kompli
kationen beim Keuchhusten, die erhohte Spanung in den Venen, die sich 
unter anderem durch venose Hamorrhagien, Blutungen aus Nase und. Mund, 
Haut- und Schleimhautblutungen zu erkennen. gibt, dazu veranlassen muBte,. 
nach einem kausalen Zusammenhang zwischen venoser Stauung und nervoser 
Komplikation zu suchen. Von Autoren, die sich besonders hierfiir einsetzten, 
sind Schreiber, Wiesinger und Hoc kenjos zu nennen. In der spateren 
Zeit hat es sich dann vor allem beim Vergleich des Keuchhustens mit anderen 
Infektionen, die ohne venose Stauung ganz ahnliche Bilder erzeugen, allmahlich 
herausgestellt, daB die Blutungsgenese zweifellos iiberschatzt worden ist. Man 
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braucht nur an die zahlreichen hemiplegischen Formen bei Scharlach und Masern 
zu denken, die ohne StaullPg entstehen, um die allgemeine Giiltigkeit der 
friiheren Auffassungen anzweifeln zu miissen, und gerade die Hemiplegien sind 
doch die Erscheinungsform, die als Erfolg eines apoplektischen Insultes am 
haufigsten sich ausbilden miiBte. Infolgedessen ergibt sich auch fiir Neurath 
die Notwendigkeit, noch ein anderes Moment in Betracht zu ziehen, namlich 
eine postinfektiose Schadigung der GefaBwande, die dann sekundar das Auf. 
treten von Blutungen erleichtern muB. Diese Auffassungen entsprechen auch 
den Ausfiihrungen Wallenbergs, der eine primare toxische GefaBalteration 
annimmt, zu der dann andere Noxen wie Embolie, Thrombose und Blutungen 
hinzutreten Mnnen. Diese Hinweise mogen hinsichtlich der i.i.lteren Literatur 
geniigen, die genaue Entwicklung dieser Frage ist bei Neurath eingehend 
besprochen worden und konnte hier nur wiederholt werden. 

In neuster Zeit haben besonders Husler und Spatz auf die Uberschii.tzung 
der Blutungen in friiherer Zeit hingewiesen, sie machen darauf aufmerksam, 
wie gering die Zahl der tatsachlich autoptisch festgestellten groBeren Blutungen 
ist. DaB bei kleinen, punktformigen Blutungen eher eine toxische GefaBschadi
gung als eine Folge des venosen Druckes angenommen werden muB, ist ein
leuchtend. 

Hiermit ist bereits manches iiber die allgemeine Atiologie der nervosen 
Komplikationen gesagt. Von einzelnen Fallen abgesehen, in denen die Zu
sammenhange komplizierter sind - ich erinnere an unseren Fall von Chorea 
bei Masern, bei dem ein Klappenfehler bestand, und an manche Formen von 
Erblindung -, kann man die heutigen Anschauungen iiber die Genese der post
infektiOsen Nervenkomplikationen dahin prazisieren, daB man in der Mehrzahl 
aller FaIle an eine direkte toxische Schadigung glaubt, die auf dem Wege der 
Blutbahn an die nervosen Zentren herankommt. 

Pathologische Anatomie. 

Die Zahl der autoptischen Befunde ist nicht groB, zumal wenn wir die bei 
Neurath in seinen beiden Arbeiten mitgeteilten Angaben, um sie nicht zu 
wiederholen, groBtenteils unberiicksichtigt lassen. Wie wir sehen werden, 
fiihren auch die pathologisch-anatomischen Ergebnisse zu der Notwendigkeit 
einer gemeinschaftlichen Betrachtungsweise der postinfektiosen Nervenkom
plikationen. Da ist zunachst die Arbeit von Fraenkel zu nennen, der 42 Ge
hirne bei Infektionskrankheiten untersuchte. A1s gemeinschaftlichen Befund 
bei Streptokokken-, Staphylokokken-, Typhus- und Infektionserkrankungen 
ohne bekannte Erreger beschreibt er Veranderungen hauptsachlich an den 
kleinen GefaBen der Meningen und des Gehirns in Form kleiner, weIDer Thromben. 
Auch Rosenthal untersuchte 30 Gehirne bei Infektionskrankheiten und gibt 
als hauptsachlichsten Befund an: parenchymatose Schwellung und Triibung 
des Nervenprotoplasmas, groBtenteils fettkornige Degeneration. Bei fast allen 
Autoren finden sich Angaben iiber GefaBschadigungen. 

Neben Wallenberg betont auch Freud die primare toxische GefaB
schadigung, die dann sekundar zu Veranderungen der nervosen Elemente fiihrt. 
O. Vogt fand in der Nahe der GefaBe hyperamische Veranderungen, Exsu
dationen, Infiltrationen zelligen Charakters in den Lymphscheiden und Zerfall 
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der nervosen Elemente. Hier wird ebenso wie bei Redlich besonders auf die 
Friedmannschen epitheloiden Zellen hingewiesen, deren Herkunft noch um
stritten ist, es handelt sich um Fettkornchenzellen. 

Husler und Spatz fanden bei der genauen mikroskopischen Durcharbeitung 
ihrer Keuchhustenkrampffalle Auflockerung der weichen Hirnhaut; im Gehirn, 
besonders in der grauen Substanz des Ammonshorns und des Streifenhiigels 
bestanden in groBerAusdehnung necrobiotische Erscheinungen im Sinne einer 
homogenisierenden Veranderung. Eine Bevorzugung der Gebiete um die Ge
faBe herum glauben sie nicht gesehen zu haben. 

Ahnliche Befunde stellt in jiingster Zeit Neuburger in einem FaIle von 
Luftembolie fest, er glaubt daher auch fiir andere FaIle diese Atiologie an
nehmen zu konnen. 

Neuraths mikrospokische Untersuchungen an 25 Keuchhustenfallen 
fiihrten ihn zu der Folgerung, daB meningeale Veranderungen bei den Kom
plikationen des Keuchhustens eine fiihrende Rolle spielen. Wahrscheinlich 
ist diese Verallgemeinerung zu weitgehend, wie u. a. Husler und Spatz 
meinen, wenn auch zuzugeben ist, daB in vielen Fallen wahrscheinlich die menin
gealen Veranderungen primar auftreten und dann ein Ubergreifen auf die Sub
stanz des Gehirns erst sekundar stattfindet. 

Encephalitische Veranderungen fand Kramer. Er teilt als wichtigstes 
Ergebnis mit: Odem, Flohstichblutungen, Phlebitis, perivasculii.re Rundzellen
infiltration, Verfettung der Ganglienzellen. Klinisch handelte es sich um einen 
seiner 9 postinfektiOsen Encephalitis-FaIle. 

Bereits erwahnt wurden die beiden Beobachtungen von Ostertag und 
Hada. Beide sahen nach Keuchhusten eine typische Pachymeningitis interna. 
Hada glaubt in seinem FaIle 2 getrennte Prozesse konstatieren zu konnen, 
die Pachymeningitis halt er fUr einen alteren Befund, den er fiir die Krampfe 
und die Hemiplegie verantwortlich macht, die daneben bestehende Lepto
meningitis schreibt er der gleichzeitig vorhanden gewesenen Otitis zu. Ob 
diese Differenzierung moglich ist, erscheint zweifelhaft. Bemerkenswert ist, 
daB er nicht eine Blutung primar als Ursache des Zustandes annimmt, sondern 
Entziindungsvorgange; hierin befindet er sich im Gegensatze zu den Anschau
ungen Finkelsteins, der im Laufe von 10 Jahren 80 FaIle von Pachymeningitis 
sah, ohne einmal entziindliche Vorgange gefunden zu haben. 

In das Gebiet der Keuchhustenkrampfe gehOren noch 2 Sektionsbefunde von 
Canelli hinein, der in einem FaIle ein subdurales, parieto-occipitales Hamatom, 
circumscripte Pachymeningitis und diffuse cortikale Encephalitis, in einem 
zweiten extradurale Ecchymosen, kleine subarachnoidale Blutungen und 
Meningitis serosa ohne Encephalitis fand.j 

Ein Fall von Leptomeningo-Encephalitis ist ferner von Bien mitgeteilt 
worden. Bier handelt es sich klinisch um Krampfzustande bei Parotitis. 
Autoptisch fanden sich Triibung und Hyperamie der Meningen, inselformige 
Markscheidendefekte in der Gehirnrinde. 

Es jst leicht verstandlich, daB bei der ill. allgemeinen guten Prognose der 
postinfektiOsen Nervenkomplikationen so wenig kasuistische Mitteilungen vor
liegen. Wenn man z. B. an die verschiedenen Masern-Folgen denkt, so kommen 
dort eigentlich nur die aufsteigenden Lahmungen des Riickenmarks in Frage, 
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autoptisches Material zu liefern. Tatsachlich werden von Bergeron derartige 
Mitteilungen gemacht. Bei seinem Fall von aufsteigender Paralyse fand er 
Stauung der nervosen Zentren, Vermehrung der serosen Fliissigkeit und der 
Blutpunkte im Gehirn; in einem ahnlichen Falle sah Barlow vasculare Schadi
gungen und Leukocyten-Infiltrate in der grauen Substanz des Riickenmarks. 

Aus neuester Zeit ist noch ein autoptischer Befund von Bergenfeldt zu 
nennen, der in einem Falle von klinischer Myelitis folgendes Ergebnis der Sektion 
mitteilt: Gehirn und Haute o. B. Riickenmark: feiner Zerfall von Nerven
substanz in kleine Fettkornchen, frei im Gewebe und in Zellen mit Plasmahof. 
Keine perivasculare Zellinfiltration. U g 6 n fand ferner in einem Falle von 
Encephalitis noch Masern: Vermehrung der Blutpunkte im Gehirn und 
Riickenmark. 

1m iibrigen ist, wie gesagt, aus erklii.rlichen Griinden wenig Material vor
handen. Gelegentlich kann nach Jahren eine Sektion noch interessante Auf
schliisse geben, das zeigt ein Fall von P. Marie, in dem 19 Jahre nach einer 
Masernerkrankung der auf diese folgende Zustand von Idiotie in einer atro
phischen Sklerose sein autoptisches .!quivalent fand. 

Damit ist unsere "Obersicht iiber die pathologischen Befunde erschOpft. 
Wir selbst konnen, da die von uns mitgeteilten Falle samtlich am Leben blieben, 
keine anatomischen Ergebnisse veroffentlichen. 

Wenn wir zum SchluB noch einmal die wesentlichsten Gesichtspunkte 
dieser Ausfiihrungen zusammenfassen, so lassen sich folgende Ergebnisse fest
stellen: 

Auf dem Ge biete der spezifisch-kindlichen Infektionskrank
heiten bestehen ebenso wie bei anderen Infektionen weit
gehende Ubereinstimmungen in den klinischen Formen der 
nervosen Komplikationen sowie in ihrem Verlauf. Die wesent
lichsten Typen, die man unter ihnen abgrenzen kann, sind 
meningitische, myelitische und encephalitische Bilder . .!tio
logisch handelt es sich dem heutigen Stande der Forschung 
gemaB in der Mehrzahl der Falle um toxische Schadigungen, 
die wahrscheinlich primar die kleinen GefaBe der Hirnsub
stanz und der Haute betreffen und dann sekundar zu mehr oder 
weniger ausgedehnten Veranderungen fiihren. 
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Die Hamatologie und besonders die morphologische Hamatologie ist eine 
noch verhiiltnismaBig junge Wissenschaft. Seit Tho mas Sch wenck 1) die 
erste Monographie tiber das Blut schrieb und die Bezeichnung "Hamatologia" 
dafiir pragte (1743), sind zwar schon fast 200 Jahre vergangen, aber bis ans 
Ende des vorigen Jahrhunderts beschranken sich die zahlreichen Bearbeiter 
dieses Gebietes in der Hauptsache auf die Erforschung der physikalischen 
und chemischen Eigenschaften und Prozesse, und erst die Verbesserungen des 
Mikroskopes und besonders die Verfeinerung der Farbetechnik durch Paul 
Ehrlich ermoglichte es uns, tiefer in die Morphologie des Blutes einzudringen. 

Nach anfanglicher Vernachlassigung gegentiber den Erythrocyten wandte 
sich die Forschung bald den weiBen Blutkorperchen zu, und jetzt hat die For
derung Virchows 2), die er vor 78 Jahren aussprach: "lch vindiziere fiir die 

1) Haematologia sive sanguinis historia, experimentis passimsuperstructu. Hagae
(Jonitum 1743. 

2) Med. Zeitung d. Ver. f. Heilk. i. PreuBen 1846. 

Ergebnisse d. inn. Med. 28. 41 
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farblosen Blutkorperchen eine Stelle in der Pathologie" eine Anerkennung 
und Anwendung gefunden, die unser Altmeister selbst nicht geahnt hat. 

Wahrend aber die zahlreichen Arbeiten der letzten 25 Jahre die genetischen 
und funktionellen Beziehungen der beiden Hauptgruppen, der Lymphocyten 
und der myeloischen Zellen, befriedigend geklart haben, ist der Kampf urn 
den Monocyten, urn die "bete noire", wie ihn einst Pappenheim nannte, 
noch nicht vollig ausgekampft: die Monocytenfrage steht heute im Vorder
grunde des hamatologischen Interesses, und wenn auch jetzt das Durcheinander 
der Meinungen nicht mehr so groB ist wie vor 20 Jahren, als Micheli - Tissot 
von einer reedition de la tour de Babel sprachen, so sind wir auch heute noch 
leider von einer einheitlichen Auffassung der Genese dieser Zellen weit entfernt. 

Von einer Monocytenfrage konnen wir erst sprechen, nachdem Ehrlich 
die Spezifitat der beiden groBen Systeme, des lymphatischen und des myeloischen 
behauptet, und die groBen mononuclearen Zellen und Ubergangszellen als 
Entwicklungsstufen der myeloischen Reihe erklart hatte. 

Vorher stand man allgemein auf dem Boden der Virchowschen Auffassung, 
der aIle Blutzellen aus den Lymphkorperchen entstehen lieB und die groBen 
Mononuclearen als Ubergangselemente zu den polymorphkernigen Leukocyten 
ansah, wobei er ihren Entstehungsort in der Hauptsache in die Milzpulpa ver
legte (Splenocyten). 

Nur in der Auffassung der Zellreife divergierten die Meinungen etwas, indem 
die meisten Autoren (Limbeck, Benda, Plehn, Lowit, Frankel u. a.) 
in den Polymorphkernigen die reifen Elemente sahen, wahrend U skow und 
seine Schule die groBen Mononuclearen als reife Zellen betrachteten und in 
der Polymorphie schon eine Alterserscheinung, eine "Uberreife", erblickten. 

Ehrlich hatte schon 1884 durch seinen Schiller Einhorn eine Dissertation 
veroffentlichen lassen, in der er vorlaufig die Blutelemente ihrer Herkunft 
nach in drei Arten einteilte: 1. lymphogene: die Lymphocyten, 2. myelogene: 
die Eosinophilen, und 3. als vorlaufig noch unbestimmt, aber voraussichtlich 
aus Milz und Knochenmark stammend, die groBen Mononuclearen, die Uber
gangsformen, und die Polynuclearen, wobei er in den Ubergangsformen schon 
Ubergange zu letzterer Zellart sah. 

Spater (1898) hat er dann als Ort der Entstehung der Monocyten 1) und 
Polynuclearen das Knochenmark und die dem Knochenmarke gleichsinnig 
produzierende Milz proklamiert. Nicht so klar wie die myeloische Herkunft 
der groBen Mononuclearen und Ubergangsformen schien ihm ihr weiteres 
Schicksal zu sein, denn seiner Erklarung als Vorstufen der Granulocyten, die 
ihren weiteren UmbildungsprozeB im Blute durchmachen, haftet das Merkmal 
einer VerlegenheitslOsung an, zumal er sonst nur reife, nicht weiter differen
zierungsfahige Zellen im Blute zirkulieren laBt. 

Vollig im Sinne Ehrlichs verteidigt die myelogene Herkunft der Mono
cyten Rubinstein (1901) in seiner sehr lesenswerten Studie "Uber die Ver
anderungen des Knochenmarks bei Leukocytose" gegen die unitaristische 
Lehre Uskows. Da er die echten groBen Mononuclearen des Normalblutes 
dabei falschlich mit den Vorstufen der Myelocyten im Marke identifiziert, 

1) Ieh werde der Kiirze halber mieh im folgenden stets dann, wenn es sieh nur um 
die Bezeiehnung der Zellart handelt, des N amens "Monoeyten" bedienen, aueh wenn es 
ein Anachronismus ist. 
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schlieBt er aus ihrer parallelen Vermehrung bei leukocytotisch wirkenden Reizen, 
daB die Monocyten echte Knochenmarkszellen seien, "die sich aus groBeren 
lymphoiden Elementen des Knochenmarkes ausgebildet haben und noch, 
bevor sie die volle Reifung erlangt haben, ins Blut iibergetreten sind, und erst 
hier ihre weitere Evolution in granulierte Leukocyten durchmachen". 

Hier setzte der Widerspruch auch unter den Anhangern Ehrlichs zuerst ein. 
Die Zusammengehorigkeit der groBen mononuclearen Leukocyten und 

Ubergangsformen wurde frOO erkannt und besonders von Pappenheim und 
Tiirk zur Geltung gebracht. Tiirk lehnte auch scharf die Auffassung der 
Monocyten als Ubergangsformen zu den Neutrophilen ab und erklarte sie als 
Endstadien der groBen einkernigen Leukocyten, und ebenso trennte Pappen
heim - theoretisch wenigstens - bald diese "Ubergangszellen" des normalen 
Blutes richtig von den Ubergangsformen Spillings, "welche man bei Leukamien 
findet" (unsere Promyelocyten), und die man "allenfalls als altere Zwischen
glieder von jungen neutrophilen Markzellen zu fertigen neutrophilen Leuko
cyten gelten" lassen kann. 

Allerdings waren die damaligen farbtechnischen Kenntnisse noch nicht 
so weit vorgeschritten, daB in praxi diese Trennung immer richtig moglich 
war, wie Pappenheim selbst in derselben Arbeit die in einer Veroffentlichung 
von Hirschlaff abgebildeten Zellen einer Leukamie falschlich als Monocyten 
deutet. 

1m iibrigen ist seither der Kampf um die Genese der Monocyten nicht zum 
Stillstand gekommen. 

BeeinfluBt wurde er einmal durch die Stellung, die die einzelnen Autoren 
zu EhrIichs Spezifitatslehre einnahmen, dann aber drehte er sich auch darum, 
zu welchem der beiden Systeme unsere Zellen zu zahlen seien. 

Diese drei Auffassungen - lymphatisch, :t;nyeloisch, Ubergangsstadium -
sind es, welche sich in der Hauptsache gegeniiberstanden, und aIle drei haben 
lange Jahre hindurch ihre Anhanger und Gegner gehabt. 

Die Art des Kampfes macht eine rein chronologische Auseinandersetzung 
unmoglich, da die einzelnen Phasen nicht nacheinander, sondern nebeneinander 
ausgekampft wurden und zum Teil noch werden; ich muB deshalb, um den 
Uberblick nicht zu sehr zu erschweren, auf eine rein zeitliche Entwicklung 
der Monocytenfrage verzichten und die verschiedenen Meinungen um einzelne 
Angelpunkte herum gruppieren. 

Eine groBe Stiitze fanden die Verfechter der Spezifitat in der Aufstellung 
des Myeloblastenbegriffs durch Naegeli (1900). Es gehOrt nicht in den Rahmen 
unserer Arbeit, auf den Streit, der sich um die genetische Selbstandigkeit der 
ungranulierten Markzellen entspann, naher einzugehen; sicher ist, daB das 
Vorhandensein eines nicht granulierten spezifisch myeloischen Elements die 
Erklarung der Monocyten im Sinne Ehrlichs seinen Anhangern bedeutend 
erleichterte. 

Freilich hielten nicht aIle Dualisten den Monocyten fiir eine myeloische 
Zelle. So rechnete ihn Helly z. B., der seinen Ursprung in die Milz verlegte, 
zu den Lymphocyten, da nach· seiner Memung letzteres Organ lymphatischer 
Abstammung ware, und auch Schridde zahlte ihn - eine Zeitlang wenigstens -
der lymphatischen Zellreihe zu. 

41* 
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Die iiberwiegende Mehrzahl der Dualisten aber lassen die Monocyten aus 
der ungranulierten Knochenmarkzelle hervorgehen. 

Am weitesten ging hierbei Ziegler, der ihn direkt mit dem Myeloblasten 
identifizierte, als dessen undifferenzierte, gealterte Erscheinungsform er ihn 
ansah. Er erklarte den Monocyten fur eine stets granulopotente Ersatz- und 
Stammzelle des myeloischen Apparates, die bei Schadigung des Granulocyten
systems im kreisenden Blute durch Bildung von Granulationen sich in typische 
Myelocyten umwandeln konne. Ahnlich faBte ihn Heinz auf, der diesen 
genetischen Zusammenhang auch durch die Bezeichnung "Leukoblast" hervor
gehoben wissen wollte. 

Auch St. Klein, der in seiner "Myelogonie" die Stammform des Myelo
blasten entdeckt haben wollte, sieht in dem groBen Mononuclearen einen "zum 
Teil gealterten M yelo blasten" , wahrend die Ubergangszelle' ein "noch mehr 
gealtertes Myeloblastenderivat" darstellen solI. Samtliche Ubergange vom 
Myeloblasten bis zu Ehrlichs Zellen sollen im Blute zu finden sein. Ebenso 
wie Ziegler behauptet er also "das Erscheinen von unreifen, gealterten 
Parenchymzellen auch fur das normale Blut". 

T ur k, der 1904 noch die Moglichkeit offen laBt, daB die Monocyten "einem 
im embryonalen Leben abgezweigten Leukocytenbildungsstamme entspringen, 
welcher unter normalen Verhaltnissen nur rudimentar tatig ist", halt spater 
zwar auf Grund des reifen Aussehens des Monocyten die Zieglersche Auf
fassung eines nur auf die Gelegenheit der Weiterentwicklung im Sinne des 
leukoblastischen Gewebes wartenden Myeloblasten fur unwahrscheinlich, betont 
aber scharf seine Zugehorigkeit zum myeloischen System und leitet ihn als 
differenzierte, normalerweise nicht weiter entwicklungsfahige Zelle vom N aegeli
schen Myeloblasten abo 

Ahnlich fassen den genetischen Zusammenhang zwischen Myeloblasten und 
Monocyten aIle anderen Dualisten auf. Auch J agic, der die groBen Mono
nuclearen friiher fur "in der Entwicklung zuruckgebliebene, degenerierte Ab
kommlinge der Myelocyten" hielt - er macht besonders darauf aufmerksam, 
daB der Monocytenkern in seiner Struktur ganz nahe Verwandtschaft mit dem 
Myelocytenkern zeigt -, schloB sich spater der Myeloblastentheorie an, ebenso 
von den alteren Autoren Schleip, Scott, Sternberg, Chosrojeff, von 
den neueren Weicksel, Pirchan, Frehse und besonde'rs in letzter Zeit. 
Alder, dessen Auffassung als des nachsten Schulers N aegelis wohl am deut
lichsten die Meinung des Meisters wiederspiegelt. Nach Alder konnen "die 
Monocyten des Blutes verschiedene Formen des Kernes, verschiedene Proto
plasmafarbe und Granulierung aufweisen, die das ganze Entwicklungsstadium 
vom Myeloblasten bis zur reifen Zelle spiegeln" .. 

Auf Naegelis Anschauung selbst und auf die von Banti und Rieux, 
die samtlich den Monocyten aus der ungranulierten Markzelle hervorgehen lassen, 
komme ich weiter unten ausfUhrlicher zu sprechen. 

Erwahnen mochte ich noch, daB auchPappenheim gelegentlich den 
Monocyten vom Myeloblasten ableitet, aber bei den vielen Theorien, die er 
aufgestellt und bald wieder verlassen hat, ist es wohl uberhaupt nicht moglich, 
irgendeine Auffassung zu finden, fUr die er nicht als Kronzeuge zitiert werden 
konnte. 
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Eine andere Streitfrage, um die sich die Anhanger der beiden Richtungen 
in der Hamatologie gruppierten, war die der Granulation. Bekanntlich hatte 
Ehrlich das Vorhandensein resp. Fehlen derselben als ein wichtiges Unter
scheidungsmerkmal erklart. In der lymphatischen Reihe lieB sich - mit den 
bekannten Farbungen - keine Kornelung nachweisen, in den reifen, myeloischen 
Zellen dagegen war stets eine solche zu finden, wobei die mit Triacid sich farben
den spiirlichen Granula der groBen Mononudearen und besonders der Uber
gangszellen gut in der Auffassung dieser Zellart als Umbildungsformen zu den 
neutrophilen Leukocyten paBte. 

Nun gelang es Michaelis und Wolff mit Hille der Ro manowski - Zie
mann - Nochtschen Methode in den Lymphocyten eine Kornchenfarbung 
darzustellen, die sie als Azurreaktion bezeichneten, da sie ihrer Meinung nach 
auf dem Vorhandensein eines Oxydationsproduktes des Methylenblau beruhte, 
welches sie mit Methylenazur identffizieren konnten. In einer spateren Arbeit 
beschaftigten sie sich mit der Stellung der Monocyten im System und lehnten 
auf Grund der Tatsache, daB auch Ehrlichs groBe mononucleare Leukocyten 
und Ubergangszellen ebenso wie die Lymphocyten sparliche Kornchen zeigten, 
eine prinzipielle Trennung dieser "einander morphologisch ahnlichen und mit 
gleicher Granulation versehenen Zellen" abo 

Durch diese Darstellung von Granulis in bis dahin fiir kornchenfrei gehaltenen 
Zellen schien eine Revision der ganzen Spezifitatsfrage notwendig zu werden. 

Allerdings hatte Ehrlich sofort in einer Zuschrift an Michaelis und Wolff 
die Wesensgleichheit der azurophilen Korner mit der echten Granulation 
bezweifelt, da sie ihm einen mehr "zufalligen Eindruck" machten, und jetzt 
ist das, was er damals vielleicht mehr intuitiv gefiihlt hat, als daB er es beweisen 
konnte, durch die Arbeiten von Levaditi, Schridde, Pappenheim, 
Naegeli u. a. fast allgemein zur Geltung gebracht, namlich die Erklarung der 
Azurgranulation als bloBen FunkEionszustand des Protoplasmas, als Pseudo
granulation. 

Aber der EinfluB, den der Streit um die Michaelis - W olffschen Granula 
lange auf die Lehre von den groBen mononuclearen Zellen ausgeiibt hat, ist 
sehr groB, zumal seit jener Zeit das Romanowskische Farbeverfahren - unser 
"Giemsa" ist Ro manowski - Prinzip - die FarblOsung in der Hamatologie 
geblieben ist. 

Schon Michaelis und Wolff hatten, wie erwahnt, die azurophilen Granula 
in den Monocyten gefunden. Die Frage entstand nun - und darum drehte 
sich jahrelang die Diskussion -: Geniigt die Azurkornelung an sich iiberhaupt 
zum Beweise einer Artzusammengehorigkeit? und ferner: 1st die Monocyten
granulation identisch mit der Azurgranulation der Lymphocyten, oder ist sie 
neutrophil resp. als Vorstufe der neutrophilen Granulation aufzufassen? 

Leider versuchten anfangs auch hierbei, wie so oft in unserer Wissenschaft, 
die einzelnen Forscher weniger die neugefundene Tatsache rein objektiv zu 
bewerten, sondern jeder bemiihte sich, sie am besten mit seinen theoretischen 
Vorstellungen in Einklang zu bringen. 

Wenn man die Einstellung der Autoren zur Frage der Monocytengranulation 
kurz kennzeichnen will, so kann man das vice versa am besten mit den Worten, 
mit denen Pappenheim die Stellungnahme der Hamatologen zu der neutro
granularen Potenz der Monocyten klarlegt. "Werden sie (die Monocyten) als 
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Altersstufen der groBen Lymphocyten dem lymphoiden. System zugeteilt, so 
wird diese ihre Fahigkeit (neutrogranulare Potenz) geleugnet, obwohl sie Azur
kornung bilden. Werden sie als Altersstufen der Myeloblasten aufgefaBt oder 
als Zwischenstufen der Entwicklung von Lymphocyten zu Granuloleukocyten, 
oder als V orstufe der polynuclearen Granulocyten, so wird ihnen diese· Fahigkeit 
zugeschrieben" . 

Die Unitarier (Grawitz, Gulland, Ferrata, Kardos, Hammerschlag, 
Lindberg, Arneth, Bergel, Wolff - Eisner, Zoja u. a.), fUr die eine gleiche 
Granulation in lymphatischen und myeloischen Zellen als Beweis fUr die Richtig
keit ihrer monophyletischen Auffassung von groBer ·Wichtigkeit war, maBen 
der Azurgranulation einen ebenso hohen Wert bei wie der Spezialkornung 
und erklarten die Kornelung in beiden Zellarten fur azurophil. Je nachdem 
sie einen kontinuierlichen Ubergang der Monocyten in Granulocyten annahmen 
(Grawitz) oder - normalerweise wenigstens - nicht (Ferrata), hielten sie 
die Umwandlung der azurophilen Korner in neutrophile fur moglich, oder 
stritten sie abo 

Ebenso faBten von den Dualisten Helly und auch Benjamin, welche 
die Monocyten aus anderen theoretischen Erwagungen heraus den Lympho
cyten zurechneten, die Kornelung als Azurkornelung auf. 

Die anderen Anhanger des Dualismus, die im Monocyten ein myeloisches 
Element sahen, hielten die Monocytenkornelung fUr neutrophil (Ehrlich, 
Schleip, Chosrojeff, Herz, Naegeli u. a.), oder wenigstens fUr rudimentar 
neutrophil (Turk), oder fur eine neutrophile Vorstufe (Hyneck, Klein). 
Bestarkt wurden sie in ihrer Ansicht dadurch, daB mit Triacid in den Monocyten 
sichere neutrophile Granula zur Darstellung gebracht werden konnten. Aber 
schon J agic hatte darauf aufmerksam gemacht, daB die mit Triacid gefarbten 
Monocytengranula wohl nur physikalisch bedingte Mitfarbungen waren, und 
auBerdem waren die einzelnen Korner in den Mononuclearen an Vorkommen, 
Form, GroBe und Farbung durchaus verschieden von denen der neutrophilen 
Leukocyten. 

Da ferner Pappenheim bei Tieren ohne Spezialkornelung dieselben Granula 
in den Monocyten fand, lehnte er, entgegen Naegeli, jeden Zusammenhang 
mit Neutrophilen ab, wie er auch andererseits eine Identitat der azurophilen 
Monocytengranula und der Azurgranula der Lymphocyten bestritt. Er faBte 
die Monocytenkornung als eine Granulation fUr sich auf. 

Wenn also Naegeli jetzt stets betont, daB er die Spezifitat der Mono
cytengranulation 1908 "erschlossen" habe, so ist es yom historischen Stand
punkte nicht richtig, denn er hat nur die von Pappenheim wiederholt 
geauBerten Gedanken aufgenommen. 1m Gegenteil, er hat recht lange gegenuber 
Pappenheim die neutrophile Natur der Granulocyten behauptet (1909 im 
Ehrlich - Naegeli und in der ersten Auflage von Aschoffs Handbuch) und 
ist erst 1912 (Lehrbuch 2. Auflage) ~ wie er selbst angibt mit auf Grund der 
Pappenheimschen BeweisfUhrung - zu der Auffassung gekommen, "daB 
die Mono- und Ubergangsformen eine spezielle, nur ihnen eigene Granulation 
haben". Allerdings hat dann seine uberragende Autoritat in der Hamatologie 
es schneller, als es Pa ppenheim beider Labilitat seiner Uberzeugungen und 
der . Unklarheit seiner Ausdrucksweise ~oglich gewesen ware, durchgesetzt, 
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daB diese Ansicht allgemein die neutrophile Theorie der Monocytengranulation 
verdrangt hat. 

Wenn aber auch Naegeli und die anderen Dualisten die Monocytengranu
lation als eine selbstandige erklart haben, so rechnen sie diese deshalb doch zu 
den myeloischen Granulationen und somit die Monocyten zum myeloischen System. 

Es ist hier wohl der geeignete Ort, die beiden bis dahin herrschenden Auf
fassungen: die lymphatische und die myeloische Abstammung der Monocyten 
etwas naher kritisch zu betrachten. 

Die streng unitaristische Auffassung, die unter den Klinikern und Hamato
logen jetzt kaum noch Vertreter hat, leugnet die genetische Verschiedenheit der 
beiden Stammzellen, der Lympho- und Myeloblasten, und leitet aus der morpho
logischen .Ahnlichkeit der Monocyten mit den groBeren Lymphocyten die 
ZusammengehOrigkeit der beiden Zellarten abo 

An einer Spezifitat der Stammzellen ist aber nicht zu zweifeln. Abgesehen 
davon, daB geniigende morphologische und biologische (Oxydasenreaktion!) 
Unterschiede zwischen den beiden Zellen bestehen, ist ihre absolute Gegen
satzlichkeit, welche man besonders gut bei Leukamien beobachten kann, direkt 
beweisend dafiir. 

Ebensowenig bestehen irgendwelche Ubergange zwischen Monocyten und 
Lymphocyten im Blute, Exsudaten oder Gewebe. Denn die Verschiedenartigkeit 
der lymphocytaren Azurkornung von der Monocytengranulation und der ganzen 
Struktur der beiden Zellkerne ist so evident, daB es nicht moglich ist, diese 
Differenzen durch eine bloBe FunktionsauBerung (Bergel) zu erklaren. 

Der prominenteste Vertreter einer myeloischen Abstammung der Monocyten 
ist zweifellos Naegeli, und es wird sich deshalb empfehlen, zu priifen, ob seine 
Beweisgriinde zur Anerkennung dieser myeloischen Auffassung geniigen. 

Seine Meinung basiert hauptsachlich auf der Tatsache des Vorhandenseins 
von Monocyten im Knochenmark, auf Ergebnissen der Granulafarbung und 
Oxydasenreaktion, und auf das parallele Mitgehen der Monocytenschwankungen 
mit denen der Neutrophilen. 

Wenn "die Monocyten dem Knochenmark entstammen, so miisfjen sie auch 
hier gefunden werden", sagt er. Logischerweise hii.tte er hinzufiigen miissen: 
und zwar in einer ihrer Prozentzahl (6-8%) entsprechenden Menge. Dies ist 
aber nicht der Fall; im Gegenteil, Naegeli selbst muB zugeben, daB "sie hier 
in der Fiille der Zellen stark zuriicktreten". Sie sind in der Tat sehr sparlich, 
viel sparlicher z. B. als die im Blute kaum halb so stark vertretenen Eosinophilen, 
so daB man eher annehmen konnte, daB diese vereinzelten Monocyten, die 
- da reife Neutrophile und Lymphocyten an jenen Stellen fehlen - nicht 
aus beigemengtem Blute stammen sollen, Histiocyten aus dem Reticuloendothel 
des Knochenmarkes seien, wie man sie stets in geringer Zahl in Knochenmarks
tupfpraparaten vital gefarbter Tiere findet. Die Monocytenfunde im Myeloid
gewebe sprechen also eher gegen als fiir eine myeloische Abstammung. 

Ebensowenig laBt sich die spezifische Monocytengranulation irgendwie fUr 
oder gegen die Herkunft der Monocyten aus dem Knochenmarke verwerten. 
Naegeli nennt sie myeloisch. Warum, ist nicht ersichtlich, da er nicht einmal 
den Versuch einer Beweisfiihrung macht. 

Ferner erkll1rt er die Monocyten fiir oxydasepositiv und will hieraus ihre 
Zugehorigkeit zu den Knochenmarkselementen erschlieBen. Ob es iiberhaupt 
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angangig ist, aus der positiven Oxydasereaktion einer Blutzelle ihren genetischen 
Zusammenhang mit dem Myeloidgewebe zu folgern, mochte ich bezweifeln, 
da im Organismus nicht allein die Granulocyten diese Reaktion geben. AuBerdem 
aber ist das Vorhandensein von "massenhaft blau gefarbten Kornchen"imMono
. cyten durchaus nicht so anerkannt, wie Naegeli es erscheinen laBt. Schilling, 
, Schlenner, Bansi, Rosenthal, Verfasseru. a. halten dieMonocyten imPrinzip 
fiir oxydasefrei. Die vorhandenen Kornchen deuten sie als wahrscheinlich exogen. 
Auch Schittenhelm und Erhardt schlieBen f'lich auf Grund furer Unter
suchungen an gespeicherten Tieren den Angaben Schillings an, ohne aller
dings in der Erklarung der vereinzelt sich findenden Oxydasegranula als 
Phagocytoseerscheinung mit fum vollig ubereinzustimmen. Sie fanden namlich 
den groBeren Teil der Monocyten oxydasefrei, wobei sie die Monocytennatur 
der Zellen durch die aufgenommene Tusche einwandfrei identifizieren konnten, 
und auch die oxydasehaltigen Monocyten gaben diese Reaktion "weitaus 
weniger ausgesprochen und feinkorniger als die Granulocyten". Dasselbe 
erklaren eigentlich auch diejenigen Autoren, die mit Naegeli die Oxydase
reaktion positiv gefunden haben wollen, indem sie zugeben, daB "sowobl die 
Intensitat der Blutfarbung, die zarter als die tiefviolettblauen der Neutrophilen 
ist, ebenso wie haufig die Sparlichkeit der Granula auffallig vom Verhalten der 
Granula bei den oxydasepositiven neutrophilen Polymorphkernigen ver
schieden ist" (Baader). 

Sehr ausfuhrlieh und auf breitester Basis hat sich in letzter Zeit Katsunuma 
mit diesem Problem besch1i.ftigt. Wenn dieser Autor auch die Monocyten im 
N aegelischen Sinne fiir oxydasepositiv und deshalb fiir myeloisch haIt, so 
sind doch seine interessanten Versuche meines Erachtens eher ein Beweis gegen 
als fur N aegeIis Doktrin, denn er deckt erhebliche Unterschiede zwischen 
den beiden Reaktionen auf. 

Die jungen Monocyten (Monoblasten) sind im Gegensatze zu den Myelo
blasten vollig oxydasefrei. Die Oxydasegranula in den Monocyten selbst "lassen 
sich sehr schwach, fast wie die Diffusion der blauen Farbe oder als kleine 
granulare Formen in schwach blauen Farben darstellen". Eintauchen in Formol, 
in dunnen Alkohol oder Wasser vor der Farbung, in 1 % Salzsaure oder dUnnen 
Alkohol nach der Farbung lassen die blaue Farbe in den Monocyten endgiiltig 
verschwinden, in den Neutrophilen dagegen nicht, bei Tieren werden die Oxydase
granula der groBen Mononuclearen meistens vermiBt, und auch bei Menschen 
finden sich immer einige Monocyten ohne Oxydase, was bei den Granulocyten 
normalerweise vollig ausgeschlossen ist. 

N a e g e Ii dagegen sagt: "Die Monocyten geben die Oxydasereaktion in 
gleicher Starke wie die Neutrophilen", und zieht hieraus seinen oben wieder
gegebenen ScbIuB. 

Wir kommen jetzt zu dem letzten der positiven Argumente N aegelis 
- seine anderen Beweisgriinde sind mehr negativer Natur, indem sie zeigen, 
daB die Monocyten nicht mit den Lymphocyten genetisch zusammenhangen 
konnen -, namlich zu dem angeblichen parallelen Mitgehen der Monocyten
schwankungen mit denen der Neutrophilen. 

Er scheint gerade auf diesen Punkt besonderes Gewicht zu legen, denn er 
widmet ihm in seinem Lehrbuch uber eine Seite. 
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Aber erstens ist jener Parallelismus durchaus nicht regelmaBig vorhanden 
- N a e g e li selbst gibt dieses fiir die posttoxischen und postinfektiOsen Lympho. 
cytosen zu, und auch sonst findet man oft hohe Neutrophilien mit exzessiv 
niedrigen Monocytenzahlen - und dann gestatten unseres Erachtens derartige 
Fakta in keiner Weise solch weitgehende Folgerungen. Bekanntlich werden 
von manchen Autoren die Eosinophilen in nahen genetischen Zusammenhang 
mit den Lymphocyten gebracht. Wenn nun jemand aus dem ziemlich regel. 
maBigen Parallelismus zwischen Eosinophilen und Lymphocyten: haufiges Vor· 
kommen von Lymphocytose mit Eosinophilie (Vagotonie!), Zuriicktreten beider 
Zellarten bei schwerer lnfektion, ihr starkes Ansteigen bei der Rekonvaleszenz 
usw., ihre nahen verwandtschaftlichen Beziehungen beweisen wollte, wiirde 
Naegeli wohl als erster eine solche Deduktion als toricht ablehnen. 

Wenn wir nun das Fazit aus den eben vorgetragenen Betrachtungen ziehen, 
so kommen wir zu dem Resultate, daB die Monocyten eine reife, nicht 
weiter entwicklungsfahige Zellart sind mit einer ganz spezifischen 
Kernstruktur 'und einer nur ihnen eigenen Granulation. 

lhre Abstammung aus lymphatischen oder myeloischen Geweben ist aus
geschlossen und eine nahere Verwandtschaft zu einem dieser beiden Systeme 
auBerst unwahrscheinlich und durch nichts bewiesen. 

Daher ist es erklarlich, daB in neuester Zeit immer mehr eine dritte Theorie 
- nicht myeloisch, und auch nicht lymphatisch - zur allgemeinen Anerkennung 
kommt: der Trialismus. 

Unter Trialismus s. str. verstehen wir in der Hamatologie die Abstam
mung der weiBen Blutelemente im postembryonalen Leben aus 
drei v611ig different en Blutbildungssystemen, dem myeloischen, 
dem lymphatischen und drittens einem histiocytaren System. 

Die Anfange der trialistischen Auffassung liegen schon iiber 20 Jahre zuriick, 
festen Boden aber hat diese Theorie erst gefaBt, nachdem durch die Erkennung 
des reticulo-endothelialen Apparates durch Aschoff und Kiyono ihr der 
reale Untergrund geschaffen war. 

Unter den friiheren Anhangern resp. Begriindern der Dreiteilung werden 
gew6hnlich genannt: Banti, Benjamin, Hyneck, Naegeli, Pappenheim, 
Patella, Rieux und Tiirk. 1m folgenden wollen wir sehen, inwieweit aus 
den Arbeiten jener Forscher die Berechtigung hierzu abgeleitet werden kann. 

Patella bringt in der Tat die Monocyten in engsten Zusammenhang mit 
den Endothelien. Schon 1903 hat er auf dem KongreB fiir lnnere Medizin in 
Padua darauf aufmerksam gemacht, daB sich im Blute Zellen befinden, die nach 
ihrem ganzen morphologischen Habitus Endothelzellen der Arterien und Venen 
seien, und hatte sie mit den Mononuclearen der Ehrlichschen Nomenklatur 
identifiziert. . 

1m Laufe der nachsten Jahre hat er dann in einer groBen Reihe von kleineren 
Ver6ffentlichungen, Monographien und Vortragen (unter anderen 1910 in Berlin) 
seinen Standpunkt genauer prazisiert. Danach sind die Monocyten alte, abge
nutzte BlutgefaBendothelien, die durch Abschilferung in den Blutstrom gelangt 
sind. Doch nicht nur die groBen Mononuclearen und Ubergangszellen rechnet 
er hierzu, sondern auch unsere Lymphocyten - les ainsi nommes lymphocytes, 
wie Pate lla sagt - sind nach ihm nichts anderes als verschiedene Degenerations
resp. Auf1i:isungsstadien dieser Endothelien. 
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Die wahren Lymphocyten, d. h. die echten Produkte des Lymphadenoid
gewebes, seien nach seiner Meinunguberhaupt keine Zellen des normalen Blutes; 
sie seien sehr kurzlebige Elemente und fielen schon in der Ductuslymphe der 
Zerstorung anheim. Das, was gewohnlich im Elute als Lymphocyt bezeichnet 
wiirde, sei gar kein lymphadenoides Erzeugnis, sondern nur ein degeneratives 
Umwandlungsprodukt der Endothelzelle, durch pyknotische Schrumpfung des 
Kernes aus groBeren Mononuclearen entstanden. 

Infolgedessen seien auch die sog. Lymphocytosen in Wirklichkeit Mono
nuc1eosen, hervorgerufen durch eine Endarteritis, welche die normale 
Desquamation verstarke. Den Zusammenhang aller mononuclearen Formen unter
einander und mit den GefaBendothelien will er durch die Eigenart ihres Proto
plasmas beweisen konnen, welches spezifische Unterschiede von dem der anderen 
Blutelemente besitzen solI; seine Dichtigkeit sei eine viel geringere, dort, wo 
es im Ausstrich an Erythrocyten stoBe, sei es eingebuchtet, und wahrend die 
anderen Blutzellen runde Konturen hatten, waren die Mononuclearen, ebenso 
wie die Endothelien, ausgesprochen polygonal. Besondere Beweiskraft legt 
er einigen Mikrophotographien bei, auf denen der Unterschied zwischen den 
polygonalen Mikromononuclearen, den "sogenannten'" Lymphocyten, und den 
kreisrunden "echten", i. e. lymphadenoiden Lymphocyten einer lymphatischen 
Leukamie klar zutage tritt. Auf die Differenzen im Kernbau legt Patella 
keinen Wert und erklart das vollig differente Aussehen von Monocyten- und 
Lymphocytenkernen durcl! Pyknose. 

lch habe hier die Patellasche Theorie absichtlich ausfuhrlicher erwahnt, 
urn zu zeigen, daB er weder als Vorkampfer des Trialismus, noch als Anhanger 
einer endothelialen Genese der Monocyten in Frage kommt. Denn die Mono
cyten - wie auch die Lymphocyten - "entstehen" nach Patella uberhaupt 
nicht, sondern sind nur verschiedene degenerative Erscheinungsformen von 
GefaBendothelien, die, nachdem sie als alt und abgenutzt abgestoBen sind, 
im Blutstrome bis zu ihrem volligen Untergange herumschwimmen. 

Nur auf ein MiBverstandnis ist es zuruckzufuhren, wenn Naegeli von 
einigen als Vertreter der trialistischen Richtung angesehen wird, denn gerade 
er hat die myeloische Herkunft des Monocyten und seine Abstammung yom 
Myeloblasten bis in die letzte Zeit stets als eine vollig bewiesene Tatsache hin
gestellt. Hervorgerufen wird dieser eigenartige lrrtum wohl durch die aller
dings leicht miBzuverstehende Art, mit der Naegeli die Selbstandigkeit der 
Monocyten hervorhebt. Er halt sie fur "eine besondere, reife, von anderen 
Leukocyten vollstandig unabhangige Zellart, ohne Zwischenstufen zu den 
Lymphocyten oder N eutrophilen" (nicht Leukocyten, wie auch Aschoff 
jungst falsch zitiert), und betont ferner ihre besondere Kernstruktm, Granulation 
und ihre besonderen protoplasmatischen Eigentumlic:hkeiten. Damit will er 
aber nur ihre Unabhangigkeit von Lymphocyten und Neutrophilen, als deren 
Entwicklungsstufen sie fruher vielfach angesehen wurden, schaner betonen. 
1m ubrigen erklart er die "spezifische Monocytengranulation" fUr myeloisch 
und den Myeloblasten als StlJ,mmzelle des Monocyten. Der Monocyt ist also 
fUr Naegeli "eine besondere, reife, von anderen Leukocyten vollstandig unab
hangige Zellart" allein in demselben Sinne, wie es die anderen Knochenmarks
zellen, wie Eosinophile und Mastzellen auch sind. 
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Mit mehr Recht kann man bei Tiir k von Anfangen einer trialistischen 
Auffassung sprechen. Zweifellos hat er 1904 ernstlich an eine solche Moglichkeit 
gedacht, als er sagt: "lch habe von diesen eigentiimlichen Zellen immer den 
Eindruck bekommen, daB sie die Produkte eines rudimentaren Leukocyten
bildungssystems darstellen diirften." Allerdings schrii.nkt er die Unabhangigkeit 
dieses dritten Systems dadurch sofort ein, daB er hinzusetzt, daB es "jedenfalls 
dem myeloiden Systeme nahesteht". Und zwar sollte die Milz, welche im 
embryonalen Leben myeloide Funktionen besitzt, auch spater unter normalen 
Verhii.ltnissen diese Tatigkeit rudimentar ausiiben, was zu sparlichen und 
rudimentaren Endprodukten, den groBen mononuclearen Leukocyten und 
Ubergangsformen, ruhren sollte. 

Spater (1912) verankerte Tiir k die Monocyten noch naher an das myelo
cytare System, indem er sie direkt vom Myeloblasten herleitete, wodurch er 
sie, wenn auch mit relativer Selbstandigkeit, in das dualistische Schema ein
ordnete. 

Ahnlich wie die erste Ansicht Tiirks ist Benjamins Auffassung von den 
Monocyten, nur daB er sie in enge Beziehung zum lymphatischen System setzt. 

Er hat bei Ernahrungsstorungen der Kinder im Blute Zellen gefunden, die 
"ihrem ganzen Charakter nach mit dem Myeloblasten N aegelis sowohl, wie 
mit dem groBen Lymphocyten gewisse Ahnlichkeit aufweisen". Diese Zellen 
zeigen Ubergange zu den groBen Mononuclearen einmal dadurch, daB manche 
Exemplare den nur leicht basisch angefarbten Ton der Monocyten annehmen, 
dann aber auch, daB sie azurophile Granula aufweisen, die mit denen der Mono
cyten identisch seien. Er sieht in diesen Zellen die Stammformen der groBen 
Mononuclearen und halt es ffir wahrscheinlich, daB "jene Veranderungen auf 
ein rudimentares, vielleicht im Embryonalleben vollstiindiger ausgebildetes 
groBes mononucleares System zuriickzufiihren sind, das in fmher Kindheit 
unter dem Reize gewisser Schadlichkeiten zu neuem Leben erwacht." Auf 
die nahen genetischen Beziehungen zu den lymphocytaren Zellen will er daraus 
schlieBen, daB die Monocyten bei Krankheiten angeblich die Schwankungen 
der Lymphocyten mitmachen. 

Auch in Rieux miissen wir einen gewissen Vorlaufer des Trialismus aner
kennen. Er spricht es deutlich aus, daB der Monocyt "constitue un troisieme 
groupement leucocytaire", und daB er die "morphologische und histogenetische 
Autonomie" der groBen Mononuclearen als sicher annimmt. Naheres iiber 
ihren Ursprung auszusagen, halt er bei dem geringen zur Zeit vorliegenden 
Tatsachenmaterial - seine Arbeiten erschienen 1910 - fiir ausgeschlossen. Er 
denkt aber an die Moglichkeit ein~r endothelialen Abstammung (Patella) 
oder einer solchen aus der fixen Bindegewebszelle der hamatopoetischen Organe, 
der Milz und des Knochenmarkes 1). 

Banti dagegen war nie Trialist. Zwar gibt Pappenheim, der mit einer 
merkwiirdigen Eigenmachtigkeit die Ansichten der von ihm zitierten Autoren 
nach seinem Gefallen zustutzte - nicht mit Unrecht sagte Tiirk von ihm "der 
ja immer besser weill, was ein anderer meint und sagt, als dieser selbst" - ein 

1) 1m TraiM d'haematologie cIinique II. Auf I. 1924 nimmt er zwar auch die histo
logenetische Selbstandigkeit der Zellart an, 11i.f3t aber in seinem Schema den Monocyten 
daneben noch aus dem Myeloblasten und Lymphoblasten entstehen. 
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angebliches Bantisches Schema wieder, nach dem Banti Lymphocyten. 
Monocyten und Granulocyten gleichwertig aus dem - indifferenten - GroB
lymphocyten entstehen laBt. In Wirklichkeitaber war Banti Dualist im 
Ehrlichschen Sinne, der Lymphocyten und Myeloidzellen genetisch streng 
trennte und aus der groBen, einkernigen hyalinen Zelle im Knochenmarke 
- i. e. Naegelis Myeloblast - neben den Megakaryocyten die Monocyten 
und Myelocyten ableitete. 

Auch Hynecks Auffassung kann man nicht trialistisch nennen. Er spricht 
vom Monocyten als von "einer dritten selbstandigen Zellart des Blutes, die 
im Blute irreversibel ist", .laBt ihn aber zum Teil aus Blutlymphocyten hervor
gehen und legt seinen Ursprung in das ubiquitare Lymphadenoidgewebe. 
Auch sonst kann man leicht aus der Hyneckschen Arbeit erkennen, daB er 
den Monocyten nicht. die Selbstandigkeit zuerkennt, die man im trialistischen 
Sinne von der Zellart erwarten muB. So ist dieIrreversibilitat nur im stromenden 
Blute vorhanden, wenn die Zellen aber aus dem Blut ins Gewebe gehen, halt 
er eine direkte Differenzierungsfahigkeit der Monocyten fiir moglich. Ebenso 
spricht er ihnen die Fahigkeit ab, "auf plastisch produktive hyperplastische 
Reize" zu reagieren. "Es gibt wohl Splenocytosen, jedoch nicht Splenocyten. 
leukamien. " 

Mit noch weniger Berechtigung kann bei Pappenheim von Trialismus 
gesprochen werden, in dessen - allerdings gemaBigt - monophyletisches 
Denken eine genetische Dreiteilung der Blutzellen auch gar nicht hineinpaBt, 
wie er ja selbst in seinen Schriften wiederholt betont, daB er Lymphocyten 
und Monocyten nicht als einen histogenetischen, sondern nur als einen morpho
logischen Begriff aufgefaBt wissen will. 

Allerdings hat er sich selbst wiederholt als Trialist bezeichnet. Das erstemal 
wohl 1908, als er in einem Referat einer Ferrataschen Arbeit, in der dieser 
die Pappenheimsche These von der Zusammengehorigkeit der einkernigen 
Blutzellen verteidigt, es entgegen seiner eigenen - friiheren - Theorie als 
einen gliicklichen Gedanken Tiir ks bezeichnet, die Monocyten als einen beson
deren dritten Entwicklungszweig neben Lymphocyten und Myeloleukocyten 
aufzustellen. Spater ist er ofters darauf zurUckgekommen (1908, 1909, 1913), 
was ihn aber nicht hinderte, zwischendurch den Monocyten als Altersform 
des lymphadenoiden groBen Lymphocyten aufzufassen (1910), oder in ihm 
einen "bloBen morphologischen Sammelbegriff" zu sehen, "der die Alters
stufen einer Art ubiquitaren Stammzelle hOherer Ordnung umfaBt, die ihrerseits 
bald lymphatisch, bald leukoplastisch orientiert ist" (1912). 

Wenn er dann wieder im folgenden Jahre in einer Diskussionsbemerkung 
zu Aschoffs Vortrag erklart, daB er "stets einen Trialismus der normalen Blut
zellen durch dieUnterscheidungen zwischen Lymphocyten, Myeloidzellen und 
Monocyten vertreten habe", so erhellt daraus, daB Pappenheim unter 
Trialismus nicht· eine strenge genetische Systemtrennung verstanden haben 
will. Auch in seiner letzten Arbeit (1918) spricht er von der Tripotenz seiner 
indifferenten Stammzelle, wobei die Monocyten gewissermaBen eine Alterung 
derselben darstellen, deren weitere lympho- resp. leukoblastische Betatigung 
"nicht unwahrscheinlich" ist. 

Der Trialismus aber kennt keine postembryonale indifferente Stammzelle. 
sondern behauptet - und darin liegt eben der Schwerpunkt seiner Auffassung -
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fiir den onormalen, ..erwachsenen Organismus drei vollig differente Blutbildungs
systeme. 

Deshalb kann man auch nicht diejenigen Forscher den Trialisten zurechnen, 
die fiir den Monocyten zwar endotheliale Abstammung annehmen, dieselbe 
aber auch fUr andere einkernige ungranulierte Blutelemente behaupten, wie 
Dominici, Mallory, Weidenreich - Downey, Marchand u. a. Vbrigens 
ist Mallory nicht, wie vielfach angenommen wird, der erste Autor, der die 
Monocyten von den Endothelien herleitet - er nennt sie seit 1898 "endothelial 
leucocytes", sondern schon genau 40 Jahre vorher hat Atto TigrF) eine kon
tinuierliche Loslosung von Intimazellen des gesamten vascularen Apparates 
(LymphgefaBe, Arterien, Venen) behauptet und die "groBen kernhaltigen 
weiBen Blutkorperchen mit diesen identisch" erklart. 

Die Tatsache, daB auch diejenigen Forscher, die das Unbefriedigende der 
bisherigen Eingruppierung der Monocyten erkannten, keine andere Losung 
fanden, war darin begriindet, daB auBer dem myeloischen und lymphatischen 
System keine Bildungsstatte von Blutelementen bekannt war, fiir eine andere 
Ableitung der Monocyten also jede positive Unterlage fehlte. 

Selbst Schilling, der schon 1912 von drei Blutbildungssystemen spricht 
und auf seiner Tafel als linksstehendste Stammzelle des Monocyten eine Endothel
zelle abbildet, bezeichnet das dritte, monocytare System als ubiquitar, weil 
er seinen Ursprung nirgends lokalisieren konnte. 

Da gelang es Aschoff und Kiyono auf Grund der Vitalfarbung in den 
Reticulumzellen der Milzpulpa, der Rindenknotchen und Markstrange der 
Lymphdriisen und in den Reticuloendothelien der hamatopoetischen Organe 
(MHz, Leber, Lymphknoten und Knochenmark) einen Zellkomplex zu 
erkennen, der als Organsystem mit ganz bestimmten Aufgaben funktionierte. 
Dieselben speichernden Zellen fand Kiyono im Blute und nannte sie Histio
cyten. 

Da weder Lymphocyten noch Granulocyten Farbstoff speichern, war mit 
den Histiocyten ein standiges Formelement im Blute erkannt, das nicht aus 
dem lymphatischen oder myeloischen Gewebe stammen konnte. Mit Recht 
konnte Aschoff in seinem Vortrag 1913 erklaren: "Wir miissen also zu der 
Annahme kommen, daB neben der lymphatischen und myeloischen Zellreihe 
noch eine dritte Form weiBer Blutkorperchen im Blute existiert, die histio. 
genen oder endothelialen Ursprungs ist." Es lag nun nahe, diese Histio
cyten, die morphologisch und funktionell nicht von den Monocyten zu unter
.scheiden sind" mit letzteren zu identifizieren und die Monocyten in ihrer Gesamt
heit vom Reticuloendothel abzuleiten. Hie rzu konnte sich a ber Aschoff 
und Kiyono nicht entschlieBen, da neben den carminspeicherndenZellen 
noch farbstofffreie groBe Mononucleare im Blute vorhanden sind und, wie 
auch Pappenheim und ebenso Goldmann scharf gegen die neue Lehre 
einwandten, die Carminzellen so gut wie nie im peripheren Blute gefunden 
werden. Sie glaubten deshalb die reticulo-endothelialen "Histiocyten" genetisch 
.streng von den - myeloischen - Monocyten trennen zu miissen. Myeloisch 
nannten sie letztere Zellart aus dem Grunde, weil sie positive Oxydasereaktion 

1) Boll. d. scienze med., publicato per cura della societa. medico.chiritrgica di Bologna 
1858. Zit. nach Patella. 
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gebe. Wenn Pappenheim daher in seiner "Morphologischen Hamatologie" 
ein "Aschoff"sches Schema abdruckt, in dem die Dreiteilung der Genese durch. 
gefiihrt ist und der Monocyt schlankweg von dem perithelialen Klasmatocyten 
abgeleitet wird, so gibt er damit nicht die Auffassung des Forschers wieder, 
der noch in seiner neuesten Arbeit iiber das Reticuloendothel nur die wenigen 
"Splenocyten und farbstoffspeichernden Monocyten" von den Histiocyten und 
Reticuloendothelien abstammen lassen will. 

Kiyono hat dann spater den alten Begriff der Monocyten in drei Grup
pen zerlegt, indem er neben den farbstoffspeichernden Histiocyten 
noch oxydasepositive, nichtspeichernde, myeloische und oxydase
negative, nichtspeichernde, lymphatische Monocyten anerkannt 
wissen will. Dagegen betont Schilling seit langerer Zeit die einheitliche 
Genese aller Monocyten vom Reticuloendothel. Er hatte, wie erwahnt, 
schon 1912 von einem dritten mononuclearen Blutzellensystem gesprochen. 
1913 hater dann mit Reschad einen Fall von Leukamie veroffentlicht, der 
nach der typischen Form der Zellen und dem histologischen Befunde nur als 
Monocytenleukamie bezeichnet werden konnte. Er erkannte die Wichtigkeit 
dieser Feststellung einer Systemerkrankung fiir die Auffassung der groBen 
Mononuclearen und Ubergangsformen als eigene Zellart, konnte aber natur
gemaB - der Begriff des Aschoff - Landauschen Reticuloendothels war 
erst gleichzeitig bekannt - keine Riickschliisse auf die Genese ziehen. Er 
stellte aber ausdriicklich fest, daB Knochenmark und Lymphdriisen in diesem 
Fall normal waren. 

In einer spateren Arbeit (1916) beschreibt er an Hand seiner Untersuchungen 
von Variola vera die Reizung dieses selbstandigen Systems, welches auf patho
logische, spezifische Reize hin ebenso wie die Granulocyten mit einer "Ver
schiebung nach links", d. h. mit Auftreten von zweifellos jugendlichen Zell
elementen reagiert. Auch hierbei IaBt Schilling die Frage der Herkunft offen 
und nimmt noch ubiquitares Entstehen an. 

Erst als es ihm spater gelang, den Zusammenhang zwischen Monocyten und 
Reticuloendothelien hamatologisch und histologisch einwandfrei festzustellen, 
proklamierte er das reticulo-endotheliale System als Bildungsstatte des Mono
cyten. Bei zwei Fallen namlich von Endocarditis ulcerosa chronica mit 
ungewohnlich hohen Prozentzahlen von groBen Mononuclearen, Phagocyten 
und Zellen von endothelialem Charakter konnte er durch liickenlose Reihe 
aller Ubergange die Zusammengehorigkeit dieser Zllllen feststellen und durch 
Auffinden derselben endothelialen Elemente in Leber, Milz und Knochenmark, 
wo . er sie mit den proliferierenden und makrophagischen Reticuloendothelien 
identifizieren konnte, ihre reticulo-endotheliale Genese beweisen. 

Endothelien im peripheren Blute sind schon fmher von Leede, Kraus, 
Kaznelson, N etouseck, Weill u. a. beschrieben worden, und ihre .Ahnlichkeit 
mit Monocyten war schon gelegentlich (N etousek) betont. Es handelte sich 
aber stets um mehr-minder zufallige Bestandteile des Blutes, deren kiinstliche 
Beimengung fifters auch schon durch die Lagerung der Endothelien in Zell
komplexen zum Ausdruck kam, wahrend das Wichtige des Schillingschen 
Befundes bei Endocarditis lenta darin. besteht, daB durch einen bestimmten 
pathologischen Reiz das Reticuloendothel in iiberstiirzte Proliferation gerat 
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und daB zwischen diesen proliferierenden Zellen bis zu den typischen Monocyten 
im stromenden Blute flieBende "Obergange festgestellt werden konnen. 

Es fragt sich nun, ob aus diesen Tatsachen der Schillingsche SchluB einer 
reticulo-endothelialen Genese aller Monocyten berechtigt ist. Die flieBenden 
"Obergange zwischen Reticuloendothelien und Blutmonocyten lassen sich nicht 
fortleugnen. Sie sind nach Schilling von Bittorf, HeB, Seyderhelm 
und Joseph bestatigt worden und konnen auf die Dauer auch nicht von Naegeli 
abgestritten resp. totgeschwiegen werden. Nur wird Schillings Annahme 
einer rein retikularen Herkunft der Endotheliose bei Endocarditis lenta nicht 
von allen Autoren geteilt. HeB und Bittorf setzen ihren Ursprung - vor
wiegend wenigstens - in die GefaBendothelien der Peripherie. Da bei anderen 
Infektionen von Ma llory, Herzog, Borst u. a. ebenfalls ahnliche Endothel
veranderungen in den verschiedensten GefaBgebieten beschrieben sind, liegt 
die Annahme nahe, daB durch bestimmte Toxine "eine Reaktion des gesamten 
endothelialen Systems hervorgerufen wird, die in mehr oder weniger hoch
gradiger Zellwucherung (mit Phagocytose) besteht" (HeB). Es waren dann 
also die Monocyten nicht Abkommlinge des Reticuloendothels, 
sondern des gesamten Endothels. 

Ailerdings fehlen dafiir alle Beweise, wenn auch HeB gewisse Endothel
proliferationen in peripheren GefaBen nachweisen konnte. Auch spricht da
gegen, daB bei anderen starken Alterationen des GefaBendothels nie eine 
entsprechende Endotheliose resp. Monocytose gefunden wird, ebenso wie um
gekehrt hohe Monocytosen (Malaria!) ohne periphere GefaBwandveranderungen 
einhergehen. 

Gegen die reticulo-endotheliale Genese der Monocyten wurde bisher ihr 
differentes Verhalten bei Farbstoffspeicherung und das vollige Fehlen der 
Carminzellen in der Peripherie angefiihrt. Schilling will diesen Einwand 
damit widerlegen, daB - analog seinen Untersuchungen iiber die Kuppferschen 
Sternzellen bei phagocytarer Inanspruchnahme - auch die Carminzellen nur 
einen Funktionszustand der reticulo-endothelialen Elemente darstellen, daB 
also eine Unterscheidung bloB auf die makrophagische Funktion hin unberechtigt 
sei. Es wiirden nach ihm nur die im Funktionszustand der Speicherung befind
lichen Monocyten in den inneren Organen abgesiebt, wahrend die anderen 
- farbstofffreien - in die Peripherie gelangen. 

Eine Stiitze hat diese Auffassung neuerdings durch die Versuche von Mori 
und Zakai gefunden. Diese beiden japanischim Forscher wiesen in einem 
vor der Farbstoffinjektion erzeugten Venenthrombus carminspeichernde 
Monocyten nacho Sie zeigten dadurch, daB man bei geeigneter Versuchsanord
nung, d. h. wenn man ihre Abfiltrierung in den inneren Organen verhindert, 
im peripheren Blute Histiocyten feststellen kann, und bestatigten damit 
Schillings Annahme, daB nicht die reticulo-endotheliale Herkunft an sich, 
sondern erst die Beladung mit Farbstoffen das Zuriickhalten im Lungensieb 
bedingt. Anderseits haben die schonen Versuche von Schittenhelm und 
Erhardt gezeigt, daB man - entgegen der bisherigen negativen Resultate -
bei geniigend langer Farbstoffspeicherung konstant im peripheren Blute 
gespeicherte Monocyten (bis 13 %) und sogar vereinzelte gespeicherte Endo
thelien finden kann. Die gleichsinnige Vermehrung der gespeicherten und nicht 
gespeicherten Monocyten bei stii.rkerer Inanspruchnahme des Reticuloendothels, 
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welche die Verfasser feststellen konnten, spricht mindestens sehr fiir einen 
nahen genetischen Zusammenhang dieser beiden Zelltypen und fiir ihre Ab
hangigkeit vom reticulo-endothelialen System. 

Auch die experimentellen Versuche von M. Simpson, die einen Parallelismus 
zwischen Monocyten und Makrophagen und eine Farbstoffaufnahme von bisher 
farbstofffreien Monocyten bei erneuter Carmininjektion zeigen konnte, sprechen 
in demselben Sinne. 

Ebenso sind in letzter Zeit Fl. Sabin und Cunningham, Sabin und 
Doan - anscheinend ohne Kenntnis der Schillingschen Arbeiten und gerade 
deshalb um so iiberzeugender - auf Grund eigener sehr interessanter Versuche 
zu denselben SchluBfolgerungen gekommen wie er. Auch sie glauben durch 
besondere Farbtechnik (Neutralrot und Janusgriin) und Experimente an Hunger
tieren (Tauben und Kaninchen) den hamatologischen Trialismus und die reticulo
endotheliale Abstammung der ,Monocyten beweisen zu konnen. 

Fassen wir die Fortschritte der letzten Jahre in der Monocytenfrage zu
sammen, so konnen wir sagen, daB die triaIistische Auffassung, die in 
dem Monocyten einen dritten, differenzierten Zellzweig der Hamato
logie sieht, immer mehr an Boden gewonnen hat. Fiir seine Selb
standigkeit spricht auch das ganze klinische Verhalten des Monocyten: das 
Vorkommen von echten Monocytenleukamien (Schilling und Reschad, 
Hirschfeld, Bingel, Fleischmann), das Auftreten von selbstandigen Mono
cytosen als Abwehrreaktionen bei Malaria, Variola vera, und die eigenartige 
monocytare Reaktion, die mitunter bei Angina (Schulz, Baader), nach 
Salvarsaninjektionen (Evans, Kohn), aber auch bei anderen verschieden
artigen Krankheiten (Schilling, Verfasser u. a.) gefunden wurde. 

Seine Trennung vom lymphatischen und myeloischen System kann als 
erwiesen gelten und seine endotheliale Abstammung als sicher angesehen werden 
(Wollenberg, Schittenhelm und Erhardt). Es spricht sehr viel dafiir, 
daB als Ursprungsort nur das Reticuloendothel, wie es als erster 
Schilling und dann besonders Holler und die amerikanischen Forscher 
behaupten, in Frage kommt. Liickenlos ist die Beweisfiihrungaber nicht, 
und es ist sehr leicht moglich, daB spatere Forschung fiir einen Teil der Mono
cyten wenigstens eine andere endotheliale Herkunft nachweist. 
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Triibungsreaktionen (s. a. 
diesel 238. 

Unspezifische Reaktionen 
227, 228, 229, 231, 
233. 

Vernessche Reaktion 235. 
Wahl der Reaktions

methode 243. 

Haar b aIg e, Amyloiddegene
ration 70. 

Ha bi tus asthenicus, Zwerch
fellrontgenbHJ bei 374. 

Hamosiderin, 
Milzamyloidose und 86. 

-- Nebennierenamyloidose 
und 87. 

Wassermannreaktion und - Nierenamyloidose und 87. 
243, 244, 247, 262. Haptene Landsteiners 259. 

Theoretischer Aus- Harnblase, Amyloiderkran-
gangspunkt derselb. kung, lokale, in der 62, 63. 
248. Harnblasenfisteln, Amy-

Vorziige 243, 244. . loidose bei 59. 
Wassermethode Meinickesl Harnriihre, Amyloidablage-

228. ! rungen, lokale, in der 63. 
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Haut, Amyloiddegeneration Hypophysis, Waohstumund Jaoobaussohes Verfahren 
der 70. 570. bei Lungentuberkulose (s. 

Headsches Symptom bei Hyposomien 561. a. diese) 406. 
Pyelitis 375. Jahreszeiten, 

Hechtsche Flockungsroo.k- - Wachstum und 519. 
tion bei Syphilis 235. Idiotie, Wachstum bei 557. - - Literatur 522. 

Heine - Medinsche Krank- Ikterus, Leberamyloid bei I Jodreaktion der Amyloid-
heit, Wachstum bei der- 61. ' substanz 55, 66. 
selben 557. Indices, s. Korperindices. • J odschwefelsaurereak-

Hemiplegia spastica in- Individualstatistik Ca- , tion des Amyloids 66,67. 
fantilis, Wachstum bei 557. merers (Wachstumssta-

Hernia diaphragmatica, dien) 472. 
Zwerchfellrontgenbild bei I Infantilis mus, Kaninchensyphilis, Flok-
383, - Dysgenitaler 571. kungsreaktionen bei expe-

Herz, Amyloidose, lokale 64. - Wachstum bei intestina- rimenteller 245. 
Herzamyloidose 56, 64.' lem 554. i Karvonens Konglutinations-

Ablagerung der Amyloid- Infektionskrankheiten ' reaktion bei Syphilis 242. 
substanz 56, 57. (Infektionen), Kastlesches Symptom bei 

Bindegewebe 57. Amyloidbildung bei 88. Tuberkulose (Friihzeichen) 
Chordae tendineae 57. Atherosklerose und 21,43. 375. 
Endokard 57. Nervose Komplikationen I Kaupscher Korperindex 
Funktionsstiirungen 57. bei den spezifisch kind- , 496, 497. 
Hissches Biindel 57. lichen (s. a. "Nervose" - Literatur 497. 
Klappen 57. Komplikationen) 602. I Kavernen der Lunge, s. 
MuskeHasern 56, 57. Sachs-Georgi-Reaktion bei Lungentuberkulose. 
Perikard 57. 231. Kaverneneroffnung bei 

- Reizleitungssystem 57. Wachstum bei 556. Lungentuberkulose (s. a. 
Herzfehler, Wachstum und Inkretionsdriisen, diese) 417. 

556. - Amyloiddegeneration 56. 'I Keimdriisen, Wachstum 
Herzhypertrophie, Nieren- - Atherosklerose und 28, 29. , und 570. 

amyloidose und 55. Inkretionsstorungen, I Kehlkopf, Amyloiderkran-
Hilfsschulkinder, Wachs-, - Wachstum bei 527, 559. ' kung, lokale 62, 63. 

tum schwachbegabter 557, i - - Literatur 572. ~ Ketose (Acidose) bei Dia-
558. • - - PluriglanduIare Sto- ' betes mellitus 103., 

Hilusaffektion (-tuberku- rungen 572. Allgemeines iiber 103. 
lose), Zwerchfellrontgen- Innere Sekretion s. Inkre- Ammoniakbildung ala Ver-
bild bei 379, 381. I tionsstorungen. teidigungdesOrganismus 

Hirschfeld - Klingers Gerin- I InsulinbehandlungbeiDia- gegeniiber der 133, 135. 
nungsreaktion bei Syphilis ,betes mellitus 160. Fettzufuhr und 135. 
242. Beachtenswerte Punkte Hungern 121. 

Hunger, I 166. Insulinwirkung auf diese 
- Blutzuckerkurve und 104. : - Blutzuckerbestimmungen und ihre Erklarung 209, 
- Ketose bei Diabetes und I 165. 210. 

121. Diat bei 166. Kohlehydratkarenz und 
Husten, Amyloid bei einem, Dosierung 161. 128. 

ungekIarten Fall von 61. Hungertage 166. Pathogenese 120. 
Hyalin, Amyloid und 65. Hypoglykamie durch zu I - Sticksto£fzufuhr und 124. 
Hyalinose der Arterien, groBe Dosen 169. I Theorien (moderne) der 

Atherosklerose und 5. Indikationsstellung 160. 'I Antiketogenese 140. 
Hypergenitalismus 571. Individuelle Reaktion auf I Keuchhusten, 
Hyperglykamie bei Diabe- 171. Erblindung bei 628. 

tes mellitus 104. Klinische Einheiten 161. Gehirnkomplikationen bei 
Blutzuckerbestimmung Komafalle (s. a. Komabe- 625. , 

undseineBedeutunglOO. handlung) 172. Konvulsionen bei 623. 
Fettzufuhr 112. Nordische Einheiten (Leo- , Meningitis bei 624. 
Hungern und Blutzucker- Einheit) 161. Nervose Komplikationen 

kurve 104. 6deme nach und Bedeu- hei 622. 
Kohlehydrate und Blut- tung der 'Alkalose fiir . Psychische Storungen 629. 

zucker 105. ihre Entstehung 207. Kmdesalter, 
Pathogenese 104. Tit' d h Nervose KompIikationen 
Sticksto£fzufuhr 106. °1~~an~~gelgerung urc hei den spezifischen In-

Hypernephrom s. Neben- ,. fektionskrankheiten des-
nierentumoren. Intoxikation, Amyloid und selben (s. a. "Nervose" 

Hypogenitalismus 571. 62. Komplikationen) 602. 
Hypophyse, Amyloiddege- Ischiadicus, Amyloiddege- Wachstum (s. a. dieses) 

neration der 56. neration im 58. 456. 
Ergebnisse d. inn. Med. 28. 43 
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Knabenwachstum511,512, I LeberabsceB, Zwercbiell-
513_ rontgenbild bei 375. 

Knocheneiterung, Amyloi- Leberamyloid, 
dose bei 59. ' - Ablagerung der amyloiden 

Knochenmark, Substanz 54. 
- Amyloidablagerung im 58. i - Capillaren 54. 
- Amyloidose, lokale 64. Endothelien 54. 
Knochentuberkulose, Nachkriegszeit 60. 

Amyloidose bei 59. Zellen der Leber 54. 
Kochsalzmethode Mei- Lebergummi, Zwercbiell-

nickeszur Serodiagnoseder rontgenbild bei 376. 

: Literatur, 
Wachstum des Kindes 457. 
- Altersberechnung 483. 
- Berechnung der Unter-

suchungsergebnisse 
488. 

- Berufsleben, Ubergang 
der Kinder in dass. 

I 
549. 

- - Beschleunigung (Forde
I rung) des Wachs-

turns 526. Syphilis (MR) 229. Leberparenchymschadi-
Kodamas Flockungsreak- gungen, Atherosklerose I _. Endogen bedingte Ver-

tion bei Syphilis 236. und 28. 
Kohlehydrate, Blutzucker- Lebertumoren, Zwercbiell-

kurve und 105. rontgenbild bei 376. 
Kohlehydratkarenz, Ke- Leukamie, Amyloidose bei 

tose bei Diabetes und 59, 62. 
128. Leukocytensturz, Amy-

Komabehandlung bei Dia-, loidentstehung und 83, 
betes mellitus 172. " 84. 

Kasuistik 172. Li poid bind ungsreakti-
Kombination der diateti- onen bei Syphilis 242. 

schen und Insulinbe- Lipoidproben bei Syphilis 
handlung 200. 225, 226. 

Nosographische Bemer- Li poidsu bstanzen, 
kungen zu den Koma- Amyloid und 90. 
fallen 195. -- Cholesterinstoffwechsel 

Ursa chen des Koma 198. und seine Beziehungen 
Konglutinationsreaktion zu anderen 19. 

Karvonens bei Syphilis Literatur, 
242. Acidoseproblem bei den Er-

Konstitution, nahrungsstorungen 
- Atherosklerose und 28. des Sauglings 580. 
- Wachstum und 515. Amyloid und seine Ent-
Konvulsionen bei stehung 47. 
- Keuchhusten 623. Atherosklerose, Wesen und 
- Masern 607. Entstehung l. 
Korperindices 491. Diabetes mellitus, Behand-

Empirische und arhyth- I lung schwerer FaIle 
metisch einwandfreie I 93. 
491. : - Flockungsreaktionen zur 

Kaups langenkonstanter Serodiagnose der Sy-
Querschnitt-Langenin- philis 211. 
dex 496, 497. Lungentuberkulose, opera-

Literatur 497. tive Behandlung, An-
Pelidisis alterskonstanter zeigen und Ergeb-

Index 494. nisse 390. 
-- Pirquet 473, 494. Standpunkt des In-

Rohrer 493. ternen 430. 
Staturindex 494. Monocytenfrage und ihre 

Korperlangenmessung historische Entwick-
476, 477,. lung 638. 

KorpermaBstudien Nervose Komplikationen 
Pfaundlers 473, 474. bei spezifisch kind-

Kuczynski, s. Goldmann. lichen Infektions
krankheiten 602. 

Lahmungen, Wachstum bei -

Rachitis, klinisch -radiolo
gische Diagnostik 
265. 

schiedenheiten 517. 
- Erholungskuren 526. 
- Experimentelles 547. 
- GesetzmaBigkeiten 504. 
-- Inkretionsstorungen 

572. 
- Jahreszeitliche Schwan

kungen 522. 
- Kaupscher Korperindex 

497. 
- Korperindices 497. 
- Pirquets Korperindex 

497. 
- Rohrers Korperindex 

497. 
- Schulbesuch und Uber

gang ins Berufsleben 
549. 

- Soziales Milieu 534. 
- Sportbetatigung 526. 
- Statistiken, altere und 

neuere 475. 
- Tagesschwankungen 

483. 
- Unterernahrung 547. 
- Untersuchungsmetho-

den 483. 
Zwerchfell im Rontgen

bilde als Spiegel pa
thologischer Prozesse 
in Brust- und Bauch
hOhle 371. 

Lues, s. Syphilis. 
Luft (freie) im Abdomen, 

Zwercbiellrontgenbild 384. 
Lungen, 
- Amyloidose, lokale 64. 
- Amyloiddegeneration 57. 
Lungenemphysem, Amy

Ioidose bei 60. 
Lungenkavernen, s. "Ka

vernen" unter Lungen -
tuberkulose. 

Lungen tu ber kulose, 
Amyloidose bei 59. 
Leberamyloidose bei 54. 
Operative Behandlung, s. 

La bili ta tsreaktionen bei I' 

Syphilis 225. 

557. i 

Landkinder, Wachstum530, 
531. 

Skorbut, infantiler, kli- i 

nisch-radiologische -
d folg. Kopfstichwort. 

Wachstum bei ~6. 

Lebensschwache Kinder, 
Wachstum 550. 

Diagnostik 266. 
Syphilis congenita, kli -1-

nisch -radiologische 
Diagnostik 267. 

- Literatur 559. 
Zwercbiellsbewegung (ein-

seitiges ZuriickbIei
ben - Williamsches 
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Symptom und Lu ngen tu ber kulose, Lungen tu berkulose 
sonstige Friihsym
ptome) bei 375. 

Lungentuberkulose, ope
rative Behandlung, 

Anzeigen und Ergebnisse 
390. 

-- Allgemeinbefinden 393. 
.. Alter des Kranken 410, 

411. 
Altersstarre des Brust

korbs 409. 
- Ausgedehnte Erkran

kungen 402. 
- Blutungen der Lunge 

404, 412. 
- Brauer-Friedrichsche 

Operation 398. 
- Bronchialasthma und 

Bronchitis 409. 
- Cirrhotisch-kaverniise 

Erkrankungen 402, 
403, 405, 409, 
416. 

- Darmtuberkulose 409. 1--
- Diabetes mellitus 410. -
- Einleitung 392. 
- Emphysemkomplika- ! 

tion 409. '1-
- Empyeme, mischinfi-

zierte 407, 424. . --
- Erfolge 393. 
- Erganzungsplombe 416. 
.- Ergebnisse der opera

tiven Behandlung 
417ff. 

- Exsudative Prozesse 
403, 404, 412. 

- Exsudative Prozesse, 
einseitige schwere 
406. 

_ Frische fortschreitende i 

Erkrankungen 403. 
- Gegenanzeigen fUr die 

Thorakoplastik und 
das Pneumothorax
verfahren 408. 

- Gelenktuberkulose 410. 
- Herzfehler 409. 
- Indikationsstellung und 

Gegenindikationen 
393, 395, 402. 

- Inhaltsiibersicht 390. 
- Jacobaussches Verfah-

ren (Durchtrennung!
von Verwachsungen! 
mit dem Gliiheisen)' 
406. 

- Kardiolyse 406. 
- Kavernen 402, 403, 

415, 416. 
- Kaverneneriiffnung 417. 
- Kehlkopftuberkulose 

410. 
.- Knochentuberkulose 

410. 

operativeBehand- operativeBehand-
lung, lung, 

Anzeigen, Anzeigen, 
- Langer bestehende, we- - Thorakoplastik (tech-

nig ausgebreitete Er- nische Ausfiihrung 
krankungen 403. und Schadigungen) 

- Leistungsfahigkeit (me- 407, 408. 
chanische) der ver- - Thorakoplastik und 
schiedenen Verfahren Zwerchfellahmung 
396. 411, 412. 

- Literatur 390. - Unterlappenerkrankun-
- Nierenerkrankungen, gen, umschriebene 

nichttuberkuliise (basale Verwachsun-
410. gen) 412. 

- Nierentuberkulose 409. - Verkleinerung der kran-
- Pathologisch-anatomi- ken Lunge bei den 

sche Form der Er- verschiedenen Ver-
krankung 394. fahren 396. 

- Phrenikotomie (Phreni- -- Verwachsungen 403, 
kusexarese, s. a. wei- 406, 409, 412, 413. 
ter unten in der - Wesen der verschie-
Rubrik "Zwerchfell- denen Verfahren 396. 
lahmung") 411. - Zwerchfellahmung, 

- Pleuritis purulenta 405. kiinstliche 399, 404, 
- Plombierung der Lunge 406,411,412,413,414. 

402, 414, 416. Standpunkt des Internen 
- Pneumolyse 402, 414. 430. 
- Pneumothoraxergiisse : - - Bedingungen der chir-

407. urgischen Behand-
- Pneumothoraxergiisse, lung 433. 

chirurgische Behand- i - - Cirrhotisch-produktive 
lung 421. Prozesse 450. 

-- Pneumothoraxergiisse, I - -- Druckwerte beim Pneu-
mischinfizierte 407, I rnothoraxverfahren 
424. 441. 

- Pneumothoraxtrager ! -- - Exsudative Prozesse 
406. 434. 

- Pneumothoraxverfah- - Grundprinzipien der 
ren 397, 402, 403, Tuberkulosebehand-
417. lung 431. 

- Pneumothoraxverfah- - Indikationen und Kon-
ren und Phrenikus- traindikationen 436, 
exarese 413. 446, 447, 449, 450. 

- Prognose 394, 395. - Kavernen 450, 451. 
- Rippenfellverwach- - Kindesalter, Pneumo-

sungen (s. a. weiter thoraxbehandlung in 
unten in der Rubrik dems. 445. 
"Verwachsungen") -- Kollapstherapie 432. 
403. - Durchfiihrung, wirk-

-Rippenresektion 398. same 438, 439. 
407, 408, 412. , - - Lebensalter 433, 434. 

- Schwere Erkrankungen; - Leistungsfahigkeit des 
402. Gesamtorganismus 

- Schwesterlunge (relativ und ihre Feststellung 
gesunde) und ihre 433, 448, 449. 
Beschaffenheit 408, 
409. 

- Spitzenkavernen 416. 
-- Spontanpneumothorax 

405. 
- Teilplastik, obere, nach 

Sauerbruch und v. 
Muralt 407. 

Thorakoplastik 398,404, 
405, 417, 418. 

- - Leistungsfahigkeit der 
Schwesterlunge 436, 
446, 447. 

- Literatur 430. 
- Mediastinum und sein 

Verhalten 451. 
- Perforationen beirn 

Pneumothoraxver
fahren 441. 

43* 
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Lungentuberkulose, ope-
rat i v e Behandlung, 

Standpunkt des Internen, 
- Phrenicusexairese 454. 
- Pleura, freie 434. 
- Pleuratuberkulose und 

deren Behandlung 
444. 

- Pleuraverdickungen 
(-entztindungen) 44l. 

- Pleuraverwachsungen 
(-adhasionen, -stran
ge) 439, 441, 45l. 

- Pneumothoraxexsudate 
und deren Behand
lung 442, 443. 

-- Pneumothoraxverfah
ren 433, 435. 

- Pneumothoraxverfah
ren bei Exsudaten 
444. 

- Produktive Formen 450. 
- Progrediente Erkran-

kungen 450. 
- Reservekrafte bei Aus

fall funktionierenden 
Lungengewebesdurch 
die Plastik 447. 

- Schwere der Lungen
prozesse 450. 

- Schwesterlunge (relativ 
gesunde) und ihre 
Leistungsfahigkeit 
436, 437, 446, 447. 

- Soziale Faktoren bei der 
Indikationsstellung 
436. 

-- Technik des Pneumo
thoraxverfahrens 
437. 

- Technik der Thorako
plastik 452. 

- Thorakoplastik 416, 
433. 

- Thorakoplastik aIs Er
ganzung des Pneu
mothoraxverfahrens 
453. 

- Thorakoplastik, Indi
kationen 450. 

. - Verwachsungen 439, 
441, 45l. 

- Wert der Pneumotho
raxbehandlung 446. 

- Wirkung dar- Lungen
entspannung 440. 

Lymphdriisenamyloidose 
54, 62, 88. 

- Typhus und 62. 
Lymphogranulomatose, 

Amyloidose bei 60. 
Lymphosarko m, Amyloido

se bei 59. 
Lymphosarkomatose, 

Amyloidablagerungen bei 
mediastinaler 64. 

Sachverzeichnis. 

Madchenwachstum 511, Milzamyloid. 
512, 513. - Intimaerkrankung bei 59. 

Magengeschwiir, Zwerch- Lymphatische Zellen 54. 
fellrontgenbild bei perfo- Phagocytosen bei 79, 80, 
riertem 385. 81, 85, 86. 

Magenvorwolbung an der Reticulumzellen 54. 
Thoraxwand, Zwerchfell- - Sagomilz 53. 
rontgenbild bei 383, 384. MilzvergroBerung, 

Malaria, Amyloidose bei 59. Zwerchfellrontgenbild bei 
Masern, 376. 
- Erblindung 616. Mitralstenose, Wachstum 

Gehirnkomplikationen 609. bei 556. 
KonvuIsionen bei 607. Moeller - Barlowsche 
Meningitis bei 607. Krankheit, 
Myelitis 616. - Rachitis und 287. 
Nervose Komplikationen, - Skorbut und 289. 

bei 605. - Wachstum 555. 
- -'- V"bersichtstabelle 618. Monocytenfrage und ihre 
- Psychische Storungen 617. historische Entwicklung 
Mastdarmgeschwiir, 638. 

Amyloidose bei strikturie- - Azurreaktion (-kornelung) 
rendem 59. 645, 646. 

Meinickereaktionen, Dualistische Auffassungen 
Dritte Modifikation (D.M.) 643££., 646. 

233. Endotheliale (histiogene, 
Einzeitige Methode (Modi- reticuloendotheliale) Ge-

fikation) 233. nese 650, 653ff. 
Ergebnisse 234. Endothelproliferationen in 
Hohnsche Modifikation peripheren GefaBen 655. 

234. Granulation der Mono-
Kochsalzmethode 229. cyten 645, 646, 647. 
Mikromethode 240. Histiogener Ursprung 653. 
Triibungsreaktion (M.T.R. Literatur 638. 

I und II) 239. Myeloblastentheorie 644. 
- Wassermethode 228. Myeloische Abstammung 
- Zweizeitige 228. der Monocyten 647. 
Meiostagminreaktion bei Reticulo-endotheliale Ge-

Syphilis 227. nese 654. 
Meningitis, Trialismus und seine Vor-
- Keuchhusten und 624. laufer 649££. 
- Maseru und 607. Unitaristische Auffassung 
- Scharlach und 620, 621, 642, 646, 647. 

622. - Zusammenfassung 656. 
Mesaortitis syphilitica, Mumps, nervose Komplika-

Atherosklerose und 5. tionen bei 630. 
Metachromasie der Amy- Muskelarbeit, Wachstum 

loidsubstanz 66. und 523, 524. 
Methylviolettreaktion Muskulatur, quergestreifte, 

des Amyloids 66. Amyloiddegeneration 58. 
Mikrocephalie, Wachstum Mutis mus bei Scharlach 62l. 

bei 557. Myelitis, Maseru und 616 . 
Mikroreaktionen bei Myelome, multiple, Darm-

Syphilis, amyloid bei denselben 60. 
- Meinickes Triibungsreak- Myxodem, Amyloid bei 62. 

tion 240. 
- Sachs-Georgi-Reaktion 

233. 
Milz, Amyloidbildung in der 

75, 77, 83, 87. 
Milzamyloid 53. 
- Ablagerung der amyloiden 

Massen 54. 
- Corpora amyloidea 54. 
- Formen 53. 
- Hamosiderose 86. 
- Haufigkeit 59. 

N anis me mitral 556. 
Narben, Amyloiderkrankung 

lokale, in 62, 63, 73. 
N e bennieren, Wachstum 

und 570. 
N e bennierena myloidose 

56. 
- Ablagerungender Amyloid

substanz 56. 
- Arterien 56. 
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Nebennierenamyloidose, Nierenamyloidose, Periotitis syphilitica 
Capillaren 56. Epithelien 55. (gummosa), kongenitale 
Epithelzellen 56. Formen 55. 312, 313. 
GefaBe 56. Glomeruli 55. Pfaundler, 
Gewicht 56. Hamosiderin bei 87. - KiirpermaBstudien 473, 
Hamosiderinspeicherung Haufigkeit 59. 474. 

bei 87. Huzhypertrophie 55. . - Wachstumsgesetz 498. 
Haufigkeit 56, 59. Makroskopischer Befund i Phagocytose, Retikuloendo-
Kapsel 56. 55.' thelzellen und 79, 80. 
Mark 56. Phagocytosen bei 86. Phalangitis 
Pigmentzone, corticale 56. Reststickstoffanhaufung Syphilitica kongenitale 

Nebennierentumoren, 56. 311, 320. 
Amyloiddegeneration bei Schrumpfniere 55. I - Tuberkuliise Phalangitis 
56, 60. Vasa afferentia und effe- (Spina ventosa) 328. 

Neotenie 561. rentia 55. I Pirquet, Kiirperindicies 
Nephritis, Amyloidose bei 1-- Verfettung der Epithelien (Wachstumsstudien)473. 

59. I 55. - Literatur 497. 
Nephrosklerose, Neben- I - Zylinder 55. Pleuraverklebungen, 

nierenamyloidose bei 56 .. Niereninsuffizienz, Amy- Zwerchfellriintgenbild bei 
Nerven, Amyloiddegenera- I loid und 61. (s. a. Verwachsungen unter 

tion 58. I "Lungentuberkulose ope. 
Nervenkrankheiten, rative Behandlung") 375. 

Wachstum bei 557. Ode me, Insulinbehandlung Pleuritis tuberculosa, opera-
Nervensystem, Athero- und 207. tiveEingriffe (s.a. Lungen-

sklerose und 45. I Optische Serodiagnose der . tuberkulose) 405. 
N erviise Komplikationen bei i Syphilis 226. Plexus chorioideus, Amyloid-

den spezifisch kind- ! Osteochondritis syphilitica degeneration 70. 
lichen Infektions- - Kongenitale 309, 315. Plexuslahmungen, Wachs-
krankheiten 602. - Wachstum bei 556. tum bei 557. 

Affinitaten der verschiede- Osteofibrom der Zunge, Plombierung bei Lungen-
nen Infektionen zu Amyloiddegeneration in tuberkulose (s. auch diesel 
gewissen nerviisen einem 63. 402. 
Reaktionsformen631. Osteogenesis imperfecta, Pluriglandulare Stiirungen, 

Allgemeines 631. Rachitis und 286. Wachstum und 572. 
Disposition 632. ! Osteomyelitis gummosa, Pneumolyse, extrapleurale, 
Haufigkeit der nerviisen kongenitale 313. bei Lungentuberkulose (s. 

Komplikationen 631. Ostitis, gummose, kongeni- auch diesel 402. 
Keuchhusten 622. tale 313. Pneumothoraxergiisse bei 

Erblindung 628. Oxydation, Amyloidose bei i Lungentuberkulose(s.auch 
Gehirnkomplikationen mangelhafter 61. diese) 407. 

625. Pneumothoraxverfahren 
Konvulsionen 623. bei Lungentuberkulose (s. 
Meningitis 624. I Pankreas, Amyloidablage- auch diesel 397. 
Psychische Stiirungen I rung im 58. Potatorium, s. Trinkerkin-

629. ' Paralysis progressiva, Amy- der, Alkohol-. 
Literatur 602. loidahnlicheMassenim Ge- Prazipitationsreaktion 
Masern 605. hirn bei 58. bei Syphilis 224. 

Erblindung 616. Parameter fiir Wachstums- Proinotrophie 560. 
Gehirnkomplikationen untersuchungen 485. Proteroplasie 560. 

609. Parametritis, Amyloidose Pseudozwerchfellher-
- Konvulsionen 607. bei 59. nien, Riintgenbild bei 389. 
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